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1. ANAMNEZA ἧI EXAMENUL FIZIC AL PACIENTULUI CU 

PATOLOGIE RESPIRATORIE.  

ELEMENTE DE ANATOMIE FUNCἩIONALŀ 

 

 

 
òEVERY MAN is 

élike all other men, 

élike some other men, 

élike no other manò              
                             (Kluckhohn C, Murray HA., Personality in Nature, Society and Culture., 1948) 

 

 

 

 

 I. Anamneza Ἠi examenul fizic al pacientului cu patologie respiratorie 

Un istoric atent Ἠi complet, respectiv efectuarea unui examen clinic minuἪios sunt atuurile  

unui bun clinician. Pentru un diagnostic corect, este importantŁ continuarea str©ngerii 

informaἪiilor anamnestice, pe mŁsurŁ ce acestea devin disponibile. 

1. Simptome pulmonare majore: 

Dispneea  este descrisŁ de cŁtre pacient ca ñlipsŁ de aerò, ñsenzaἪie de sufocareò, ñincapabilitate 

de a trage aer ´n pieptò, ñobosealŁò; Conform ATS ( American Thoracic Society) dispneea este o 

percepἪie subiectivŁ de disconfort respirator, variabilŁ ´n intensitate, const©nd ´n senzaἪii distincte 

din punct de vedere calitativ. 

- Se poate evalua prin Scala Borg, Ἠi chestionare, precum, mMRC (Modified Medical 

Research Council) Dyspnea Scale ( Tabel 1) Ἠi Pulmonary Functional Status and Dyspnea 

Questionnaire. 

-  

Tabel 1. Scala Dispneei mMRC (Modified Medical Research Council) 

0 Dispnee la efort fizic intens 

1 Dispnee la mers susἪinut sau pe pantŁ uἨoarŁ 

2 Dispneea ´mpideicŁ mersul ´n acelasŁ ritm cu un individ de acceaἨi v©rstŁ sau impune opriri pe 
teren plat 

3 Dispnee importantŁ care imune opriri dupŁ 100m sau la c©teva minute de mers pe teren plat 

4 Dispnee severŁ la activitŁἪi cotidiene ( ´mbrŁcat) 

 

Poate fi determinatŁ de patologii cardiace, pulmonare, neuromusculare, metabolice, 

hematologice. În figura 1 este redat algoritmul de diagnostic al dispneei. 
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Figura 1. Algoritmul de diagnostic al dispneei 
 

 

 

Tusea este un mecanism reflex esenἪial (expir brusc cu glota ´nchisŁ), cu rol protector a cŁilor 

aeriene de substanἪe nocive, Ἠi rol protector al plŁm©nilor prin drenajul secreἪiilor ´n exces. 

 
Figura 2. Algoritm de diagnostic al tusei 
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Ċn evaluarea unui pacient cu tuse se acordŁ atenἪie deosebitŁ urmŁtoarelor aspecte: dacŁ debutul 

este acut sau cronic, dacŁ este productivŁ sau nu, tipul Ἠi cantitatea sputei, simptome asociate 

Hemoptizia ï eliminarea prin tuse, a unei cantitŁἪi de s©nge. ApŁrutŁ de novo, necesitŁ un 

examen amŁnunἪit, incluz©nd examen tomografic, bronhosopie. 

Canitativ poate fi: micŁ 

(sub 50 ml), medie (50-

100ml), mare (100-300 ml), 

masivŁ (peste 300 ml) 
Diagnostic diferenἪial: hema-

temeza (patologie digestivŁ, 

precedatŁ de greaἪŁ, culoare 

negru- ´n zaἪ de cafea, însoἪitŁ 

de conἪinut alimentar), 

epistaxis posterior (precedat 

de gust sŁrat, eliminat pe gurŁ 

fŁrŁ efort de vomŁ, evidenἪiat 

la examen obiectiv pe pere-

tele posterior al faringelui) 

 

Figura 3. Algoritm de 

diagnostic al pacientului cu 

hemoptizie 

 

 

 

 

Durerea toracicŁ 

 
Figura 4. Algoritm de diagnostic al pacientului cu durere toracicŁ 
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2 Antecedentele heredo-colaterale: istoricul familial aduce informaἪii asupra bolilor genetice, 

precum fibroza chisticŁ, deficienἪa de alpha 1-antitripsinŁ, boala Rendu-Osler, Sindromul cililor 

imobili, etc. Poate fi identificatŁ expunerea familialŁ la boli contagioase precum tuberculoza. 

3. Istoric de fumat, alte noxe: pacientul trebuie ´ntrebat despre obiceiul fumatului, dacŁ a fumat 

vreodatŁ. DacŁ rŁspunsul este pozitiv, trebuie ´ntrebat c©nd a ´nceput sŁ fumeze, c©nd a sistat 

fumatul, c©t a fumat, respectiv despre diferite forme de tutun Ἠi expunere ´n mediul de lucru sau 

domiciliu. Ċn ἪŁrile ´n curs de dezvoltare, aburii, fumul provenit din gatitul ´n interior, ´ncŁlirea 

cu sobŁ cu lemne poate fi un factor de risc major pentru boli pulmonare, mai ales ´n r©ndul 

femeilor. 

4. MedicaἪie Ἠi Alergii: se va nota mediaἪia completŁ a pacienului, posibile reacἪii alergice sau 

toxice apŁrute la aceste medicamente, Ἠi care au fost acestea. Consumul de bauturi alcoolice 

(tipul Ἠi cantitatea acestora). 

5. Istoricul ocupaἪional: identificarea expunerii ocupaἪionale relevante, poate conduce la 

schimbarea locului de muncŁ, prevenind astfel distrucἪia pulmonarŁ progresivŁ Ἠi ireversibilŁ. 

6 Istoricul cŁlŁtoriilor: domicilii anterioare ´n zone endemice pentru infecἪii fungice precum 

histoplasmoza sau coccidioidomicozŁ pot fi de ajutor ´n diagnosotic. Un istoric de  cŁlŁtorii 

recente aduce ´n discuἪie posibilitatea contacŁtŁrii unor boli specifice anumitor zone geografice. 

 

II.  Examenul obiectiv al toracelui 

InspecἪia: la nivelul pielii Ἠi a Ἢesuturilor moi: pot fi iedntificate cicatrici, modificŁri de culoare, 

edeme, formaἪiuni tumorale 

 

Tabel 2. DeformŁri toracice 

Torace în butoi - aspect globulos ( diametrul 

antero-posterior =1), unghiul xifoidian obtuz, 

umeri ridicaἪi, g©t scurt, fosele subclaviculare 

pline, coaste orizontalizate, spaἪii intercostale 

lŁrgite; ´nt©lnit ´n BPOC, AB 

 

 
 

Torace cu stern înfundat (de pantofar, pectus 

excavatum) ï sternul ´nfundat ´n formŁ de p©lnie, 

inima este rotatŁ Ἠi ´mpinsŁ lateral 

 

 
 

Torace de pui (pectus carinatum)- sternul deplasat 

spre anterior, diametrul antero-posterior lŁrgit, 

 
Cifoscolioza toracicŁ ï curbura anormala a 

coloanei vertebrale, rotarea vertebrelor 
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Palparea: este necesarŁ pentru exameniarea s©nilor, ganglionilor limfatici, a deformŁrilor osoase 

(precum coasta cervicalŁ, calcinoza subcutanatŁ, sclerza multiplŁ) 

- Palparea ampliaἪiilor respiratorii 

Bolnavul poziἪionat ´n ortostatism, medicul este situat ´n 

spatele bolnavului, cu palmele aἨezate pe peretele toracic al 

acestuia, form©nd douŁ pliuri cutanate ´ntre coloana vertebralŁ 

a pacientului Ἠi cele douŁ  police ale medicului.Ċn momentul 

insirului, m©inile medicului se indepŁrteazŁ, pliurile cutanate 

dispar, iar ´n expir revin la poziἪia iniἪialŁ 

Figura. 5 Palparea ampliaἪiilor respiratorii: A. Ċn expir; B. Ċn 

inspir (Conform An Illustrated Guide For Respiratory System 

Examination, Dr. Farid Ghalli, 2016) 

Atunci c©nd ampliaἪiile respiratorii sunt diminuate, pliurile 

rŁm©n prezente Ἠi ´n inspir (apical : tuberculozŁ, neoplasm, pahipleuritŁ; bazal: pleurezii, 

pneumothorax, pahipleurite, pneumonii, nevralgii). 

- Palparea freamŁtului pectoral: bolnavul poziἪionat ´n ortostatism sau Ἠez©nd, medicul este situat 

în spatele bolnavului, cu palmele palpând simetric peretele toracic al acestuia în timp ce bolnavul 

va pronunἪa repetat 33 (treizciἨitrei). FreamŁtul pectoral poate fi modificat ´n obstrucἪiile 

bronἨice, emfizem pulmonar, perete toracic gros, pleurezii, pneumothorax. 

¶ PercuἪia 

Prin aceastŁ tehnicŁ se evalueazŁ sonoritatea parenchimului pulmonar, prin creearea unor vibraἪii 

´n Ἢesuturi. Manevra: m©na st©ngŁ a medicului se aplicŁ pe toracele pacientului, cu degtele 

´ndepŁrtate, mediusul se plaseazŁ ´n 

spaἪiul intercostal, paralel cu 

coastele, iar cu mediusul de a mâna 

dreaptŁ, ´ndoit sa percutŁ falanga 

mijlocie a mediusului stâng. 
 

Figura 6 Situsurile percuѿiei ѽi 

auscultaѿiei pulmonare (Conform An 

Illustrated Guide For Respiratory 

System Examination, Dr. Farid 

Ghalli, 2016) 
 

 

 

Tabel 3. Percuѿia toracelui 

 

 

Hipersonoritate 

 

DifuzŁ 

Perete toracic subἪire, Emfizem pulmonar 

Pneumothorax 

 

LocalizatŁ 

Caverne, Chiste evacuate, Abcese evacutate 

Matitate LichidianŁ PahipleuritŁ, Plurezie 

Condensare pulmonarŁ cu 

bronhie liberŁ 

Pneumonie,Infarct pulmonar, StazŁ  

Atelectazie  

 

¶ AuscultaἪia: aprecierea trecerii fluxului de aer prin arborele traheobronἨic Ἠi parenchimul 

pulmonar; Manevra: Bolnavul respirŁ ad©nc, cu gura deschisŁ. 
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Zgomotele respiratorii fiziologice: suflu tubar fiziologic, respiraἪia bronho-vezicularŁ, murmurul 

vezicular(MV). 

A. Modificarea murmurului vezicuar: 

- RespiraἪia ´nŁspritŁ: bronἨiolite, tahipnee 

- Diminuarea MV: cauze obstructive (´nalte: corpi strŁini, edem glotic asociat cu stridor, joase : 

BPOC, criza de astm bronἨic, tumori endobronἨice asociat cu wheezing); cauze restrictive: 

pneumonii, pneumopatii interstiἪiale difuze, modificŁri le peretelui toracic( cifoscoliozŁ), 

pleurezii mici, pneumothorax 

- Abolirea MV: crizŁ severŁ de astm bronἨic cu bronhoplegie, atelectazie, pleurezie masivŁ, 

pnemothorax masiv, pahipleuritŁ masivŁ 

B. Zgomote respiratorii supraadŁugate 

 

Tabel 4. Zgomote respiratorii patologice 

Raluri FrecŁtura pleuralŁ 

Raluri bronѽice 

-în ambii timpi ai 

respiraѿiei 

-modificate de tuse 

Raluri bronho-aveolare 

-prin barbotarea lichidului din 

alveole/bronhiole/cavitŁἪi 

-prin frecarea celor douŁ 

foiἪe pleurale  ´ngroἨate pe 

care s-a depus fibrinŁ 

- nu se modiciŁ dupŁ tuse 

Ċn: pahipleurite, dupŁ 

evacuarea lichiduli pleural, 

infiltrare carcinomatoasŁ 

Sibilante 

-caracter de 

ѿiuiturŁ 

Ronflante 

-caracter 

sforŁitor 

Crepitante 

-la sf©rἨitul 

inspirului 

Subcrepitante 

-la începutul 

inspirului, în expir 

Astm 

bronѽic 

BPOC 

BronἨite 

BronἨiectazii 

Neoplasm 

pulmonar 

Corpi strŁini 

Pneumonii 

Infarct 

pulmonar 

Pneumopatii 

interstiἪiale 

difuze 

Bronhopneumonii 

StazŁ pulmonarŁ 

BronἨite 

BronἨiectazii 
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Ċn funcἪie de momentul apariἪiei ralurile inspiratorii pot fi caracterizate astfel: 

 
 

Inspir  

Epir  

 

 

 

Inspir  

Expir  

 

 

 

Inspir  

Expir  

 

 

A. Ċnceputul inspirului:  BPOC, bronἨitŁ cronicŁ, 

emfizem, astm 

 

            

 

B. Sf©rἨitul inspirului : atelectazie, pneumonie,  

edem pulmonar, PID 

 

 

 

C. Pe toatŁ durata inspirului: pneumonii severe, 

bronἨite severe 

Figura 7. Raluri inspiratorii 

(adaptat dupŁ Eganôs fundamentals of respiratory care, 8th ed.) 

 

 

2. Elemente de anatomie funcἪionalŁ a bolnavului cu patlogie respiratorie 

 

Aparatul respirator este format din totaliatea organelor ce contribuie la realizarea schimburilor de 

gaze dintre organism Ἠi mediul extern, asigur©nd homeostazia acestora. În tabelul 5 sunt redate 

principalele funcἪii ale aparatului respirator. 

 

Tabel 5. Funcѿiile sistemului respirator 

Funcѿia Efector 

Controlul respiraѿiei Centri respiratori, chemoreceptori periferici, nervii aferenἪi Ἠi 
eferenἪi 

PompŁ ventilatorie Peretele toracic, pleura, musculatura respiratorie 

Distribuѿia ventilaѿiei CŁile aeriene superioare Ἠi interioare, bronhiole 

Distribuѿia s©ngelui Artere Ἠi vene pulmonare, capilare 

Schimbul gazos Unitatea respiratorie terminalŁ 

Clearance ѽi mecanisme de 

apŁrare 

Escalatorul mucociliar, clearanceul alveolar, limfaticele  

pulmonare 

 

1. Controlul respiraἪiei 

 

InervaἪia plŁm©nului este realizatŁ de sistemul nervos vegetativ (centrul medular) prin plexul 

nervos pulmonar anterior Ἠi plexul nervos pulmonar posterior. 

InervaἪia motorie reprezentatŁ de sistemul nervos simpatic, mai exact de fibrele postganglionare, 

care asigurŁ acἪiunea bronhodilatatoare, vasodilatatoare, relaxarea musculaturii bronἨice. Ċn ceea 

ce priveἨte activitatea parasimapticŁ (realizatŁ de nervul Vag), aceasta determinŁ 

bronhoconstricἪie, vasoconstricἪie, hipersecreἪie de mucus. 
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Ċn anumite situaἪii, controlul respirator voluntar poate depŁἨi centrii respiratori de la nivelul 

trunchiului, comenzile pornind de la nivel cortical.  Astfel de exemple sunt abἪinerea respiraἪiei, 

hiperventilaἪia, cazuri ´n care pot apŁrea alterŁri ale gazelor sanguine. Alte exemple sunt: tusea 

voluntarŁ, c©ntatul, vorbitul, manevrele de mŁsurare ale capacitŁἪii vitale.  

Mecanoreceptorii peretelui toracic: compuἨi din receptori de la nivelul fibrelor musculare Ἠi a 

tendoanelor, mŁsoarŁ Ἠi moduleazŁ forἪele generate de efortul inspirator. 

Mecanoreceptorii pulmonari: sunt de 3 tipuri: de iritaἪie (localizati in epiteliu, produc 

bronhoconstrictie, tahipnee in contact cu noxe), de întindere (la nivelul musculaturii netede, 

rŁspund la modificari ale volumului pulmonar), juxtacapilari (la nivelul interstiἪiului peretelui 

alveolar, stimulaἪi de edem, fibrozŁ) 

Chimioreceptorii: detecteazŁ modificŁri ale nivelului PaO2, PaCO2, pH ului,trimit semnale 

centrilor respiratori pentru a corecta ventilaἪia ´n cazul modificŁrilor ´n necesarul metabolic al 

organismului. 

  

Tabel 6. Presiunile PaO2, PaCO2 

 PaCO2 (mmHg) PaO2 (mmHg) 

Hipoventilaѿie 80  40  

Normal 40  90  

Hiperventilaѿie 20  115 

 

Efectele modificŁrii PaCO2 ï dioxidul de carbon este cel mai important stimul chimic în reglarea 

respiraἪiei (ventilaἪia pe minut creἨte odatŁ cu niveul CO2). Chimioreceptorii de la nivelul 

circulaἪiei periferice Ἠi SNC detecteazŁ moficiŁrile Ἠi trimit semnale la nivelul centrilor 

respiratori aferenἪi, pentru a efectua corectarea ventilaἪiei. Capacitatea organismului de a 

depozita CO2, depŁἨeἨte capacitatea  de depozitare a oxigenului, astfel schimbŁri ´n dinamica  

ventilaἪiei vor apŁrea mai rapid Ἠi vor fi mai semnificative ´n cazul modificŁrii nivelului PaO2. 

Oprirea completŁ a ventilaἪiei timp de 1 minut a unei persoane ( respiraἪie la nivelul aerului din 

camerŁ), va determina creἨterea 6-10 mmHg a PaC02 Ἠi scŁderea PaO2 cu 40-50 mmHg. 

 

Efectele modificŁrii PaO2 - hipoxia determinŁ creἨterea efortului ventilator prin stimularea 

chimioreceptorilor periferici de la nivelul de la nivel carotidian Ἠi aortic, iar la nivel central 

depresie respiratorie.  

 

Modificarea pH-ului ï at©t ionii de hidrogen (stimuleazŁ chimioreceptorii periferici si centrali) 

c©t Ἠi schimbŁrile nivelului PaCO2 modificŁ ventilaἪia. CreἨterea ventilaἪiei pe minut poate fi 

determinatŁ Ἠi de scŁderea pH-ului la valori ale PaCO2 constant.  

 

2. Pompa ventilatorie 

Este compusŁ din peretele toracic (coloana vertebralŁ, coaste, stern, conectate de ligamente Ἠi 

cartilaje), musculatura respiratorie Ἠi spaἪiul pleural. 

Musculatura respiratorie este compusŁ din muἨchii inspiratori (diafragm, muἨchi intercostali 

inspiratori, scaleni, sternocleidomastoidieni). 

- Ċn condiἪii normale expirul nu necesitŁ lucru activ al musculaturii (muἨchii intercostali 

interni, musculatura peretelui abdominal), ´nsŁ aceasta poate fi necesarŁ ´n condiἪii 

patologice precum bolile obstructive. 
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- Oboseala muἨchilor respiratori se traduce prin 

creἨtera frecvenἪei respiratorii, respiraἪii 

superficiale, tahipnee, creἨerea PaCO2, ulterior 

acidozŁ respiratorie. Ċn aceastŁ situaἪie, intrarea ´n 

funcἪie a musculaturii accesorii creeazŁ presiune 

negativŁ ´n torace, cu ascensionarea diafragmului, 

realizând respiraѿia paradoxalŁ. 

-  

Figura 8. Musculatura respiratorie 

 

Pleura: este o membranŁ seroasŁ ce alcŁtuieἨte 

´nveliἨul plŁm©nilor, este compusŁ din 2 foiἪe- 

pleura parietalŁ (6 straturi) - conἪine numeroἨi 

receptori ai durerii, derivaἪi din nervii musculaturii intercostale, iritarea acestora produce durerea 

toracicŁ pleuriticŁ; respectiv pleura visceralŁ (5 straturi). Cavitatea pleuralŁ este un spaἪiu 

virtual, conἪine 1-15ml lichid, cu rol ´n mecanica respiraἪiei. 

 

3. DistribuἪia aerului 

CŁile aeriene superioare au rol în purificarea, ´ncŁlzirea, umidificarea aerului:  

¶ Cavitatea nazalŁ ï este alcŁtuitŁ din fosele nazale, despŁrἪite prin septul nazal.  

¶ Faringele ï are funcἪie digestivŁ Ἠi respiratorie 

¶ Laringele ï conἪine corzile vocale, cu rol ´n tuse ( prin ´nchiderea corzilor vocale Ἠi 

contracἪia musculaturii respiratorie Ἠi abdominalŁ. Este un mecanism de clearance major 

pentru materialul colectat ´n caile aeriene mari, iniἪiat de terminaἪiile nervoase de la 

niveul traheei Ἠi cailor aeriene mari) 

Acest segment al cŁilor aeriene este colonizat cu germeni saprofiἪi, uneori germeni patogeni, care 

trec©nd de bariera gloticŁ sunt responsabili de infecἪiile de la acest nivel. 

 

CŁile aeriene inferioare includ traheea, bronhiile principale, bronhiole terminale, bronhiole 

respiratorii. 

Traheea ï ´ncepe de la baza g©tului, extind©nduse p©nŁ la niveul bifurcaἪiei bronhiilor 

principale, numitŁ carinŁ (lungime =10-12cm). Este situatŁ anterior esofagului, Ἠi posterior 

aortei. Este formatŁ din 15-20 inele cartilaginoase incomplete, legate posterior prin benzi 

fibroase. 

Bronhiile principale  ï la nivelul T4 (hilul pulmonar) traheea se bifurcŁ ´n cele 2 bronhii 

principale, care ulterior se ramificŁ, form©nd arborele bronἨic. Structura caestora este 

asemŁnŁtoare cu a traheei, fibro-cartilaginoasŁ. Bronhia dreaptŁ este mai scurtŁ (2,5 cm), mai 

groasŁ, cu un traiect mai vertical, favoriz©nd apariἪia pneumoniilor de aspiraѿie pe aceastŁ parte. 

Bronhia principalŁ st©ngŁ este mai subἪire Ἠi mai lungŁ (5 cm), cu un traiect mai orizontal. 

Receptorii iritanἪi de la acest nivel pot iniἪia reflexul de tuse, iar stimulii motori ai nervului vag 

provoacŁ bronhoconstricἪie Ἠi hipersecreἪie de mucus. Peretele bronhiilor principale este alcŁtuit 

din 4 tunici ( vezi tabelul 7). 
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Tabel 7. Tunicile bronhiilor principale 

 Celule  

MucoasŁ Ciliate-cilindrice, caliciforme 

(secreἪie de mucus), 

Dendritice,nediferenἪiate, 

neuroectodermice (secreἪie 

mediatori Ἠi hormoni) 

Poate fi afectatŁ  de noxele inhalatorii, infecἪii, 

scŁz©nd capacitatea de apŁrare a organismului 

Pot apŁrea tumori, corpi strŁini 

Proprie ElastinŁ, colagen, vase sanguine, 

limfatice, fibre nervoase 

 

SubmucoasŁ Ἡesut gandular  

Fibro-

cartilaginoasŁ 

Fibre elastice, colagen, inel 

cartilaginos 

AbsenἪa inelului cartilaginos, alterarea 

structurilor de la acest nivel determinŁ 

traheobronhomalacie, modificarea calibrului Ἠi a 

traiectului bronhiilor= bronἨiectazii. 

 

Arborele bronἨic ia naἨtere prin diviziunea bronhiilor principale dupŁ cum urmeazŁ: lobare- 

segmentare- supralobulare- intralobulare- terminale. Bronhiolele terminale au un diametru sub 1 

mm, alcŁtite  predominant din Ἢesut muscular neted 

P©nŁ la acest nivel funcἪia lor principalŁ este conducerea aerului. Se divid apoi ´n bronhiole 

respiratorii (acinoase, cŁptuἨite de celule epiteliale plate, pavimentoase, dispar la acest nivel 

celulele ciliate), care fac parte din zona intermediarŁ, urm©nd apoi canalele alveolare, sacii 

alveolari, respectiv alveolele (300 mil. Alveole). Acestea constituie suprafaἪa respiratorie, aprox. 

70mp (mŁrimea unui teren de tenis) 

 
                   

                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura  9. Arborizaѿia pulmonarŁ 

 

Segmentul pulmonar: constituie unitatea morfologicŁ Ἠi funcἪionalŁ, este compus din mai mulἪi  

lobuli. Este teritoriu anatomic cu limite precise, pedicul bronhovascular propriu. 
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      LegendŁ 

 

  Lobi superiori (1) apical, (2) posterior, (3) anterior, 

(4) superior lingular, (5) inferior lingular; Lobul 

mediu: (4) lateral, (5) medial; Lobii inferiori (6) 

apical (superior), (7) medial, bazal, (8) anterior 

bazal, (10) posterior bazal. Segmentul medial bazal 

(7) este absent din plŁm©nul st©ng. 

 

 

 

 

 

 

          Figura 10.Segmentaѿia pulmonarŁ 

 

 

 

4. DistribuἪia sanguinŁ 

VascularizaἪia pulmonarŁ este dublŁ: 

- FuncἪionalŁ 100% din debitul cardiac, realizeazŁ schimburile gazoase (mica circulaἪie) 

La o frecvenἪŁ cardiacŁ de 80bŁtŁi/minut, schimbul gazos ´n 100ml lichid din capilarele 

pulmonare dureazŁ 0,75sec. Ċn cazul efortului fizic, fluxul de s©nge creἨte, scŁz©nd timpul 

necesar schimbului gazos. 

- NutritivŁ 2% din debitul cardiac, prin arterele (derivate din aortŁ) si venele bronἨice 

(marea circulaἪie). Acestea urmeazŁ traiectul arborelui bronἨic. 

 

5. Schimbul gazos 

Unitatea respiratorie terminalŁ (acini) = portiunea pulmonarŁ distalŁ fatŁ de bronhiola non-

respiratorie 

3-5 acini formeaza lobulul pulmonar; aceἨtia sunt separaἪi printre ei de septuri 9 vizualizate 

imagistic prin liniile Kerley B ´n cazul acumulŁrilor de lichid sau fibrozŁ. 

Bronhiola terminalŁ pŁtrunde ´n unitatea respiratorie terminalŁ, acompaniatŁ de ramificaἪia 

arterei pulmonare aducând s©nge neoxigenat (venos) din ventriculul drept. Aceasta se divizeazŁ 

intr-o bogatŁ reἪea de capilare ce tapeteazŁ peretele alveolar, Ἠi se dreneazŁ ´n venulele 

pulmonare situate la periferia alveolei. 
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Celulele alveolare - 5 tipuri:  

 

Tip celular % 

Pneumocite tip 1 8.3 

Pneumocite tip 2 15.9 

Celule endoteliale 30.2 

Celule interstiѿiale 36.1 

Macrofage 9.4 

 

NumŁrul celulelor endoteliale este mai mare dec©t a pneumocitelor, din acest motiv efectul 

agenἪilor poluanἪi este mai nociv asupta sistemului cardiovascular, decât asupra aparatului 

respirator. 

Epiteliul alveolar cu epiteliul capilarelor formeazŁ membrana alveolo-capilarŁ, permiἪ´nd 

schimbul gazos prin difuziune. ĊngroἨarea acestei membrane dterminŁ scŁderea capacitŁἪii de 

diuziune a gazelor (pneumopatii interstiἪiale, fibroze). SuprafaἪa epiteliului alveolar este 

acoperitŁ de o lamŁ finŁ de surfactant. Alterarea acestuia determinŁ colaps alveolar (proteionoza 

alveolarŁ, SDRA). 

Celulele interstiἪiale- oferŁ structurŁ pereἪilor alveolari. Macrofagul alveolar are rol important în 

clearanceul alveolar. Pneumocitele de tip 1 acoperŁ suprafaἪa uneia sau mai multor alveole prin 

extensiile citoplasmatice. DistrucἪia pneumocitelor de tip 1, determinŁ proliferarea 

pneumocitelor de tip 2. Acestea au capacitatea de a transporta electroliἪi, rol ´n rezoluἪia 

edemului. 

 

6. Clearance-ul alveolar Ἠi mecanisme de apŁrare 

Pasajul particulelor ´n cŁile aeriene: particulele  cu diametrul mai mare de 10 microni se depun 

´n pasajul cŁilor aeriene superioare, cele ´ntre 2-10 microni la nivelul arborelui bronἨic, iar cele 

între 0.5-3 microni pot pŁtrunde la niveul unitŁἪii repiratorii terminale.  

 

Sistemul de transport pulmonar: are rol ´n ´ndepŁrtarea particulelor ajunse la nivel alveolar, 

este compus din: 

¶ Escalatorul muco-ciliar:  este format din celulele epiteliale ciliate, celule producŁtoare de 

mucus. Mucusul este mediul de transport al particulelor Ἠi este format din 2 straturi: 

superior gelatinos, care capteazŁ particula, Ἠi un strat inferior, mai lichid, prin care 

microvili celulelor se pot miἨca uἨor.TransportŁ particulele de la nivelul bronhiolelor 

terminale cŁtre cŁile aeriene mari,  de unde pot fi eliminate prin tuse, expectoraἪie, sau 

pot fi ´nghiἪite. Viteza de transport este de 3mm/minut, Ἠi creἨte la nivel proximal. 90% 

din particule de la nivelul mucoaasei sunt eliminate în 2 ore. 

 Fumul de ἪigarŁ sau alte substanἪe nocive inhalatorii pot ñparalizaò miἨcarea cililor, determin©nd 

stagnarea mucusului, favoriz©nd multiplicarea microorganismelor. O situaἪie aparte este 

sindromul cililor imobili.  

 

¶ Macrofagul alveolar ï celula fagocitoare a peretelui alveolar; este un monocit provenind 

din mŁduva osoasŁ, care se poate adapa mediului oxigenat de la nivelul alveolar. Are rol 

´n detoxifiere, distrucἪia Ἠi transportul particulelor ajunse în alveole. În cazul în care 

macrofagul nu poate fagocita particulele (toxine bacteriene, cantitŁἪi mari), acesta 
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produce factori umorali care determinŁ migrarea neutrofilelor Ἠi altor celule fagocitoare 

la nivel pulmonar, ca a doua linie de apŁrare. 

 

¶ Drenajul limfo-hematogen ï mediul de migrare a macrofagelor de la nivelul alveolei în 

condiἪii de inflamaἪie. Migrarea prin vasele limfatice poate dura luni, ani. ColecἪii de 

macrofage cu particule strŁine pot fi observate la nivelul ganglionilor pulmonari, unde 

pot rŁm©ne pe tot parcursul vieἪii. 

 

Bibliografie  
 

1. Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenἪi, sub redacἪia Voicu Tudorache, Editura Mirton 2013, pag 7- 15 

2.  Murray & Nadel's Textbook of Respiratory Medicine, 6th ed., 2016 Saunders, Elsevier, pag 263- 277 

3. Semiologie medicalŁ vol. 1, sub redacἪia Mirela Cleopatra tomescu,  Editura Victor Babes 2010, pag 139- 162 

4. An Illustrated Guide For Respiratory System Examination, Dr. Farid Ghalli, 2016 

5. OSCE And Clinical skills handbook: Hurley KF, second edition.Elsevier Canada 2011 

6. OSCEs at a glance ,first edition 2013 

7. Macleod`s Clinical Examination ,thirteenth ed. 2013  

8. Step by Step Clinical examination Skills:Iqbal F , first edition 2009 

9. ERS Handbook of Respiratory Medicine 2nd Edition, publisher European Respiratory Society, 2013 

10. Harrisonôs Pulmonary and Critical Care medicine, ediἪia a II-a, Joseph Loscalzo,2013, pag 2-45 

11. Chest medicine, Essentials of pulmonary and critical care medicine, second edition, Ronald B. George, Richard 

W. Light, Michael A. Matthay, Richard A. Matthay, 1990, pag 3- 73 

12. A guide to phisical examination and history taking, fifth edition, Barbara Bates, 1991, pag 3-26 

13. Eganôs Fundamentals of Respiratory care, eighth edition, Robert L. Wilkins, James K. Stoller, Craig L. Scanlan, 

2003, ISBN 0-323-01813-0, pag 1-37 

14. . http://www.bimjonline.com/Imageoftheweek/Imagewk31%2805-09-2011%29.htm 

 

 

http://www.bimjonline.com/Imageoftheweek/Imagewk31%2805-09-2011%29.htm


18 

2. EXPLORAREA FUNCἩIONALŀ PULMONARŀ ĊN PRACTICA 

CLINICŀ 
 

 

 

Introducere 

Testele funcἪionale pulmonare permit evaluarea acuratŁ, reproductibilŁ a statusului 

funcἪional al sistemului respirator. Prin modificŁrile detectate aceste teste pot contribui la 

cuantificarea severitŁἪii, la diagnosticul precoce Ἠi la aprecierea rŁspunsului la tratament în cazul 

bolilor pulmonare cronice.  

Rezultatele obἪinute prin testarea funcἪionalŁ, se interpreteazŁ doar ´n context clinic, ele 

neav©nd specificitate asupra cauzelor bolii, ci doar asupra mecanismelor care afecteazŁ funcἪia 

pulmonarŁ. 

 Unele teste, mai simple se pot efectua fŁrŁ dificultate chiar Ἠi ´n cabinetul medicului de 

familie: 

- pulsoximetria; 

- spirometria. 

Altele ´nsŁ necesitŁ dotŁri costisitoare, personal calificat: 

- body-pletismografia; 

- mŁsurarea factorului de transfer gazos Dlco; 

- analiza gazelor sanguine; 

- teste de bronhoprovocare; 

- testarea cardiopulmonarŁla efort. 

 
 

 



19 

I. Teste ale ventilaἪiei pulmonarŁ 
Anterior testŁrii ventilaἪiei pulmonare este important ca pacientul sŁ nu fumeze cu cel 

puἪin 1 orŁ ´nainte, sŁ nu consume alcool cu cel puἪin 4 ore ´nainte, sŁ nu fi  realizat 

efort fizic intens cu cel puἪin 30 de minute înainte Ἠi sŁ nu consume mese copioase cu cel puἪin 2 

ore înainte. În plus trebuie evitatŁ purtarea de haine strânse pe corp care pot împiedica 

expansiunea toracelui Ἠi a abdomenului.  

 

A. Spirometria 

Este un test simplu, util ´n diagnosticul Ἠi evaluarea bolilor pulmonare cronice, carre 

mŁsoarŁ cantitatea de aer insipratŁ Ἠi expiratŁ ´n unitatea de timp (debitele ventilatorii). 

 
Tabel 1. IndicaἪiile, contraindicaἪiile Ἠi complicaἪiile spirometriei 

IndicaἪii ContraindicaἪii ComplicaἪii 

¶ detectarea prezenἪei/absenἪei 

disfuncἪiilor ventilatorii 

¶ evaluarea în timp a modificŁrilor 

funcἪiei pulmonare, a progresiei 

bolii sau a rŁspunsului la 

tratament 

¶ evaluarea rŁspunsului la noxe 

profesionale sau de mediu 

¶ preoperator, în evaluarea riscului 

intervenἪiilor chirurgicale care 

pot afecta funcἪia pulmonarŁ 

¶ hemoptizie 

¶ pneumotorax 

¶ boli cardiovasculare 

instabile 

¶ anevrism cerebral 

¶ chirurgie ocularŁ recentŁ 

¶ intervenἪii chirurgicale 

abdominale, în sfera ORL 

sau toracice recente 

¶ demenἪŁ 

¶ pneumotorax, 

¶ hipertensiune intracranianŁ 

¶ sincopŁ, vertij 

¶ durere toracicŁ 

¶ tuse paroxisticŁ 

¶ agravarea insuficienἪei 

respiratorii 

¶ bronhospasm 

¶ contaminare cu 

germeni nosocomiali 

 

Pentru a obἪine date calitative, trebuie ´nregistrate expirograma forἪatŁ c©t Ἠi curba flux-volum, 

respectiv trebuie îndeplinite criteriilede acceptabilitate Ἠi repetabilitate ale manevrelor respiratorii. 

 

Tabel 2. Criterii de acceptabilitate Ἠi repetabilitate ale manevrelor respiratorii la spirometrie. 

( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, 

editura Mirton 2013) 

Criterii de acceptabilitate: 

1.  Ċnceput corespunzŁtor al expirului, fŁrŁ a fi ezitant sau fals extrapolat (volum extrapolat mai 

mic de 150ml sau mai mic de 5% din capacitatea vitalŁ forἪatŁ, ´n funcἪie de care valoare este mai 

mare). 

2. Expir complet (duratŁ mai mare de 6 secunde Ἠi obἪinerea unui platou pe expirograma forἪatŁ). 

3. Lipsa artefactelor precum:  

¶ tuse ´n prima secundŁ a expirului forἪat, sau alte accese de tuse care conform cu judecata 
tehnicianului interferŁ cu acurateἪea rezultatelor; 

¶ efort care nu este maximal în tot timpul expirului; 

¶ ´nchiderea prematurŁ a glotei; 

¶ terminarea precoce a expirului; 

¶ obstruarea sau pierderi de aer la nivelul piesei bucale. 

Criterii de repetabilitate:  

 Primele douŁ valori  maxime ale CVF (capacitate vitalŁ forἪatŁ), respectiv ale VEMS 

(volum expirator maxim pe secundŁ), nu diferŁ cu mai mult de 150ml (dacŁ CVF < 1l, diferenἪa nu 

trebuie sŁ fie mai mare de 100ml). 
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Datele asupra volumelor pulmonare Ἠi a debitelor forἪate obἪinute prin mŁsurŁtoarea 

spirometricŁ se comparŁ cu cele prezise, corespunzŁtoare v©rstei, ´nŁlѿimii, sexului ѽi rasei 

bolnavului. În interpretarea spirometriei se iau considerare cele mai mari valori ale capacitŁἪii 

vitale forἪate (CVF) Ἠi ale volumului expirator maxim pe secundŁ (VEMS) obἪinute din cel puἪin 

3 mŁsurŁtori acceptabile efectuate, iar pentru restul parametrilor ventilatori valorile din manevra 

cu cea mai mare sumŁ dintre CVF Ἠi VEMS. DeἨi abordarea cea mai corectŁ este cea care 

comparŁ fiecare parametru cu limita inferioarŁ a normalului a acestuia, sunt considerate normale 

variaἪiile procentuale cuprinse ´ntre 80-120% din valoarea prezisŁ. ἧi ´n cazul debitelor 

expiratorii raportate la CVF, se pot folosi valori prestabilite, care delimiteazŁ normalul:  

- VEMS/CVF (indicele de permeabilitate bronἨicŁ IPB) Ó 0,7; 

- FEF50%/CVF (indicele de permeabilitate distalŁ IPD) Ó 0,8. 

Ċn tabelul nr. 3 sunt redate disfuncἪiile respiratorii Ἠi principalii parametri spirometrici 

analizaἪi. Ċn cazul disfuncἪiilor obstructive (de ex. astm bronἨic, bronhopneumopatie obstructivŁ 

cronicŁ, fibrozŁ chisticŁ, bronἨiectazii, corpi strŁini, tumori endobronἨice, sindroame 

posttuberculoase) incipiente, singurele modificŁri pot fi la nivelul parametrilor obstruἪiei distale 

Ἠi  anume: VEM25-75%, respectiv FEF50%/CVF scŁzute. 

 
Tabel 3. Parametrii ventilometrici ´n disfuncŞiile ventilatorii 
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 

Parametrul Sindrom  

obstructiv distal 

DV obstructivŁ DV restrictivŁ DV mixtŁ
**

 

CVF N N (posibil ®) ® ® 

VEMS N ® ® (posibil N) ® 

VEMS/CVF N ® N (posibil ¬
*
)
 

® 

VEM25-75% ® ® ® (posibil N sau ¬
*
) ® 

FEF 50% /CVF ® ® N (posibil ¬
*
)
 

® 

NotŁ: N ï normal; ¬ ï crescut;® - scŁzut; * - semn indirect de recul toraco-pulmonar crescut; ** - DVM realŁ sau 

falsŁ? (diagnosticul de DVM realŁ posibil doar ´n context clinic sugestiv pentru componenta restrictivŁ sau prin 

evidenŞierea scŁderii CPT) 

 

Severitatea disfuncἪiei respiratorii (consensul privind  strategiile de interpretare a 

explorŁrilor funcἪionale recomandŁ pentru aprecierea acesteia utilizarea VEMS exprimat 

procentual din valoarea prezisŁ) poate fi:  

- uἨoarŁ   VEMS > 70% prez. 

- moderatŁ              VEMS = 60 - 70% prez. 

- moderat-severŁ  VEMS = 50 - 59% prez.  

- severŁ   VEMS = 35 - 49% prez. 

- foarte severŁ        VEMS < 35% 

Aspectul curbei flux-volum poate furniza date supra tipului de disfuncἪie ventilatorie 

(vezi tabelul nr. 4).  
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Tabel 4. Aspectul curbei flux-volum (Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub 

redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 

Sindrom restrictiv  Sindrom obstructiv tipic  

(astm, BPOC) 
Sindrom obstructiv de cŁi 

superioare (Stenoze fixe CRS) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  

bucla ´ngustatŁ:  

debite ventilatorii 

instantanee pŁstrate, volume 

pulmonare diminuate 

panta expiratorie scobitŁ: toate 

debitele ventilatorii instantanee 

scŁzute 

aspect cvasidreptunghiular: 

v´rful Ἠi bazal buclei sunt 

aplatizate: 

 

 

Testele bronhomotorii pot fi utile ´n diagnosticul hiperreactivitŁἪii bronἨice din cadrul astmului 

bronἨic. Se analizeazŁ rŁspunsul bronhomotor, pe baza modificŁrilor VEMS-ului,în urma 

administrŁrii unor aerosoli. 

 
Figura 2. Algoritm de utilizare a testelor bronhomotorii pentru evidenŞierea HRB. 
(conform Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 

 

 

 

 

 

VEMS < 80% 

IPB ® 

FEF50%/CVF ® 

Test de bronhoprovocare 

VEMS ¬ >12%, 200ml 

ExpirogramŁ  forŞatŁ 

VEMS > 80% 

IPB N/® 

FEF50%/CVF N/® 

 

HRB prezentŁ HRB absentŁ 

Test de bronhohilataŞie cu  

b-adrenergice/anticolinergice 

VEMS ¬ < 12% 

Test la Cortizon 

RŁspuns 

pozitiv 

RŁspuns 

negativ 

ASTM BRONķIC ASTM BRONķIC 

ASTM BRONķIC 

BRONķITŀ 

AFECŝ. ORL 

BPOC 

A. 
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ü Teste de bronhodilataѿie (BD) 

- se fac ´n scop diagnostic (evidenἪierea spasmului bronἨic Ἠi reversibilitarea acestuia) sau 
terapeutic (aprecierea eficacitŁἪii tratamentului bronhodilatator inhalator); 

- administrarea inhalatorie de medicamente beta-adrenergice (400 µg Salbutamol) sau 

parasimpaticolitice (40 µg ipratropiu) cu duratŁ scurtŁ de acἪiune; 

- test pozitiv: creἨterea semnificativŁ VEMS Ó 12% Ἠi 200 ml faἪŁ de valoarea iniἪialŁ,  

- ´n cazul astmului bronἨic ´n situaἪia unei reversibilitŁἪi parἪiale (8-11%), datŁ de 

inflamaἪia bronἨicŁ se efectueazŁ testul la corticosteroizi Ÿ  se recomandŁ 

corticoterapie oralŁ 7-10 zile, sau inhalatorie 3-4 sŁptŁm©ni, apoi reevaluare prin 

spirometrie cu test bronhodilatator, creἨterea semnificativŁ a VEMS-ului indicând un test 

pozitiv. 

ü Teste de bronhoprovocare 

- sunt teste utilizate pentru identificarea, caracterizarea Ἠi cuantificarea severitŁἪii 

hiperreactivitŁἪii cŁilor respiratorii (HRB);  

- se efectuezŁ ´n cazul pacienἪilor care prezintŁ simptome de bronhospasm, cu parametri 
spirometrici normali sau rezultate neclare dupŁ efectuarea testului bronhodilatator; 

- agenἪii utilizaἪi ´n testele de bronhoprovocare pot fi clasificaἪi pe baza mecanismului de 
acἪiune: 

Á stimuli direcἪi : metacolinŁ, histaminŁ, prostaglandine, leucotriene; 

Á stimuli indirecἪi: manitol, adenozinŁ, exerciἪiu fizic, hiperventilaἪie eucapnicŁ 

voluntarŁ, soluἪie salinŁ hipertonŁ; 

- anterior testŁrii se va sista administrarea urmŁtoarelor:  

Beta-agoniѽiti cu duratŁ scurtŁ de acѿiune 

(inhalator) 

8 ore 

Beta-agoniѽiti cu duratŁ lungŁ de acѿiune 

(inhalator) 

48 ore 

Anticolinergici  24 ore 

Preparate cu teofilinŁ 12-24 ore 

Antihistaminice  72-96 ore 

Antileucotriene  24 ore 

Produse pe bazŁ de cafeinŁ ( cola, cafea) 6 ore 

Corticosteroizi   

 

Testarea la metacolinŁ: 

 
Tabel 5. ContraindicaἪiile testŁrii la metacolinŁ 

Absolute Relative 

Infartc miocardic în ultimele 3 luni 

Anevrism aortic* 

Hipertensiune arterialŁ necontrolatŁ* 

FEV1< 50% din prezis ( sau < 1 l) 

Sarcina, lehuzie 

Tratament cu inhibitori de colinesterazŁ 

VEMS < 60% din prezis (sau < 1,5 l) 

Handicap psihic sau fizic 

NotŁ: * aceste contraindicaἪii au fost eliminate din criteriile ATS-ERS pentru efectuarea spirometriilor 

 

- se administreazŁ pacienἪilor inhalator doze cu concetraἪii cresc©nde de metacolinŁ (´n cazul 
pacienἪilor cu HRB se poate observa obstrucἪia cŁilor aeriene la doze mici de metacolinŁ); 
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- administrarea se poate efectua prin respiraἪia aerosolilor la volumul curent timp de 2 minute 
sau  prin tehnica dozimetriei cu 5 respiraἪii; 

- în cazul tehnicii dozimetriei cu 5 respiraἪii se  utilizeazŁ urmŁtoarele concentraἪii de 

metacolinŁ: 0 mg/ml Ą 0,065 mg/ml Ą 0,25mg/ml Ą 1mg/ml Ą 4mg/ml Ą 16mg/ml; 

- test pozitiv: scŁderea VEMS cu 20% din valoarea iniἪialŁ; 

- efectul metacholinei asupra cŁilor respiratorii se determinŁ pe curba dozŁ-rŁspuns, 

severitatea HRB apreciindu-se în funcἪie de concentraἪia de metacolinŁ care determinŁ 

scŁderea VEMS cu 20% (PC20%): 

Á 0,02 ï 1 mg/ml hiperreactivitate severŁ, 

Á 1 ï 4 mg/ml hiperreactivitate moderatŁ, 

Á 4 ï 8 mg/ml hiperreactivitate uἨoarŁ, 

Á 8 ï 16 mg/ml hiperreactivitate de tip Ăborder-lineò. 

 

 
Figura 3. CurbŁ dozŁ-rŁspuns la administrarea ´n doze cumulative de metacholinŁ prin 

tehnica dozimetriei cu cinci respiraŞii. 
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 

 

B. Peak-flowmetria  

Este o metodŁ care nu poate înlocui spirometria, ´nsŁ este simplŁ Ἠi utilŁ ´n 

automonitorizarea pacienἪilor astmatici la domiciliu, at©t din punct de vedere al controlului bolii, 

c©t Ἠi a rŁspunsului la tratament. Aparatul, denumit peakflowmetru, mŁsoarŁ debitul expirator 

maxim instantaneu de vârf (|PEF). Valoarea PEF este una din criteriile de definire funcŞionalŁ 

a zonelor de control la pacienŞii asmatici, ĸi anume: 

¶ Controlat (zona verde): valori normale,  PEF > 80% din 

prezis sau personal Ăbestò cu o variaŞie circadianŁ < 20%;  

¶ ParŞial controlat (zona galbenŁ): valori de atenἪionare, 

PEF de 50 ï 80 % din prezis sau personal Ăbestò ĸi variaŞii 

circadiene de 20-30%; 

¶ Necontrolat (zona roĸie): zonŁ de urgenἪŁ, valori ale 

PEF < 50% din prezis sau personal Ăbestò ĸi o variaŞie 

circadianŁ > 30%. 
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C. Body-pletismografia 

Este o metodŁ de investigaŞie care aduce informaἪii ´n plus faἪŁ de spirometrie, prin care 

se mŁsoarŁ debitele forἪate inspiratorii Ἠi expiratorii, permiἪ©nd mŁsurarea volumelor 

pulmonare absolute (statice): 

¶ Capacitatea funcἪionalŁ rezidualŁ = volumul de aer din plŁm©ni dupŁ un expir 

normal, 

¶ Capacitatea pulmonarŁ totalŁ = volumul de aer din plŁm©ni dupŁ un inspir maximal, 

¶ Volumul rezidual = volum de aer care nu poate fi expulzat din plŁm©ni nici dupŁ un 

efort expirator maxim. 
Technica se bazeazŁ pe legea Boyle-Mariotte conform cŁreia volumul de aer dintr-o 

incintŁ variazŁ ´n proporἪie inversŁ cu presiunea la care este supus, ´n condiἪii de izotermie 

(temperaturŁ constantŁ).  Este cea mai precisŁ metodŁ de mŁsurare a ´ntregului volum de aer din 

plŁm©ni, estim©nd Ἠi cel din spaἪiile excluse de la ventilaŞie prin obstrucŞia totalŁ a bronĸiolelor 

(bule de emfizem), precum ĸi cel din teritoriile hipoventilate.  

Interpretare: creἨterea CPT ĸi VR  

- valori normale cele 80 - 120% din prezis; 

- valori uἨor crescute 120 - 150%  din prezis; 

- valori moderat crescute 150 - 180% din prezis; 

- valori sever crescute > 180% din prezis.  

DisfuncŞiile ventilatorii restrictive parenchimatoase (rezecŞii pulmonare; creĸterea recului 

elastic din: pneumopatii interstiŞiale difuze, pneumoconioze, colagenoze, sarcoidozŁ, 

tuberculozŁ, etc.) sau extraparenchimatoase (patologie pleuralŁ sau a peretelui toracic, boli 

neuromusculare, limitarea miĸcŁrilor diafragmului) se caracterizeazŁ prin reducerea volumelor 

pulmonare, ´n principal CV ĸi CPT ( tabelul 6). 

 
Tabel 6.  Modificarea volumelor pulmonare ´n disfuncŞiile ventilatorii 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 

Parametru DisfuncŞie obstructivŁ DisfuncŞie restrictivŁ 

cu 

hiperinflaŞie 

cu  

"aer 

captiv*"  

prin afectare 

parenchima-

toasŁ 

prin limitare 

extra-

parenchimatoasŁ 

a inspirului  

prin limitare 

extraparenchima-

toasŁ a inspirului ĸi 

expirului  

CV NŸ® ® ® ® ® 

VR ¬¬ ¬¬ ® NŸ® ¬ 

CPT ¬ N ® ® ® 

VR/CPT ¬ ¬¬ N ¬ ¬¬ 

NotŁ: N ï normal;¬ ï crescut; ® - scŁzut; Ÿ ï înspre; * aer captiv ï sechestrarea suplimentarŁ de aer ´n 

plŁm´ni la sf©rĸitul expirului forŞat prin colabarea precoce a bronhiolelor. 

 

Un alt parametru determinat prin aceastŁ metodŁ este rezistenŞa la flux a cŁilor aerifere 

(Raw), indicatorul de evaluare a proprietŁŞilor mecanice ale plŁm©nilor. Valorile normale 

aproximative sunt de 0,05-0,22 KPa/L/s cu o variabilitate interindividualŁ de 25%. Cu ajutorul 

acestui parametru, respectiv a  raporturilor VEMS/CVF ĸi FEF50%/CVF, se definesc  mai multe 

tablouri funcŞionale caracteristice sindroamelor obstructive din stadii incipiente ale bolilor 

pulmonare (tabelul 7). 
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Tabelul 7. Tablouri funcŞionale caracteristice sindroamelor obstructive incipiente 
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 

Paramerii Sindrom obstructiv 

patent 

Sindrom obstructiv 

distal discret 

Sindrom obstructiv 

central discret 

VEMS N Ÿ® N N 

VEMS/CVF ® N N 

FEF 50% /CVF ® ® N 

Raw ¬ N ¬ 

NotŁ: N ï normal;¬ ï crescut; ® - scŁzut; Ÿ ï înspre. 

 

II. Evaluarea schimbului gazos pulmonar 

 

Se poate efectua prin mŁsurarea factorului de transfer gazos prin membrana alveolo-

capilarŁ a dioxidului de carbon (DLco), respectiv prin determinarea gazelor respiratorii în 

sângele arterial (ASTRUP). 

DLco furnizeazŁ date asupra integritŁŞii membranei alveolo-capilare,  iar gazele 

respiratorii asupra potrivirii raportului ventilaŞie/perfuzie ´n toate unitŁŞile funcŞionale 

pulmonare. Astfel unii pacienŞi pot prezenta hipoxemie cu un DLco normal (astm bronĸic sever), 

iar alŞii valori normale ale oxigenului ´n s©ngele arterial asociat cu un DLco scŁzut (emfizem 

pulmonar). 

 

A. Determinarea transferului gazos prin membrana alveolo-capilarŁ pulmonarŁ 

(difuziunea pulmonarŁ) pentru monoxidul de carbon (DLco) 

Este singura investigaŞie efectuatŁ ´n mod uzual care poate detecta anomaliile 

microcirculaŞiei pulmonare. Transferul gazos la nivelul membranei alveolo-capilare este 

dependent de: 

- Factorii de membranŁ: suprafaἪŁ, grosime, eficienἪŁ funcἪionalŁ; 

- Factorii cirulatori: volum  de sânge în capilare,  valoarea hemoglobinei (valoarea Dlco se 

corecteazŁ la concentraἪia hemoglobinei actualŁ a pacientului). 

Constanta de transfer (Kco) = Dlco ´mŁrἪit la valoarea obἪinutŁ pentru ventilaἪia alveolarŁ 

(VA), deoarece  Dlco reprezintŁ produsul dintre rata de transfer prin membrana alveolo-capilarŁ 

ĸi VA. 

Valori normale DLco: 80-120% din valorile prezise pe baza v©rstei, ´nŁlŞimii, sexului ĸi 

rasei. ScŁderea Dlco se considerŁ:  

¶ uĸoarŁ c©nd > 60% prez. 

¶ moderatŁ c©nd reprezintŁ 40 - 60% prez. 

¶ severŁ c©nd < 40% prez. 

ScŁderea DLco poate fi ´nt©lnitŁ ´n trei tipuri mari de afecŞiuni:  

- Boli interstiŞiale pulmonare: micĸorarea suprafaŞei membranei de difuziune, respectiv a 

volumului de s©nge din circulaŞia pulmonarŁ, date de fibroza unitŁŞilor funcŞionale; 

- Emfizem: diminuarea suprafaŞei membranei alveolare prin distrucἪia pereἪilor alveolari;  

- Boli vasculare pulmonare (hipertensiunea pulmonarŁ, embolia pulmonarŁ, etc.) prin 

reducerea volumului patului vascular.   
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Ċn tabelul 8 sunt redate principalele afecŞiuni ´n care este afectat transferul gazos prin 

membrana alveolo-capilarŁ, respectiv mecanismele fiziopatologice care pot duce la aceste 

modificŁri. 

 

Tabelul  8.Mecanismele de modificare ale DLco ĸi parametrilor derivaŞi 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 

Diagnostic DLco  
(% din prez) 

Kco  
(% din prez) 

VA 
(% din prez) 

Mecanisme 

Astmul bronĸic ŷ ŷ N DistribuŞie uniformŁ a perfuziei 

Boli neuro-

musculare 

Ź ŷ Ź Reducerea expansiunii alveolare 

Pneumectomie Ź N Ź Pierderea de unitŁŞi funcŞionale  

FibrozŁ pulmonarŁ Ź N/Ź Ź Creĸterea reculului elastic  

± alterarea membranei alveolo-

capilare 

Emfizem Ź Ź N/ŷ Alterarea membranei alveolo-

capilare 

HTP sau arteriopatii 

pulmonare 

Ź Ź N Alterarea patului vascular 

 

Ċn figura 4 este prezentatŁ strategia actualŁ de interpretare a rezultatelor testelor 

funcἪionale pulmonare conform ghidurilor.   

 
 

Figura 4. Algoritm de interpretare al rezultatelor investigaŞiilor funcŞionale pulmonare 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 
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B.  Analiza gazelor sanguine în sângele arterial (ASTRUP) 

Se efectueazŁ prin mŁsurarea presiunilor parŞiale ale oxigenului (PaO2) ĸi dioxidului de 

carbon (PaCO2) din s´ngele arterial. Nu este o metodŁ idealŁ de monitorizare, deoarece necesitŁ 

efectuarea puncŞiei arteriale ĸi oferŁ date intermitente despre gradul de oxigenare a sângelui 

pacientului,  

Valori normale: PaO2     = 80-100 mmHg 

                              PaCO2  = 35-45 mmHg 

Pnentru calcularea gradientului alveolo-arterial al oxigenului (PA-aO2) se foloseĸte o 

formŁ simplificatŁ a ecuaŞiei gazului alveolar:  

 

 

Valori normale: PA-aO2 < 15 mmHg (sub 30 ani), crescând cu 3 mm Hg pentru fiecare 

decadŁ de viaŞŁ peste 30 ani. 

Hipoxemia poate fi indusŁ prin urmŁtoarele mecanisme fiziopatologice:  

¶ scŁderea  nivelului PO2 inspirat (altitudine crescutŁ);  

¶ hipoventilaŞia alveolarŁ globalŁ (boli neuromusculare, tulburŁri centrale de reglare);  

¶ ĸuntul arterio-venos (atelectazie pulmonarŁ, pneumonie, edem pulmonar, cardiopatii 

congenitale cu ĸunt);  

¶ dereglarea raportului ventilaŞie/perfuzie (boli ale cŁilor respiratorii, boli pulmonare 

interstiŞiale, afecŞiuni alveolare, boalŁ vascularŁ pulmonarŁ); 

¶ datoratŁ alterŁrii difuziunii (situaἪii clinice aparte). 

Determinarea cauzei hipoxemiei depinde ĸi de valoarea PaCO2, de calcularea gradientului 

alveolo-arterial al oxigenului (PA-aO2) ĸi de rŁspunsul la suplimentarea cu oxigen (vezi capitolul 

InsuficienἪa Respiratorie). Ċn tabelul 9 sunt prezentate modificŁrile gazelor respiratorii ´n funcŞie 

de mecanismul responsabil de hipoxemie,  

 
Tabelul 9. Modificarea gazelor respiratorii arteriale ĸi a gradientului alveolo-arterial a oxigenului în 

funcŞie de mecanismul responsabil de insuficienŞa respiratorie (hipoxemie) 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 

Mecanism PaO2 PaCO2 PA-aO2 

HipoventilaŞi alveolarŁ globalŁ ® ¬ ź 

Nepotrivirea raporturilor 

ventilaŞie perfuzie 
® ź ®¬ ¬ 

TulburŁri de difuziune ® ź ® ¬ 

ķunt arterio-venos ®® ź ®¬ ¬¬ 

NotŁ: ź ï nemodificat;¬ ï crescut; ® - scŁzut. 

 

C. Puls-oximetria 

MŁsoarŁ saturaŞia hemoglobinei din s©nge cu O2 (SaO2). Valori normale: 95-97%. 

Avantaje:  

- este o metodŁ neinvazivŁ, alternativŁ gazometriei, care permite monitorizarea continuŁ a 
pacientului. 

 

 

 

 

22 25,1150 COPOP aA ³-=
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Limite: 

- existŁ discrepanἪe ´ntre PaO2 si SaO2, puls-oximetrul av©nd o sensibilitate relativ scŁzutŁ la 

schimbŁrile de presiune parŞialŁ peste 60 mmHg, valoare care corespunde unei saturaἪii de 

90%, datoritŁ formei de tip sigmoid a curbei de disociere a oxihemoglobinei; 

- ´n cazul vasoconstricŞiei periferice cutanate (debit cardiac scŁzut sau folosirea de 

vasoconstrictoare), semnalul de la puls-oximetru poate fi mai puŞin exact sau nepreluat; 

- existenἪa altor forme de hemoglobinŁ (carboxihemoglobina ĸi methemoglobina) determinŁ 
valori mŁsurate ale SaO2 neacurate; 

- nu oferŁ date asupra nivelului PaCO2, acesta put©nd fi modificat chiar Ἠi ´n cazul unei 

saturaἪii periferice  SaO2 Ó 90%. 

 

III. Teste de efort 

 

A. Testarea cardiopulmonarŁ la efort 

Efectuarea testŁrii necesitŁ un echipament complex, laborator cu un strict control al 

calitŁἪii testului, precum Ἠi personal medical experimentat Ἠi antrenat. Testarea se adreseazŁ ĸi 

altor aparate ĸi sisteme (cardio-vascular, muscular, metabolic), are un caracter sintetic, ´nsŁ ´n 

evaluarea capacitŁἪii adaptŁrii la efort a bolnavilor cu patologie pulmonarŁ reprezintŁ 

Ăstandardul de aurò. 
Avantaje:  

- utilŁ ´n diferenŞierea dispneei  de etiologie pulmonarŁ, de cea cardiacŁ sau de alte cauze; 

- unele tulbrŁri funcἪionale incipiente nu pot fi depistate dec©t ´n condiŞii de solicitare fizicŁ; 

- este evaluatŁ at©t capacitatea de adaptare la efort a bolnavilor cu tulburŁri pulmonare clinico-

funcŞionale, c©t Ἠi limitele antrenamentului fizic din cadrul programului de recuperare 

pulmonarŁ; 

- permite descifrarea mecanismului fiziopatologic principal limitator al toleranἪei la efort;  

- oferŁ date asupra evoluŞiei ĸi a prognosticului unor boli pulmonare cronice, precum ĸi a 

rezultatelor programelor de reabilitare pulmonarŁ; 

Metoda:  

- testarea se efectueazŁ pe bicicletŁ ergometricŁ sau covor rulant, cu o ´ncŁrcare ´n rampa; 

- din analiza parametrilor mŁsuraἪi direct sau derivaἪi indirect ´n cursul testŁrii se formuleazŁ 
concluzii  asupra capacitŁἪii de adaptare la efort a aparatului cardio-vascular ĸi pulmonar, 

respectiv se determinŁ deficitul funcŞional cardiovascular ĸi/sau pulmonar (un algoritm 

simplificat de interpretare a rezultatelor testŁrii cardiopulmonare la efort sunt prezentate ´n 

figura 5).  

 

B. Testul de mers de 6 minute 

Este un test simplu, uἨor de efectuat, care nu necesitŁ echipamente complexe. Poate fi 

indicat pacienἪilor cu patologie pulmonarŁ cronicŁ  ´n vedera evaluŁrii capacitŁἪii funcἪionale, 

´nsŁ Ἠi-a dovedit utilitatea Ἠi ´n  determinarea hipoxiei din timpul efortului, fiind astfel de  ajutor 

´n decizia asupra administrŁrii oxigenoterapiei la domiciliu. 

Metoda:  

- anterior testŁrii se noteazŁ  urmŁtoarele: SaO2, frecvenἪa cardiacŁ, tensiunea arterialŁ, 
respectiv nivelul dispneei Ἠi fatigabilitŁἪii validate pe scala Borg; 

- pe un coridor  lung de 30 m, lipsit de obstacole, pacientul este rugat sŁ meargŁ ´n pas grŁbit, 

în timp  ce este cronometrat; 
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- parametrul cel mai important urmŁrit fiind distanŞa parcursŁ care se comparŁ cu valoarea 
prezisŁ ´n funcŞie de o serie de parametrii antropometrici (v©rstŁ, ´nŁlŞime ĸi greutate) ĸi sex, 

respectiv valorile post-test ale parametrilor enumeraἪi. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Algoritm de diagnostic a principalului factor de limitare a toleranŞei la efort. 
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 

 

IV. Teste speciale 

A. Evaluarea forŞei muĸchilor respiratori 

ForἪa muἨchilor respiratori este esenἪialŁ pentru menἪinerea ventilaἪiei adecvate Ἠi 

protecἪia cŁilor respiratorii.  FuncἪia muscularŁ este evaluatŁ prin mŁsurarea presiunii inspiratorii 

maximale (PImax = cea mai joasŁ presiune ´n timpul unui insipir forἪat susἪinut cu obstacol pe 

cŁile aeriene) Ἠi a presiunii expiratorii maximale (PEmax =  cea mai ´naltŁ presiune dezvoltatŁ in 

timpul unui expir forἪat susἪinut cu obstacol pe cŁile aeriene). 

Valori normale: Pimax = - 50 cmH2O femei, - 75 cmH2O bŁrbaἪi 

ScŁderea PImax determinŁ disfuncŞiile restrictive de naturŁ extraparenchimatoasŁ, cu 

limitare doar a inspirului: boli neuromusculare, boli ale diafragmului, muἨchilor intercostali, 

accesorii, emfizem pulmonar prin aplatizarea diafragmului, cifoscolioze, obezitate. Ċn aceastŁ 

situaἪie CPT este scŁzutŁ, iar VR modificat nesemnificativ 

Valori normale: Pemax = 80 cmH2O femei,  100 cm H2O bŁrbaἪi 

ScŁderea PEmax: boli neuromusculare, ´n special cele cu slŁbiciune muscularŁ 

generalizatŁ, fracturi de coloanŁ cervicalŁ ´naltŁ,  disfuncἪii ale inervaἪiei musculaturii 

abdominale. Ċn aceastŁ situaἪie VR este crescut Ἠi asociat cu incapacitatea de tuse eficientŁ. 

Ċn cazul unei disfuncŞii ventilatorii restrictive de naturŁ neuromuscularŁ, ´n stadiile 

incipiente ale bolii, este utilŁ ĸi determinarea ventilaŞiei maxime directe (Vmax.dir). 

  VO2 maxim 

normal scŁzut 

Prag anaerob 

Normal ScŁzut 

Rezerva 

ventilatorie   

> 0,3 

Rezerva 

ventilatorie   

<  0,3 

 

Rezerva 

ventilatorie   

> 0,3 

Rezerva 

ventilatorie   

<  0,3 

 

Anxietate Obezitate Boli cardio-

pulmonare în 

stadiu incipient 

DecondiŞionare fizicŁ 

Afectare muscularŁ 

Cardiopatie ischemicŁ 

Boli pulmonare 

 

Boli cardiace 

Vasculopatii 

sistemice sau 

pulmonare 

Anemie 

Afectare cardio-

pulmonarŁ 
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Tabel 10. Evaluarea forἪei muἨchilor respiratorii 
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 
Simptome ĸi semne clinice care impun 

evaluarea forŞei muĸchilor respiratori 

SituaŞii clinice care impun mŁsurŁtori repetate 

ale forŞei muĸchilor respiratori 

Å Reducere inexplicabilŁ a capacitŁŞii vitale 

Å RetenŞia de CO2 la trezire sau în cursul 

somnului, specific ´n absenŞa obstrucŞiei severe a 

cŁilor aerifere 

Å Ortopnee  

Å Dispnee ´n cursul ´mbŁierii sau a ´notului 

Å Lipsa de aer în cursul vorbirii 

Å Tahipnee 

Å MiĸcŁri paradoxale ale abdomenului sau ale 

peretelui toracic  

Å Probleme cu tusea (cu infecŞii recurente) 

Å SlŁbiciune muscularŁ generalizatŁ 

¶ boli cunoscute care afecteazŁ muĸchii 

respiratori 

¶ Dispnee instalatŁ dupŁ operaŞii de chirurgie 
toracicŁ (parezŁ de nerv frenic) 

¶ Boli pulmonare progresive cu impact posibil 

asupra funcŞiei muĸchilor respiratori 

¶ PacienŞi trataŞi cu doze mari de corticosteroizi 

¶ PacienŞi supuĸi unor programe specifice de 
antrenament a musculaturii respiratorii 

¶ PacienŞii scoĸi de pe ventilaŞia mecanicŁ 

 

B. MŁsurarea inflamaἪiei bronἨice  

MŁsurarea inflamaἪiei bronice este posibilŁ prin 2 tehnici noninvazive: prin analiza sputei 

induse cu soluŞie salinŁ hipertonŁ (doar ´n centre specializate) sau prin determinarea concentraŞiei 

oxidului nitric in aerul expirat (FENO). 

Eozinofile crescute în sputa indusŁ (>2%) sau o FENO crescutŁ ´n aerul expirat (>25 ppb 

la 50 mL/sec) re regŁsesc la 75% dintre pacienŞii astmatici, c©t ĸi la 33% din pacienŞii cu BPOC 

sau tuse cronicŁ. Studiile demonstreazŁ cŁ inflamaŞia bronĸicŁ eozinofilicŁ se asociazŁ mai 

degrabŁ cu rŁspunsul la corticosteroizi dec©t cu fenotipul astmatic. 

FENO: 

- util ´n diagnosticarea inflamaἪiei bronἨice eozinofilice, rŁspunsului la tratamentul cu 
corticosteroizi Ἠi monitorizarea unor cazuri selecŞionate de astm sever refractar; 

- existŁ o minimŁ corelaŞie la aceĸti pacienŞi ´ntre nivelul FENO ĸi testele funcŞionale 

pulmonare; 

- rŁspunde mai rapid dec©t spirometria la modificŁrile inflamatorii datoritŁ expunerii la 
alergeni = marker mai sensibil la boalŁ; 

- poate fi mŁsurat Ἠi la nivelul cavitŁἪilor nazale sau a sinusurilor, ca marker al inflamaἪiei 

nazale ( rinite). 

Interpretare:  

- FENO < 5 ppb:  diskinezie ciliarŁ primarŁ, fibrozŁ chisticŁ, displazie bronhopulmonarŁ; 

- FENO = 25 - 50 ppb la adulŞi: posibilŁ inflamaŞie (de la 20 la 35 ppb la copii); 

- FENO > 50 ppb: inflamaŞie eozinofilicŁ permanentŁ (35 ppb la copii). 

Ċn cazul fumŁtorilor cantitatea de NO din aerul expirat este redusŁ, iar interpretŁrile de 

mai sus nu pot fi luate în considerare. 
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Tabel 11. Interpretarea valorilor FENO  
(Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013) 
 

NIVEL  
 

SCAZUT 
 

NORMAL  
 

INTERMEDIAR  
 

CRESCUT 
 

INFLAMAŝIE 

EOZINOFILICŀ 

AbsentŁ AbsentŁ PrezentŁ dar 

uĸoarŁ 

SemnificativŁ 

ADULŝI 

FENO (ppb)* < 5 5-25 25-50 > 50 
(sau o creѻtere de > 60% de 
la o determinare anterioarŁ) 

COPII < 12 ani 

FENO (ppb)* < 5 5-20 20-35 > 35 
 

* La un flux de 50 ml/sec 
 

Important:  

¶ FumŁtor? 

 

Copii:  

¶ Diskinezie 

ciliarŁ primarŁ  

(a se verifica NO 

nazal) 

¶ FibrozŁ chisticŁ 

¶ BoalŁ cronicŁ 
pulmonarŁ la 

prematuri 

 

DacŁ apar simtome  

¶ Revizuirea 

diagnosticului 
 

(A se lua în 

considerare: astm 

neutrofilic, anxietate/ 

hiperventilaѽie, 

disfuncѽie a corzilor 
vocale, reflux gastro-
esofagian, 

rinosinuzitŁ ѻi boalŁ 
cardiacŁ. Ċn plus la 

copii: bronѻitŁ, ENT 

ѻi imunodeficienѽe) 

 

DacŁ nu apar 

simptome sub 

tratament  

¶ Pacient 

compliant 

¶ A se lua în 

considerare 

reducerea dozei 

sau renunѽarea la 

medicaѽie anti-

inflamatorie 

 

Interpretare bazatŁ pe 

aspectul clinic 

 

DacŁ apar simptome 

sub tratament anti-

inflamator:  

¶ Infectie 

¶ Expunere la nivele 

crescute de alergeni  

¶ Creѻterea dozei 

¶ AdŁugare LABA 

 

În plus la copii: 

¶ Verificare: 

     -complianѽŁ 

     -tehnica de inhalaѽie 
 

(Pentru copii, a se lua în 

considerare utilizarea 

MDI ѻi spacerului daca 
pacientul foloseste un 

dispozitiv cu pulberi 

uscate) 

 

DacŁ nu apar simtome 

sub tratament 

¶ A nu se schimba 

doza de medicaѽie 

anti-inflamatorie 

dacŁ pacientul este 

stabil 

 

 

 

¶ A se lua în considerare 

astmul alergic dacŁ 

existŁ un istoric al 

bolii 

¶ Un rŁspuns pozitiv la 
inhalarea sau 

administrarea oralŁ de 

steroizi este probabil 

 

În plus la copii: 

¶ DacŁ existŁ dovezi 
obiective ale 

reversibilitŁѽi 

obstrucѽiei cŁilor 
respiratorii, astmul este 

foarte probabil 

 

DacŁ apar simptome sub 

tratament anti-

inflamator:  

¶ Verificare: 

      -complianѽŁ 

      -tehnica de inhalaѽie 

      -doza de medicamente 

¶ A se lua în considerare 

      - Expunere la nivele  

        crescute de alergeni 

      - Exacerbare iminentŁ  

        sau recidive 

      - RezistenѽŁ la steroizi  

        (rar) 

 

DacŁ nu apar simtome 

sub tratament 

¶ A nu se schimba doza 

de medicaѽie anti-

inflamatorie dacŁ 

pacientul este stabil 
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C. Tehnica oscilometriei forἪate (FOT) 

Oscilometria de impuls 

Permite mŁsurarea pasivŁ a mecanicii pulmonare, prin utilizarea undelor de sunet, 

generate cu ajutorul unui microfon. Principiu: undele de sunet (unde de presiune) sunt suprapuse 

cu respiratia normalŁ,  iar modificŁrile de flux Ἠi presiune cauzate de undele externe sunt utilizate 

pentru calcularea parametrilor care descriu rezistenἪa la fluxul de aer, Ἠi reactanἪa plŁm©nului la 

diferite frecvenἪe. Se obἪin astfel informaἪii importante despre inomogenitatea regionalŁ Ἠi 

periferia pulmonarŁ. Undele de fecvenἪŁ mai joasŁ ajung mai ´n profunzime, p©nŁ la nivelul 

alveolelor, iar cele cu frecvenἪe ´nalte doar p©nŁ ´n cŁile aeriene de mari dimensiuni. 

Avantaje: 

- necesitŁ cooperare minimŁ din partea pacientului, put©nd fi efectuatŁ cu uἨurinἪŁ de cŁtre 
pacienἪii care nu pot efectua spirometrie (copii, v©rstnici);  

- poate diferenἪia obstrucἪia  cŁilor mici de obstrucἪia cŁilor aeriene mari; 

- este mai sensibilŁ dec©t sirometria ´n cazul afectŁrii cŁilor aeriene periferice; 

- parametri mŁsuraἪi pot detecta modificŁri precoce ´n funcἪia pulmonarŁ, mai ales la fumŁtori, 
respectiv pierderea controlului bolii la pacienἪii astmatici. 

Valori normale: R5 ï R20 < 0,03 kPa/L/s. 

 

BRONHOSCOPIA 

Endoscopia bronἨicŁ sau bronhoscopia este o tehnicŁ endoscopicŁ care permite vizualizarea ´n 

timp real Ἠi efectuarea unor manevre minim invazive la nivelul cŁilor respiratorii. AceastŁ 

tehnicŁ a devenit indispensabilŁ pentru medicul pneumolog. 

IndicaἪii 

- neoplasm bronhopulmonar ï confirmarea diagnosticului 

- adenopatii hilare sau mediastinale, 

- pneumonie recurentŁ ´n acelaἨi teritoriu,  

- pneumopatii interstiἪiale difuze,  

- aspecte radiologice anormale precum ascensionarea unui hemidiafragm, infiltrate de 

etiologie neprecizatŁ, atelectazii pulmonare,  

- suspiciune de fistule sau leziuni ale cŁilor aeriene post-traumatice,  

- simptome de etiologie neprecizatŁ precum tusea persistentŁ, wheezingul localizat, 

stridorul, disfonia sau hemoptizia.  

Bronhoscopia are Ἠi vize terapeutice: extragerea corpilor strŁini, hemostaza unor hemoptizii 

masive, rezecἪii ale unor procese proliferative endotraheale/bronἨice prin laserterapie, 

electrocauter sau crioterapie, dilatarea stenozelor traheale/bronἨice, stentare trahealŁ/bronἨicŁ, 

etc. 

ContraindicaἪii  
Singura contraindicaἪie absolutŁ este reprezentatŁ de refuzul pacientului de a efectua aceastŁ 

investigaἪie. ContraindicaἪiile relative sunt reprezentate de astm bronἨic ´n crizŁ, VEMS<25%, 

hemoptizii masive recent oprite, sindrom de venŁ cavŁ superioarŁ, infarct miocardic sau accident 

vascular cerebral recent (<3 luni), anginŁ pectoralŁ instabilŁ, aritmii majore, deficit de coagulare 

etc. 

Echipament 

Bronhoscopul poate fi optic (rar utilizat astŁzi ´n laboratoarele moderne) sau video-bronhoscop 

care proiecteazŁ imaginile ´n timp real Ἠi permite stocarea acestora.  
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Instrumentarul cuprinde o serie de accesorii simple precum pense, ace de aspiraἪie sau perii de 

brosaj c©t Ἠi instrumente complexe utilizate ´n bronhoscopia intervenἪionalŁ. 

Pregatirea pacientului Ἠi tehnica de lucru 

Bronhoscopia flexibilŁ (clasicŁ) se face de cele mai multe ori sub anestezie localŁ (LidocainŁ) Ἠi 

necesitŁ o bunŁ cooperare a pacientului. Examinarea se poate face pe cale oralŁ, nazalŁ sau dacŁ 

este cazul, prin orificiul de traheostomŁ. Pacientul poate fi aἨezat ´n poziἪie Ἠez©ndŁ sau poate fi 

examinat în decubit dorsal. 

Bronhoscopia rigidŁ presupune utilizarea unor tuburi metalice rigide pentru intubaἪie, dotate cu 

sursŁ de luminŁ, iar investigaἪia se realizeazŁ sub sedare profundŁ/anestezie generalŁ.  

Cele douŁ tehnici flexibilŁ respectiv rigidŁ se poate asocia, pentru a asigura o cale bunŁ de acces 

endobronἨic pentru bronhoscopul flexibil sau instrumentar Ἠi pentru a obἪine o bunŁ ventilaἪie a 

acestor pacienἪi ´n timpul procedurii.  

 

 

 

Tehnici diagnostice de prelevare a produselor biologice 

Biopsia bronἨicŁ sub directŁ vizualizare este realizatŁ cu ajutorul unor pense flexibile care se 

introduc prin canalul de lucru al bronhoscopului Ἠi permite obἪinerea materialului bioptic, care va 

fi supus examenului histopatologic.  

Aspiratul bronἨic presupune instilarea a 5-10 ml de ser fiziologic într-un teritoriu, urmat apoi de 

aspirarea acestuia într-un container steril. Lichidul aspirat va fi analizat din punct de vedere 

citologic Ἠi bacteriologic. 

Brosajul presupune perierea peretelui bronἨic cu ajutorul unei perii care se introduce prin canalul 

de lucru al bronhoscopului. Din specimenul recoltat se efectueazŁ frotiu direct, examen citologic 

Ἠi bacteriologic. 

PuncἪia ganglionarŁ transbronἨicŁ (TBNA) a adenopatiilor hilare sau mediastinale se efectueazŁ 

cu ajutorul unor ace care se introduc prin canalul de lucru al bronhoscopului, sub directŁ 
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vizualizare Ἠi care permit obἪinerea materialului bioptic ganglionar prin aspirare. Ἡesutul recoltat 

va fi supus examenului histopatologic.  

PuncἪia-biopsie transbronἨicŁ (TBB) utilizeazŁ pense de mici dimensiuni care sunt introduse prin 

canalul de lucru al bronhoscopului, dincolo de controlul vizual Ἠi permite obἪinerea materialului 

bioptic din periferia plŁm©nului care va fi supus examenului histopatologic. Este indicatŁ ´n 

stabilirea etiologiei unor opacitŁἪi periferice sau ´n diagnosticul pneumopatiilor interstiἪiale 

difuze.  

Tehnici diagnostice moderne 

Bronhoscopia cu autoflorescenἪŁ reprezintŁ o tehnicŁ care foloseἨte luminŁ albastrŁ pentru a 

detecta displazii severe sau carcinom in situ, nedetectabile ´n bronhoscopia clasicŁ cu lumina 

alba. Procedura ´nsŁ trebuie interpretatŁ cu atenἪie datoritŁ numŁrului ridicat de rezultate fals 

pozitive. 

Ecografia endobronἨicŁ (EBUS) cu punctie aspirativŁ( EBUS- TBNA) asociazŁ o sondŁ 

ecograficŁ minimalizatŁ plasatŁ la v©rful bronhoscopului, care permite evaluarea structurilor 

adiacente pereἪilor cŁilor respiratorii. AceastŁ investigaἪie este indicatŁ pentru stabilirea 

etiologiei adenopatiilor si tumorilor mediastinale, stadializare neoplasmului bronhopulmonar Ἠi 

respectiv diagnosticul recidivelor loco-regionale, puncἪionarea unor leziuni pulmonare periferice, 

etc. 

ComplicaἪii 

In timpul manevrelor pot aparea o serie de complicaἪii precum desaturŁrile, tusea excesivŁ, 

laringo- sau bronhospasmul, aritmii cardiace Ἠi excepἪional edemul pulmonar acut sau infarctul 

miocadic. Biopsia transbronἨicŁ poate conduce foarte rar la complicaἪii majore precum 

pneumotoraxul sau hemoragie masivŁ, necesit©nd intervenἪia ´n unele cazuri a chirurgiei toracice 

respectiv a terapiei intensive.  

Bonhoscopia reprezintŁ astfel o metodŁ relativ sigurŁ de investigare a aparatului respirator, care 

necesitŁ doar anestezie localŁ Ἠi permite vizualizarea Ἠi prelevarea materialului bioptic într-un 

timp scurt. 
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3. DIAGNOSTICUL MICROBIOLOGIC ĊN INFECἩIILE RESPIRATORII 

 
Pneumonia, care a fost etichetatŁ ca  ñprietena persoanei ´n v©rstŁò, continuŁ sŁ reprezinte 

cea mai frecventŁ infecἪie cauzatoare de deces ´n lume. Sir William Osler afirma ´n 1901 ´n 

Principles and Practice of Medicine:òcea mai rŁspŁnditŁ Ἠi fatalŁ dintre toate bolile acute, 

pneumonia, este ´n prezent CŁpitanul solilor morἪiiò. 

Microorganismele ajung în tractul respirator inferior prin inhalare, aspirare sau prin 

torentul sanguin. SubiecἪii imunocompetenἪi sunt susceptibili la infecἪii generate de patogeni care 

posedŁ adezine, prin intermediul cŁrora germenii se fixeazŁ pe receptorii specifici de la nivelul 

epiteliului respirator. Cei cu posibilitŁἪile de apŁrare alterate, de exemplu cei imunocompromiἨi, 

cu infecἪii virale ´n trecutul apropiat sau cu fibrozŁ chisticŁ pot dezvolta infecἪii oportuniste 

(Pneumocystis jirovecii cauzatoare de pneumonie la pacienἪii cu SIDA). 

Tractul respirator posedŁ un numŁr limitat de modalitŁἪi de a rŁspunde la infecἪii: 

pneumonie lobarŁ, bronhopneumonie, pneumonie interstiἪialŁ, abces pulmonar, empieme 

pleurale. La v´rsta copilŁriei predominŁ infecἪiile virale (virus sinciἪial respirator, paragripal) Ἠi 

bacteriene, secundare unei infecἪii respiratorii virale (de exemplu dupŁ rujeolŁ). La adult 

etiologiile bacteriene sunt mai frecvente dec´t cele virale, condiἪionate Ἠi de ocupaἪie (Coxiella 

burnetii), contact cu anumite animale (Brucella spp), cŁlŁtorii ´n anumite zone geografice 

(Coccidioides immitis), alcoolism, vagabondaj. Tot mai multe probleme ridicŁ tratamentul 

infecἪiilor la cei cu HIV (virus citomegalic, Pneumocystis jirovecii, Mycobacterium spp.), cei cu 

transplant de organe (virus citomegalic, Aspergillus, Nocardia, M.tuberculosis), precum Ἠi al 

infecἪiilor nosocomiale (bacterii gram-negative: Klebsiella, Serratia, P.aeruginosa).  

Diagnosticul infecἪiilor respiratorii se realizeazŁ prin corelarea elementelor 

epidemiologice (antrax ï contact cu ierbivore, expunere la l©nŁ; brucelozŁ ï consum de lapte 

nepasteurizat; psitacozŁ ï expunere la pŁsŁri, papagal, curcan, porumbel; boala legionarilor ï 

inhalare de aerosoli din aparatele de aer condiἪionat; tularemie ï contact cu animale infectate, 

iepure, vulpe; histoplasmozŁ ï expunere la dejecte de liliac, pŁsŁri), datelelor clinice (sindromul 

de condensare, abolirea murmurului respirator, etc.) Ἠi a investigaἪiilor paraclinice (imagisticŁ, 

microbiologie, etc.). Ċn general diagnosticul afecἪiunii respiratorii nu este dificil, dar identificarea 

de laborator a agenἪilor etiologici ridicŁ deseori probleme. 

Eforturile depuse pentru determinarea etiologiei precise a bolii respiratorii se justificŁ 

prin faptul cŁ permite clinicianului sŁ restr©ngŁ spectrul antibiotic, sŁ foloseascŁ mai puἪini 

agenἪi farmacologici, sŁ reducŁ expunerea pacientului la posibilele efecte secundare Ἠi sŁ reducŁ 

apariἪia rezistenἪei la antibiotice. TotodatŁ pot fi identificaἪi patogeni mai rar suspectaἪi, care nu 

sunt cuprinἨi ´n spectrul de acἪiune al terapiei iniἪiale, òempiriceò. 
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Tabel 1. AgenἪi etiologici implicaἪi ´n patologia respiratorie: 

 

Bacterii frecvent 

identificate: 

Bacterii rar intâlnite: 

 

Virusuri  

 

Streptococcus 

pneumoniae 

Staphylococcus 

aureus 

Haemophilus 

influenzae 

Bacteroides spp. 

Fusobacterium spp. 

Peptostreptococcus 

spp. 

Peptococcus spp. 

Prevotella spp. 

Enterobacteriaceae 

Escherichia coli 

Klebsiella 

pneumoniae 

Enterobacter spp. 

Serratia spp. 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Legionella spp. 

 

Acinetobacter 

Actinomyces 

Bacillus spp. 

Moraxella catarrhalis 

Campylobacter fetus 

Eikenella corrodens 

Francisella tularensis 

Neisseria meningitidis 

Nocardia spp. 

Pasteurella multocida 

Proteus spp. 

Pseudomonas 

pseudomallei 

Salmonella spp. 

Enterococcus faecalis 

Streptococcus pyogenes 

 

Virus gripal A 

Virus gripal B 

Virus sinciἪial respirator 

Metapneumovirus uman 

Adenovirus tip 4 Ἠi 7 

Rhinovirus 

Enterovirusuri 

Virus ECHO 

Virus Coxsackie 

Virus Epstein-Barr 

Virus citomegalic 

Virus varicelo-zosterian 

Virus parainfluenza 

Virus rujeolic 

Virus herpes simplex 

Hantavirus 

Virus herpetic uman 6 

Coronavirus (SARS) 

 

Fungi 

 

Alѿi agenѿi care cauzeazŁ 

pneumonie: 

Paraziѿi 

 

Histoplasma 

capsulatum 

Coccidioides 

immitis 

Rhizopus spp. 

Absidia spp. 

Mucor spp. 

Cunninghamella 

spp. 

Aspergillus spp. 

Candida spp. 

 

Coxiella burnetii 

Rickettsia rickettsiae 

Mycoplasma pneumoniae 

Chlamydophila psittaci 

Chlamydia trachomatis 

Chlamydophila 

pneumoniae (TWAR) 

 

Mycobacterium tuberculosis 

TABLE4-1DOtherAgents 

Micobacterii 

nontuberculoase 

M. abscessus 

M. avium complex 

M. kansasii 

M. chelonae 

M. fortuitum 

M. xenopi 

M. simiae 

M. scrofulaceum 

M. malmoense 

 

Ascaris lumbricoides 

Pneumocystis jirovecii 

Strongyloides stercoralis 

Toxoplasma gondii 

            Paragonimus westermani 
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Prelevate patologice 

Pentru diagnosticul microbiologic al infecἪiilor de tract respirator inferior pot fi examinate 

urmŁtoarele: 

a. Prelevate contaminate cu microbiota tractului respirator superior: sputŁ, tampon nazo-

faringian, aspirat nazo-faringian, hipofaringian, prin tub endotracheal, prin bronhoscopie simplŁ. 

Aspiratul prin canula de traheostomie este contaminat frecvent cu germeni din mediul extern. 

b. Prelevate care evitŁ contaminarea oro-faringianŁ: aspirat transtraheal, aspirat prin 

bronhoscopie cu cateter protejat, biopsie transbronἨicŁ, biopsie pulmonarŁ; aspirat pleural; 

hemoculturi. 

Prelevatele cu contaminare oro-faringianŁ pun probleme de interpretare a semnificaἪiei 

izolatelor: dacŁ organismele condiἪionat patogene depistate au semnificaἪie clinicŁ sau reprezintŁ 

florŁ de contaminare, dacŁ un patogen pretenἪios nu este mascat de creἨterea contaminanἪilor. 

Patogenii primari, bacilii tuberculozei, fungii patogeni, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 

spp., Coxiella burnetii, Legionella pneumophila au semnificaἪie clinicŁ indiferent de prelevatul ´n 

care au fost depistaἪi. 

Examenul microscopic 

Din produsul prelevat Ἠi eventual fluidificat se efectueazŁ 4 frotiuri, care se coloreazŁ astfel: 

- un frotiu cu albastru de metilen pentru o apreciere generalŁ elementelor 

- un frotiu colorat cu Gram pentru aprecierea florei grampozitive Ἠi 

gramnegative 

- un frotiu colorat Ziehl-Neelsen pentru bacilii acido-alcoolorezistenἪi 

- un frotiu colorat May-Grunwald-Giemsa pentru citologie. 

O serie de microorganisme nu pot fi detectate prin coloraἪia Gram: specii de 

Legionella, Mycoplasama, Chlamydia Ἠi Chlamydophila. 

 

Prelevate curente 

 

 Sputa  

Se preleveazŁ de la pacientul internat, cooperant, cu tuse spontanŁ, profundŁ Ἠi 

supravegheatŁ, ´nainte de iniἪierea terapiei antimicrobiene. Pacientul trebuie sŁ ´nἪeleagŁ 

diferenἪa dintre a òscuipaò Ἠi a òexpectoraò. Proba nu trebuie sŁ fie constituitŁ ´n principal din 

salivŁ. Probele prelevate ´ntr-un recipient steril, cu gura largŁ, cu capac ermetic trebuie expediate 

imediat laboratorului pentru a fi examinate ´n maximum o orŁ de la recoltare. 

Examenul sputei trebuie sŁ includŁ referiri la aspect, culoare, cantitate, consistenἪŁ Ἠi 

miros. Sputa òruginieò sugereazŁ pneumonia pneumococicŁ, cea de tip òjeleuò (roἨu ´nchis, 

mucoidŁ) pneumonia produsŁ de Klebsiella pneumoniae ´n timp ce sputa òapoasŁò apare ´n 

pneumoniile atipice. O sputŁ fetidŁ sugereazŁ prezenἪa infecἪiei mixte cu anaerobi ï pneumonie 

de aspiraἪie. 

Pentru a creἨte valoarea examenului sputei trebuie sŁ urmŁrim raportul dintre numŁrul de 

neutrofile Ἠi celule epiteliale (obiectiv x100) pentru a reduce contaminarea orofaringianŁ. 

Raportul dintre produsul patologic real (obiectivat prin numŁrul celulelor inflamatorii, prezenἪa 

fibrinei) Ἠi contaminarea orofaringianŁ (obiectivatŁ prin numŁrul celulelor epiteliale scuamoase) 

permite stabilirea unor praguri de calitate. Se iau ´n considerare probele ce conἪin 25 sau mai 

multe neutrofile Ἠi 10 sau mai puἪine celule epiteliale. 

Examenul sputei nu este adecvat pentru depistarea corectŁ a urmŁtorilor germeni: 

Pneumocystis jirovecii, Aspergillus, Candida albicans (din cauza mobilizŁrii insuficiente a 
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acestor patogeni din focarul bronhopulmonar), Legionella (din cauza antagonizŁrii prin 

microbiota orofaringianŁ). 

Mediile de culturŁ recomandate sunt: agar-sânge, agar-s©nge Ἠocolat Ἠi un mediu 

diferenἪial lactozat. 

 

Tamponul nazo-faringian 

Are indicaἪie numai pentru diagnosticul infecἪiilor pulmonare cu patogeni primari, 

microorganisme care nu aparἪin microbiotei oro-faringiene. 

 

Aspiratul gastric  

Se efectueazŁ a jeun, este indicat pentru depistarea bacililor tuberculozei, mai ales la copil. 

 

Aspiratul pleural 

RevŁrsatul pleural parapneumonic se evidenἪiazŁ la 20%  - 40% din  pacienἪii cu pneumonie. 

IncidenἪa revŁrsatului pleural asociat pneumoniei variazŁ ´n funcἪie de agentul etiologic: 40 % - 

50% pneumococi, 50% - 70% bacili gram-negativi, 95% streptococi de grup A. Examinarea 

lichidului pleural are valoare deosebitŁ pentru stabilirea necesitŁἪii drenajului c©t Ἠi pentru a 

diferenἪia alte cauze generatoare de infiltrate pulmonare,  care pot mima pneumonia bacterianŁ 

(tuberculoza pulmonarŁ, diverse tumori, embolia pulmonarŁ, colagenoze). 

Ċn cazul transudatului lichidul are aspect seros, numŁrul de leucocite este sub 10.000/mm
3 
, pH-ul 

peste 7,2, proteinele sub 3 g/dl, LDH sub 200 UI/l, glucoza peste 60 mg/dl. Atunci când este 

vorba de un exudat, lichidul pleural este tulbure, cu leucocite peste 50.000/mm
3 

, pH sub 7,2, 

proteine peste 3 g/dl, LDH peste 200 UI/l, glucoza sub 60 mg/dl. 

 

Aspiratul prin orificiul de traheostomie 

Traheostomia Ἠi canularea induc un proces inflamator peste care se suprapune colonizarea 

precoce cu microorganiosme aspirate din mediul extern ca urmare a ἨuntŁrii filtrului cŁilor 

respiratorii superioare Ἠi alterŁrii transportorului muco-ciliar.  

 

Aspiratul transtraheal 

Este o metodŁ invazivŁ, prelevarea fiind de competenἪa medicului pneumolog. Are urmŁtoarele 

indicaἪii: a) atunci c©nd sputa sau alte prelevate nu dau rezultate concludente din cauza 

contaminŁrii oro-faringiene (bacterii anaerobe, C.alibicans) sau b) pentru a exclude un proces 

infecἪios ´n pneumopatii de altŁ etiologie (neoplasm, embolie pulmonarŁ). 

 

Aspiratul pulmonar transtoracic 

AspiraἪia transtoracicŁ obἪine probe necontaminate direct din parenchimul pulmonar. Are 

urmŁtoarele indicaἪii: a) infecἪii pulmonare non-uzuale ale adultului sau la cei imunocompromiἨi, 

b) leziuni pulmonare nodulare suspecte de malignitate cu infecἪie asociatŁ, c) afecἪiuni severe la 

copil care nu expectoreazŁ. La pacienἪii cu HIV cu infiltrate pulmonare focale sau difuze, 

patogenii pulmonari au fost depistaἪi ´n aspiratul pulmonar ´n proporἪie de 50-80%: Legionella, 

P.jirovecii, micobacterii, fungi oportuniἨti, nocardii. 

 

 

 

 



39 

Prelevate bronhoscopice 

PrelevŁrile prin dispozitive protejate au avantajul evitŁrii contaminŁrii oro-faringiene Ἠi reduc 

proporἪia rezultatelor fals pozitive. Asocierea biopsiei transbronἨice cu periajul endobronἨic Ἠi cu 

spŁlŁtura bronho-alveolarŁ amelioreazŁ eficienἪa investigaἪiei. 

 

Hemoculturile  

Efectuate sistematic, corect, ´n primele zile de evoluἪie ale unui proces pulmonar acut, înainte de 

instituirea antibioterapiei sunt pozitive la 30% din pacienἪii cu pneumonie. 

 

Teste serologice 

Într-o serie de etiologii care beneficiazŁ de antibioticoterapie (M.pneumoniae, C.pneumoniae, 

C.psittaci, C.trachomatis, Coxiella burnetii) rezultatele examenului microbiologic sunt tardive. 

Se preferŁ testarea serurilor ´n dinamicŁ (ser acut Ἠi ser de convalescent) cu o creἨtere de patru 

ori a titrului. Titrarea anticorpilor din clasa IgM dupŁ prima sŁptŁm©nŁ de boala permite 

diagnosticul, inclusiv în etiologiile virale. 

 

Detectarea de antigene 

Ċn ultimele douŁ decenii tehnica anticorpilor fluorescenἪi a fost tot mai folositŁ pentru detectarea 

antigenelor din secreἪiile respiratorii pentru diagnosticarea infecἪiilor generate de S.pneumoniae, 

Pneumocystis (sensibilitate 80% Ἠi specificitate de 90%).  

Detectarea de antigene ´n urinŁ Ἠi nu ´n s©nge sau sputŁ a devenit o modalitate utilŁ de diagnostic 

´n infecἪiile generate de L.pneumophila. Are o sensibilitate de 80-95% Ἠi specificitate estimatŁ la 

99%. De reἪinut faptul cŁ antigenuria persistŁ sŁptŁm©ni p©nŁ la luni dupŁ antibioterapie. 

 

Tehnica PCR 

Tehnica PCR are o serie de avantaje evidente: pot fi identificate cantitŁἪi infime de material 

provenit de la patogeni potenἪiali, nu este influenἪatŁ de antibioterapia anterioarŁ Ἠi rezultatele 

sunt rapide. Este rezervatŁ diagnosticŁrii infecἪiilor cu M.tuberculosis Ἠi Legionella sp. 

Sensibilitatea este de 63% Ἠi specificitatea de 99%. RŁm©ne problema rezultatelor fals pozitive. 

PCR a fost pozitiv la 70% din subiecἪii cu expunere anterioarŁ la M.tuberculosis dar fŁrŁ boalŁ 

activŁ. 

 

Bopsia pulmonarŁ. 

IndicaἪia majorŁ se referŁ la diagnosticarea afecἪiunilor pulmonare la pacienἪii 

imunocompromiἨi. ProporἪia depistŁrii agentului etiologic (bacterii Ἠi fungi oportuniἨti, 

micobacterii, actinomicete, P.jirovecii) variazŁ ´ntre 50 Ἠi 90%, superioarŁ depistŁrii prin biopsie 

bronἨicŁ. 
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4. INSUFICIENἩA RESPIRATORIE 
 

1. DefiniἪie 

InsuficienἪa respiratorie este o condiἪie patologicŁ definitŁ prin alterarea schimburilor 

gazoase pulmonare,  prin scŁderea oxigenŁrii s©ngelui venos, prin scŁderea eliminŁrii dioxidului 

de carbon sau ambele, care se ´nsoἪeἨte de modificarea presiunii parἪiale a gazelor sanguine 

respiratorii. 

Diagnosticul se stabileἨte pe baza gazometriei sanguine (parametrii ASTRUP). 

 

2. Clasificare 

¶ Ċn funcἪie de modul de instalare : 

- AcutŁ  

- CronicŁ 

- CronicŁ acutizatŁ 

¶ Ċn funcἪie de severitate: - latentŁ, cu manifestŁri doar la efort (uἨoarŁ, medie, severŁ) 

                                                    - manifestŁ, cu manifestŁri ´n repaus 

¶ Ċn funcἪie de gazele a cŁror schimb este afectat: 

 

Tabel.1 Clasificarea insuficienἪei respiratorii ´n funcἪie de gazele sanguine alterate 

ParἪialŁ (tip I) sau 

insuficienἪŁ de pompŁ 

PaO2< 60 mmHg hipoxemie 

PaCO2 < 45 mmHg normo/hipocapnie 

GlobalŁ (tip II) sau 

insuficienἪŁ pulmonarŁ  

PaO2< 60 mmHg hipoxemie 

PaCO2 > 45 mmHg hipercapnie 

 

¶ Ċn funcἪie de severitatea alterŁrii gazelor: 

 

 Hipoxemie Hipercapnie 

UѽoarŁ 95-60 mmHg 45-50 mmHg 

ModeratŁ 60-45 mmHg 50-70 mmHg 

SeverŁ <45 mmHg >70 mmHg 

 

3. Etiopatogenie 

InsuficienἪa respiratorie hipoxemicŁ are la bazŁ patru mecanisme fiziopatologice: 

- HipoventilaἪia alveolarŁ globalŁ 

- Neuniformitatea raportului ventilaἪie/perfuzie (V/Q) 

- Tulburarea difuziunii alveolo-capilare 

- ἧuntul intrapulmonar dreapta-stânga 

 

 

 

I. Hipoventilaѿia alveolarŁ 

Hipoxemie, PaO2 < 60 mmHg  

Hipercapnie, PaCO2 > 45mmHg 
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ScŁderea cantitŁŞii de aer care ventileazŁ plŁm©nii ĸi care participŁ la schimburile 

gazoase, caracterizatŁ prin scŁderea PaO2 sub 60 mm Hg, creἨterea PaCO2 peste 45 mm Hg. 

Gradientul de presiune a oxigenului alveolo-arterial(PA-aO2) rŁm©ne neschimbat (normal: 5-15 

mm Hg). În tabelul 2 sunt redate pincipalele cauze de hipoventilaἪie. 

Se poate corecta prin administrare de oxigen ´n concentraἪie mare, cu menἪiunea cŁ 

admistrarea de oxigen pur este contraindicatŁ deoarece poate induce stop respirator prin anularea 

stimului hipoxemic de la nivelul sinusului carotidian ´n condiἪiile ´n care centrul respirator este 

deprimat prin acidoza hipercapnicŁ.  

 

Tabel 2. Cauzele hipoventilaἪiei alveolare 
Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013 

DisfuncἪia centrilor respiratori 

Anestezie, sedative, alcool, diselectrolitemii, hipoglicemie, 

mixedem, tumori cerebrale, infecἪii SNC, traumatisme 

craniocerebrale, AVC, Hipertensiune intracranianŁ (HIC), 

Sindrom de apnee în somn (SAS) 

Boli neurologice periferice 
PoliomielitŁ, Scleroza lateralŁ amiotroficŁ, Sd. Gulian 

Barre, 

Anomalii ale muἨchilor respiratori 
Curara, arsenic, aminoglicozidice, diselectrolitemii, 

botulism, tetanos, distrofie muscularŁ, miastenia gravis 

Boli ale cŁilor respiratorii superioare 
Polipi, hipertrofie amigdalianŁ, laringitŁ, edem laringian, 

stenozŁ-compresiune, traheomalacie, corpi strŁini 

AfecἪiuni toracice, pleurale 
Traumatisme, toracoplastie, cifoscoliozŁ, sclerodermie, 

spondilitŁ achilopoieticŁ, obezitate, ascitŁ 

Boli pulmonare 
BPOC, InfecἪii severe, Tromboembolism pulmonar, 

Atelectazie, Edem pulmonar acut 

 

II. Neuniformitatea raportului ventilaѿie/perfuzie (V/Q) 

Este raportul care defineĸte relaŞia dintre ventilaŞia alveolarŁ ĸi irigarea alveolei ´n cadrul 

unitŁŞii pulmonare. Valori normale V/Q = 0,8-1. Se caracterizeazŁ prin PA-aO2 modificat.  

Se poate corecta prin administrare de oxigen ´n concentraἪie mare. 

 

V = (VC ï VspaŞiu mort) x frecv = (500-150) x 12 = 4200 ml/min 

Q: 5 L/min = debitul ventriculului drept 

 

Cauze: 

Å V/Q > 1: alveole ventilate dar neirigate: emfizem pulmonar, insuficienἪŁ cardiacŁ, embolie 

pulmonarŁ, ventilaŞie mecanicŁ controlatŁ; 

Å V/Q < 1: alveole irigate dar hipoventilate: BPOC, atelectazie, pneumonie, astm bronĸic, edem 

pulmonar acut, sindromul de detresŁ respiratorie acutŁ (SDRA). 

 

III. Tulburarea difuziunii alveolo-capilare 

Capacitatea de difuziune pentru oxigen prin membrana alveolo-capilarŁ este de 15-20 ml 

O2/mmHg iar timpul de tranzit al capilarului alveolar este de 0,75sec. Severitatea afectŁrii 

depinde de: diferenŞa de presiune parŞialŁ a gazelor dintre aerul alveolar ĸi capilarul pulmonar, 
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timpul de contact al s©ngelui din capilar cu aerul alveolar, mŁrimea suprafeŞei de schimb gazos Ἠi 

´ngroĸarea membranei alveolo-capilare. 

Se poate corecta prin administrare de oxigen în concentraἪie mare, iar respiraἪia ´n 

atmosferŁ sŁracŁ ´n oxigen Ἠi efortul fizic precipitŁ instalarea sa.  

Cauze: edem pulmonar ĸi interstiŞial, trombembolism pulmonar, hemoragii pulmonare 

difuze, scleroza ĸi fibroza pulmonarŁ. 

 

IV. Ѽuntul intrapulmonar 

Nu rŁspunde la administrarea de oxigen, chiar ´n concentraἪie mare. 

Cauze: fistule arteriovenoase pulmonare, atelectazie, edem pulmonar, pneumonii. 

 

4. Diagnostic  

4.1 Examen clinic 

Principalele simptome Ἠi elemente de examen clinic ale hipoxiei Ἠi hipercapniei sunt 

prezetate ´n tabelul 3 Ἠi 4. 

 

Tabel 3. ManifestŁrile clinice ale hipoxiei 
Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013 

 Hipoxie acutŁ Hipoxie cronicŁ 

Sistemul Respirator Ἠi 

Cardiovascular 

Dispnee, tahipnee, tahicardie cu 

tensiune arterialŁ crescutŁ/ 

bradicardie cu hipotensiune, 

cord pulmonar acut, aritmii 

Dispnee cronicŁ, hipertensiune 

pulmonarŁ cronicŁ, cord 

pulmonar cronic 

Sistem nervos 
AgitaἪie, instabilitate motorie, 

alterarea ideaἪiei 

SomnolenἪŁ, tulburŁri de atenἪie 

Ἠi personalitate 

Examen clinic CianozŁ 
CianozŁ, poliglobulie, degete 

hipocratice 

 

Tabel 4. ManifestŁrile clinice ale hipercapniei 
Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 

2013 

 AcutŁ CronicŁ 

Sistem nervos 
Encefalopatie hipercapnicŁ, 

carbonarcozŁ (coma) 

Hipertensiune intracranianŁ 

cronicŁ, fund de ochi cu edem 

papilar 

 

Sistem cardiovascular 
Tahicardie, aritmii, tulburŁri TA Semne reduse 

Sistem respirator Dispnee, tahipnee  

 

 

 

4.2 Examen paraclinic 

Pulsoximetria (fig. 1): 

Å DeceleazŁ fluxul sanguin pulsatil, HbO2 ĸi HbH 

Å EstimeazŁ saturaŞia arterialŁ a Hb 

Å Prag critic: 90%  

Å Surse de eroare: hipotensiunea, HbCO, unghii modificate 
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Figura 1. Principiul pulsoximetriei ѽi tipuri de 

semnal întregistrat 

 

 O valoare sugestivŁ de hipoxemie la pulsoximetrie (SaO2 Ò 90%) trebuie datoritŁ 

limitŁrilor tehnicii de mŁsurŁtoare ´ntotdeauna confirmate prin gazometrie.  

 

Gazometria arterialŁ:  confirmŁ diagnosticul. 

Permite aprecierea stŁrii echilibrului acido-bazic, statusului oxigenŁrii, echilibrului 

electrolitic. 

Valorile normale ĸi semnificaŞia parametrilor acido-bazici obŞinuŞi sunt urmŁtoarele:  

- pH-ul actual (v.n. = 7,35-7,45) reprezintŁ pH-ul sângelui examinat; 

- pH-ul standard (v.n. = 7,35-7,45) ĸi bicarbonatul standard (v.n. = 23-27 mEq/l) indicŁ 

mŁrimea acestor parametrii ´n condiŞii standard (pCO2 de 40 mmHg, 37
o
C, saturaŞia Hg cu 

O2 de 100%); 

- pCO2  (v.n. = 38-42 mmHg) este presiunea parŞialŁ a dioxidului de carbon în sângele 

examinat; 

- bazele tampon (v.n. = 48-52 mEq/l) reprezintŁ suma tuturor anionilor tampon capabili sŁ 

accepte protoni (bicarbonat, hemoglobinŁ, proteine, fosfaŞi) prezenŞi ´ntr-un litru de sânge; 

- bazele exces (v.n. = ± 2 mEq/l) reprezintŁ deficitul (c©nd valoarea este negativŁ) sau excesul 

de baze (c©nd valoarea este pozitivŁ) faŞŁ de valoarea normalŁ a bazelor tampon; valoarea BE 

are o importanŞŁ clinicŁ fiind utilizatŁ ´n calcularea necesarului de soluŞie de bicarbonat din 

tratamentul dezechilibrelor acido-bazice conform formulei 0,3 x Gc(kg) x BE; 

- bicarbonatul actual (v.n. = 20-24 mEq/l) reprezintŁ valoarea bicarbonatului ´n s©ngele 

examinat; 

- CO2 total (v.n. = 24-27 mEq/l) este suma dintre bicarbonatul actual ĸi cantitatea de CO2 

dizolvatŁ ´n plasmŁ, exprimatŁ ´n mEq/l ĸi obŞinutŁ prin formula pCO2 x 0,3. 

 

O cale simplŁ de a aprecia tipul de dezechilibru acido-bazic este folosirea nomogramei 

(fig. 2), iar un algoritm simplificat de interpretare este  urmŁtorul: 

1. Un pH modificat este sugestiv pentru tipul de dezechilibru ĸi anume acidozŁ (toate condiŞiile 

care tind sŁ scadŁ pH-ul sanguin fie prin creĸterea acizilor, fie prin diminuarea bazelor) sau 

alcalozŁ (toate condiŞiile care tind sŁ creascŁ pH-ul prin fenomene contrare); 

2. Modificarea numai a unuia dintre factori, metabolic sau respirator, denotŁ un dezechilibru 

necompensat de natura factorului modificat; 

3. DacŁ am©ndoi factorii sunt modificaŞi concordant (´n acelaĸi sens), dezechilibrul este 

compensat ĸi este de naturŁ metabolicŁ dacŁ sensul de modificare a bicarbonatului este similar 

celui a pH-ului, sau de naturŁ respiratorie c©nd sensul de modificare a bicarbonatului este diferit 

de cel a pH-ului; 

4. DacŁ am©ndoi factorii sunt modificaŞi discordant (´n sens opus), dezechilibrul este mixt. 
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 Totuĸi pornind de la cele anterior prezentate, o interpretare corectŁ este numai aceea care 

corespunde contextului clinic ĸi limitŁrilor privitoare la compensare (tabelul 5). 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. NomogramŁ acido-bazicŁ 

(zonele umbrite reprezintŁ 95 % din 

limitele ´n care se realizeazŁ 

compensarea dezechilibrelor acido-

bazice simple)  

 

 

 

Tabelul 5. PredicŞia rŁspunsului 

compensator ´n tulburŁrile acido-bazice 

simple 

Dezechilibru PredicŞia compensŁrii Limita compensŁrii 

Alcaloza respiratorie 

 AcutŁ 

 

 CronicŁ  

 

[HCO3
-
] Ź cu 2 mEq/l pentru 10 mmHg Ź de 

PaCO2 

[HCO3
-
] Ź cu 5 mEq/l pentru 10 mmHg Ź de 

PaCO2 

 

[HCO3
-
] >18 mEq/l 

[HCO3
-
]  >12-15 mEq/l 

Acidoza respiratorie 

 AcutŁ 

 CronicŁ 

 

[HCO3
-
] ŷ cu 1 mEq/l pentru 10 mmHg ŷ de 

PaCO2 

[HCO3
-
] ŷ cu 4 mEq/l pentru 10 mmHg ŷ de 

PaCO2 

 

[HCO3
-
] < 30 mEq/l 

[HCO3
-
] < 45 mEq/l 

 

 Ċn fig. 5 Ἠi 6 sunt reprezentate ´n mod sumar algoritmele clinice de diagnosticare a 

cauzelor de hipoxemie, respectiv hipercapnie. 

Ċn funcἪie de modificŁrilor parametrilor ASTRUP putem prezice modul de instalare a 

insuficienἪei respiratorii:  

- IR acutŁ: PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 60-70 mmHg,  pH < 7,35, HCO3 < 29 - 30 mEq/l; 

- IR cronicŁ: PaO2 < 50 mHg, PaCO2 > 60-70 mmHg,  pH > 7,35, HCO3 > 27- 30 mEq/l; 

- IR cronicŁ acutizatŁ: PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 60-70 mmHg, pH < 7,30, HCO3 > 35 - 39 

mEq/l. 
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Alte investigaἪii sunt: probele funcἪionale, radiografie toracicŁ, tomografie toracicŁ, 

HRCT (tomografie cu ´naltŁ rezoluἪie), ecocardiografie, EKG, hemoleucogramŁ, glicemie, uree, 

creatininŁ. Acestea pot orienta clinicianul spre identificarea cauzei insuficienἪei respiratorii. 

 
Figura 3. Algoritm de diagnostic al pacientului cu hipoxemie. 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 
 

 
Figura 4. Algoritm de diagnostic al pacientului cu hipercapnie. 
( Adaptat dupŁ Curs de Pneumologie pentru medicii rezidenѿi sub redacѿia Voicu Tudorache, editura Mirton 2013) 
 

5. ComplicaἪii 
ComplicaἪii sistemice date de prezenἪa insuficienἪei respiratorii: 

¶ Bronhopulmonare: embolii pulmonare, fibrozŁ interstiἪialŁ difuzŁ (post SDRA), 

¶ Cardiovasculare: aritmii,hipotensiune, scŁderea debitului cardiac, CPC, HTP, 

¶ Gastrointestinale: hemoragii, 
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¶ Renale: leziune acutŁ de rinichi, 

¶ Hematologice: anemie, poliglobulie, CID, 

¶ NutriἪionale: malnutriἪie proteino-caloricŁ, 

¶ Musculoscheletale: disfuncἪia Ἠi insuficienἪa contractilŁ a muἨchilor respiratori ( ´n boli 
obstructive, boli restrictive, boli neuromusculare). 
ComplicaἪii secundare tratamentului insuficienἪei respiratorii: 

¶ Secundare instrumentŁrii specifice ´n serviciul ATI : barotraumŁ ´n cazul ventilaἪiei invazive 
(pneumotorax, pneumomediastin, pneumoperitoneu, emfizem subcutanat), 

¶ InfecἪioase: Pneumonie nosocomialŁ, VAP (ventilator associated pneumonia). 

 

6. EvoluἪie Ἠi prognostic 
Mortalitatea variazŁ ´n funcἪie de etiologie. PacienἪii sub 60 de ani au o ratŁ de supravie-

Şuire mai bunŁ faἪŁ de cei v©rstnici. Ċn jur de 2/3 din pacienἪii supravieἪuitori unui episod de 
insuficienἪŁ respiratorie prezintŁ o alterare a funcἪiei respiratorii pentru c©Ἢiva ani dupŁ recuperare. 

Ċn cazul pacienἪilor cu insuficienἪŁ respiratorie hipercapnicŁ, mortalitatea este crescutŁ 
deoarece acesti pacienti au o tulburare respiratorie cronicŁ Ἠi alte comorbiditŁἪi (boli 
cardiopulmonare, renale, hepatice sau neurologice). Acesti pacienti pot asocia si un status 
nutritional deficitar. 

Ċn cazul pacientilor cu BPOC Ἠi insuficienἪŁ respiratorie acutŁ, mortalitatea a scŁzut ´n 
ultimii ani cu aproximativ 26%. Exacerbarea acutŁ a BPOC determinŁ o mortalitate de 30%. 
Rata de mortalitate pentru alte etiologii nu a fost bine documentatŁ. 

 

 

 

7. Tratament 
Tratamentul insuficienἪei respiratorii este constituit din urmŁtoarele: 

I. MŁsuri profilacice: precum regulile igieno-dietetice, prevenirea infecἪiilor prin vaccinŁri, 
imunomodulare, eradicarea infecἪiilor de focar, interzicerea fumatului 
II. Identificarea, ´nlŁturarea cauzelor de agravare/cauzatoare de boalŁ: infecἪii, erori de tratament, 
medicaἪia sedativŁ, oxigenoterapia necontrolatŁ 
III. Tratamentul de fond 
A. Medical: cuprinde tratamentul bolii de fond. 
B. Oxigenoterapia de lungŁ duratŁ (OLD):  

Ċn cazul pacienἪilor hipoxemici, oxigenoterapia ´mbunŁtŁἪeἨte capacitatea mentalŁ Ἠi de 
efort. Anterior administrŁrii, se determinatŁ concentraἪia gazelor sanguine ´n repaus, Ἠi se 
verificŁ corespondenἪa PaO2-SaO2. Nevoia de O2 stabilitŁ ´n repaus va trebui crescutŁ la efort Ἠi 
în timpul somnului cu 1L/min. Pentru a fi eficientŁ, duratŁ de folosire este de minim 16 ore/zi. 

Criterii de administrare a oxigenoterapiei de lungŁ duratŁ: 
Å PaO2 Ò 55 mmHg sau SaO2 Ò 88%, cu sau fŁrŁ hipercapnie; 
Å PaO2 Ò 60 mmHg sau SaO2 Ò 90% Ἠi semne de hipertensiune pulmonarŁ, policitemie 
(hematocrit > 55%) sau insuficienἪŁ cardiacŁ. 
C. VentilaἪia asistatŁ 

VentilaἪia noninvazivŁ conferŁ suport ventilator pe durata tratamentului unor afecἪiuni 
reversibile, reduce oboseala muἨchilor respiratori, corecteazŁ hipoxia Ἠi hipercapnia. 
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Tabel 6. Avantajele Ἠi dezavantajele ventilaἪiei noninvazive 

Avantaje Dezavantaje 

¶ Reduce mortalitatea, morbiditatea 

¶ AmelioreazŁ confortul pacientului 

(pauze de ventilaἪie) 

¶ MenἪine mecanismele de protecἪie ale 
cŁilor respiratorii 

¶ Poate fi utilizatŁ Ἠi ´nafara serviciului 
ATI  

¶ EvitŁ accidentele datorate intubaἪiei 

orotraheale 

¶ Masca poate fi inconfortabilŁ sau sŁ 

permitŁ pierderi aerice importante, ceea 

ce poate duce ´n final la eἨecul VNI (mai 

multe mŁrimi, tipuri de mŁἨti).  

¶ ExistŁ riscul de complicaἪii: ulceraἪii, 

necroze (în special la nivelul nasului), 

iritaἪia ochilor, congestie nazalŁ Ἠi 

sinusalŁ, fragmentarea somnului, retenἪia 

secreἪiilor 

¶ CŁile aeriene nu sunt protejate Ἠi nu pot fi 
aspirate 

¶ NecesitŁ personal antrenat Ἠi posibilitatea 

de monitorizare continuŁ, 

(gazometrie sangvinŁ frecventŁ). 

 

IndicaἪiile VNI: 

¶ AcidozŁ respiratorie (PaCO2 Ó 45 mmHg ĸi pH arterial Ò 7.35).  

¶ Tahipnee ( >24 respiraἪii/minut) 

¶ Dispnee severŁ cu semne clinice sugestive de epuizare a musculaturii respiratorii, 
creĸterea travaliului respirator sau ambele, precum folosirea musculaturii respiratorii 

accesorii, miĸcarea abdominalŁ paradoxalŁ sau Ἐngustarea spaŞiilor intercostale.  

¶ Hipoxemie persistentŁ ´n pofida suplimentŁrii cu oxigen. 

ContraindicaἪiile VNI: 

Absolute Relative 

Å Stopul respirator 

Å Imposibilitatea protejŁrii cailor aeriene 

(coma, sedare) 

Å ObstrucἪia cŁilor aeriene 

Å Incapacitatea de a elimina secreἪiile 

Å Instabilitatea hemodinamicŁ majorŁ, 

aritmiile ameninἪŁtoare de viaἪŁ 

Å Pneumotoracele nedrenat 

Å Fracturile/arsurile faciale 

Å Chirurgia recentŁ la nivelul feἪei, cŁilor aeriene 

superioare sau la nivelultractului digestiv 

Å SecreἪiile abundente 

Å Ocluzia intestinalŁ 

Å Voma 

Å ComorbiditŁἪile severe 

Å Obezitatea morbidŁ 

Å Anxietatea extremŁ 

Å Hipoxemia severŁ refractarŁ la administrarea de 

oxigen (PaO2 < 60mmHg) 

Å Pacient necompliant, agitat 

 

VentilaἪia noninvazivŁ se poate realiza cu CPAP (presiune pozitivŁ continuŁ ´n cŁile 

aeriene), VSP (ventilaἪa spontanŁ cu suport de presiune) sau BiPAP (ventilaἪie cu presiune 

pozitivŁ la douŁ nivele). 

Ċn cazul eἨecului terapeutic cu ventilaἪie noninvazivŁ se recurge la ventilaἪia mecanicŁ 

invazivŁ, cu sondŁ de intubaἪie orotrahealŁ (IOT). Tratarea acestor pacienἪi necesitŁ internarea ´n 

serviciul de terapie intensivŁ pentru monitorizarea mai complexŁ. 
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Criterii pentru IOT:  

- Instabilitate hemodinamicŁ, degradarea statusului neurologic 

- PaO2 < 40mmHg, PaCO2 > 90mmHg, pH < 7.2 

 

D. Reabilitarea PulmonarŁ 

E. Psihoterapia, consiliere nutriἪionalŁ 

F. Chirurgical ( reducerea volumelor pulmonare, transplant pulmonar ) 
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5. ASTMUL BRONἧIC AL ADULTULUI  
 

GeneralitŁἪi 

Astmul bronἨic (AB) este o boalŁ frecventŁ, cronicŁ, cu potenἪial sever, cel mai adesea 

subdiagnosticatŁ. De cele mai multe ori existŁ un alergen declanἨator, care rŁm©ne necunoscut.  

Exacerbarea se confundŁ cel mai adesea cu o suprainfecἪie, astfel se face abuz de antibiotice. 

 DatoritŁ subdiagnosticŁrii, c©t Ἠi a subdozŁrii cortizonului inhalator (cauzŁ a corticofobiei), 

astmul bronἨic rŁm©ne subtratat. EvoluἪia epidemiologicŁ a AB este oarecum paradoxalŁ: rata 

incidenἪei Ἠi a mortalitŁἪii creἨte, ´n pofida unui arsenal terapeutic din ce ´n ce mai complex Ἠi 

eficient. 

 

DefiniἪie 

 AB este un sindrom inflamator cronic al cŁilor aeriene asociat cu hiperreactivitate 

bronἨicŁ, care duce la episoade recurente de wheezing, dispnee, constricŞie toracicŁ ĸi tuse 

apŁrutŁ ´n special noaptea sau dimineaἪa devreme. Ċn procesul inflamator participŁ numeroase 

tipuri de celule Ἠi mediatori biochimici. FuncἪional, apare o obstrucἪie accentuatŁ a fluxului aeric, 

variabilŁ Ἠi deseori reversibilŁ spontan sau sub tratament. 

 

Epidemiologie 

La nivel mondial afecteazŁ aproximativ 300 milioane de indivizi. PrevalenἪa AB a crescut ´n 

ultimii 30 de ani, aproximativ 10-12% din adulἪi fiind afectaἪi la nivel global.  

Ċn Rom©nia, frecvenἪa este de 5-7%. AB se coreleazŁ cu prevalenἪa crescutŁ a atopiei Ἠi a 

alergiilor, constituind o problemŁ de sŁnŁtate publicŁ cu un impact economic semnificativ. 

 

Mecanisme fiziopatologice 

DatoritŁ interacἪiunii dintre factorii genetici Ἠi cei din mediu (alergeni, virusuri, poluare) se  

produce o òdeviaἪie imunŁò la nivelul liniilor celulare T-helper1 (Th1) Ἠi Th2 din bronhii, cu 

predominanѿa liniei Th2. Alergenul pŁtruns pe cale aerianŁ, este capturat Ἠi procesat de cŁtre 

macrofage/celulele dendritice care vor trimite semnale la nivelul sistemului ganglionar 

peribronἨic (BALT) unde aceastŁ linie celularŁ (Th2) va fi activatŁ. Linia celularŁ Th2 va 

sintetiza Ἠi elibera IL4 Ἠi IL13 care vor acἪiona asupra celulelor B declanἨ©nd cascada 

inflamatorie pe filiera plasmocit - IgE - mastocit - eozinofil. 

Faza acutŁ/imediatŁ a rŁspunsului imun este declanἨatŁ de un val de mediatori (histaminŁ, 

leukotriene, IL4, IL5 Ἠi GM-CSF) secretaἪi de degranularea mastocitarŁ Ἠi eozinofilicŁ. Ca 

urmare a prezenἪei acestor celule Ἠi mediatori ai inflamaἪiei, ´n epiteliu Ἠi musculatura netedŁ a 

cŁilor aeriene se va forma un infiltrat inflamator, generator de vasodilataἪie Ἠi descuamare, cu 

excitarea hiperplazicŁ a musculaturii Ἠi a glandelor bronἨice.   

Hiperreactivitatea bronἨicŁ (HRB) faἪŁ de diverἨi stimuli (aer rece, alergeni, iritanἪi, agenἪi 

infecἪioἨi) se produce datoritŁ descumŁrii epiteliului, care va expune dendritele nervilor senzitivi 

subepiteliali. 

Bronhoconstricѿia, este consecinἪŁ a HRB care determinŁ micἨorarea lumenului bronἨic. 

Lumenul bronἨic este diminuat ´n plus de acἪiunea sinergicŁ a edemului produs de vasodilataἪie 

Ἠi de secreἪia intraluminalŁ de mucus a glandelor bronἨice excitate. Pierderea inhibitorilor 

bronhoconstricἪiei (factorul de relaxare derivat din epiteliu, PGE2 Ἠi endopeptidazele care 

metabolizeazŁ bronhoconstrictorii endogeni) sunt rezultatul  descuamŁrii epiteliale Ἠi al edemului 

de mucosŁ, care contribuie la declanἨarea/´ntreἪinerea HRB. 
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Faza tardivŁ a rŁspunsului imun - fazŁ ´n care se va constitui remodelarea, proces cronic 

ireversibil, apare o datŁ cu activarea unitŁѿii trofice epitelio-mezenchimale.. Ċn aceastŁ etapŁ, sub 

influenἪa factorilor de creἨtere, se va produce activarea miofibroblaἨtilor (prin TGF-b), 

proliferarea fibroblaἨtilor (prin EGF), hiperplazia vascularŁ (endotelinŁ1 Ἠi VEGF). Injuria 

repetatŁ a cŁilor aerifere, secondate de cicluri de inflamaἪe Ἠi reparaἪie din ce ´n ce mai deficitarŁ, 

constituie remodelarea tradusŁ funcἪional prin obstrucἪie bronἨicŁ fixŁ, ireversibilŁ. Aceasta 

poate fi preveitŁ prin administrarea agresivŁ Ἠi precoce a medicaἪiei antiinflamatorii. 

Din punct de vedere clinic, ´n constituirea acestei boli, existŁ o filiaἪiune constituitŁ din mai 

multe faze succesive: iniŞierea/inducἪiaŸconsolidareaŸpersistenŞaŸprogresiunea.  

În concluzie, factorii de risc implicaἪi ´n apariἪia astmului sunt: 

Factori predispozanŞi : susceptibilitatea geneticŁ (atopia) de a dezvolta un rŁspuns mediat de IgE 

la aeroalergeni obiἨnuiἪi. 

Factori cauzali (care determinŁ apariἪia bolii la persoane predispuse): aleroalergeni, factori 

profesionali, medicamente ca aspirina Ἠi AINS.  

Factori contributori/triggeri (favorizeazŁ apariἪia bolii ´n cazul expunerii persoanelor predispuse 

la factori cauzali): infecŞiile respiratorii virale sau bacteriene, dieta, fumatul activ/pasiv, poluarea 

aerianŁ de exterior sau interior, obezitatea, factori de mediu (aer rece, ceaŞŁ) efort fizic, factori 

emoŞionali (anxietate, stres, obosealŁ).  

 

Diagnosticul pozitiv 

A) Clinica AB  òclasicò ï alergic, este prea puἪin specificŁ, dar foarte variabilŁ ´n timp. 

Cele patru simptome cadrinale ale astmului sunt: tusea, dispneea, wheezing-ul Ἠi senzaἪia de 

constricἪie toracicŁ. Acestea pot apare ´n diverse combinaἪii sau grade de intensitate. 

Caracteristica generalŁ a acestor simptome este variabilitatea ´n timp. Acestea se accentueazŁ 

noaptea/spre dimineaἪŁ sau la efectuarea unui efort fizic susἪinut.  

Triggerii declanἨatori de crizŁ pot fi: efortul, infecἪiile tractului traheobronἨic, expunerea la 

alergeni specifici, la poluanἪi aerieni, fum de ἪigarŁ, aer rece, stress puternic, reflux gastro-

esofagian, etc. 

Dispneea: descrisŁ semiologic cu predominanἪŁ ´n expir, survine iniἪial paroxistic. ManifestŁrile 

nocturne Ἠi/sau la efort sunt sugestive; ´n cazurile avansate se instaleazŁ la cele mai mici eforturi. 

Tusea: este neproductivŁ iniἪial, dar spre sf©rἨitul crizei se poate ´nsoἪi de expectoraἪie mucoasŁ 

dificilŁ ´n cantitate micŁ. Sputa poate fi de culoare galbenŁ, datŁ de abundenἪa eozinofilelor 

grupate sau nu în clasicele spirale Curschmann.  

Este de cel mai multe ori chinuitoare, repetitivŁ, ´n chinte sau violentŁ, provoc©nd dureri toracice 

ori vomismente. Ċn tusea astmaticŁ, antitusivele convenἪionale sunt ineficiente. 

Wheezing-ul:  este un zgomot caracteristic astmului, dar Ἠi altor boli obstructive. Este perceput 

deseori de bolnav Ἠi descris plastic ca Ἠuierat, sforŁit, huruit sau tors de pisicŁ. Apare mai 

frecvent ´n timpul exacerbŁrilor Ἠi ´n decubit dorsal sau lateral. 

Constricѿia toracicŁ: difuzŁ pe ´ntreaga suprafaἪŁ toracicŁ, este descrisŁ ca senzaἪie de presiune 

sau str©ngere, care ´mpiedicŁ inspirul profund. Este mai rar ´nt©lnitŁ comparativ cu celelalte 

acuze, se pare cŁ ar fi generatŁ de spasmul difuz Ἠi extins al bronhiilor. 

Sputa, este ´n general ´n cantitate redusŁ dar la anumiἪi pacienἪi poate exista o creἨtere a 

producἪiei de mucus, cu un mucus tipic aderent Ἠi greu de expectorat. Are un aspect gelatinos sau 

perlat, conἪin©nd spirale Curschmann Ἠi cristale Leyden, care conferŁ o culoare gŁlbuie.  

Din aceastŁ cauzŁ este adesea confundatŁ cu o sputŁ apŁrutŁ ´n cadrul unei infecἪii, Ἠi ca atare se 

escaladeazŁ ´n mod fals antibioterapia. 
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Figura 1. Algoritm diagnostic ´n astmul bronѽic (GINA 2018) 

 

Criza de astm. Ċn condiἪii stabile a astmului uἨor, examinarea fizicŁ este de regulŁ normalŁ, dar 

devine caracteristicŁ ´n timpul apariἪiei crizei. Din punct de vedere al tiparului  temporal, criza se 

declanἨeazŁ ´n a doua parte a nopἪii, bolnavul fiind trezit din somn de o dispnee paroxisticŁ 

progresivŁ, tuse chinuitoare Ἠi wheezing (oferindu-i o senzaἪie de panicŁ  intensŁ). Din cauza 

nevoii de òa avea c©t mai mult oxigenò, se scoalŁ din pat Ἠi se ´ndreaptŁ spre geam pentru a-l 

deschide. Sprijinit pe pervazul geamului, adoptŁ o poziἪie ´nclinatŁ care-i permite involuntar 

folosirea musculaturii respiratorii accesorii. DupŁ o perioadŁ de 20-30 de minute, dacŁ nu se 

administreazŁ medicaἪie bronhodilatatoare, iar criza nu este foarte severŁ, simptomatologia se 

remite treptat, cu expectoraἪia spre finalul crizei a unei cantitŁἪi minime de sputŁ de aspect perlat 

sau gŁlbui. DacŁ examenul fizic s-ar putea efectua în timpul unei crize, atunci s-ar putea 

obiectiva urmatoarele semne: torace cu ampliaἪii respiratorii diminuate (blocat), expir prelungit, 

hipersonoritate, murmur vezicular diminuat acoperit de raluri ronflante, sibilante Ἠi subcrepitante 

(zgomot specific de porumbar), anxietate intensŁ Ἠi transpiraἪii abundente. 

Starea de rŁu asmatic (status asmaticus), este o formŁ particularŁ Ἠi de gravitate maximŁ a crizei 

de astm bronἨic ce se manifestŁ prin dispnee intensŁ, asfixie, polipnee, cianozŁ, tahicardie, 

scŁderea tensiunii arteriale Ἠi fenomene de insuficienἪŁ cardiacŁ dreaptŁ. 

Criza de astm se poate instala post expunere la antigene alergizante specifice, dupŁ infecἪii sau 

dupŁ expunerea la o creἨtere bruscŁ a poluŁrii. Prodroamele pot preceda criza de astm bronἨic, 

dar nu ´n mod obligatoriu. Prodroamele de tip strŁnut, lŁcrimare sau rinoree care anunἪŁ 

declanἨarea crizei, reprezintŁ aura crizei Ἠi trebuie integrate ´n tabloul astmatic. 

Modelul simptomatologiei este sezonier, discontinuu, perenŁ;  

Antecedente heredo-colaterale alergice: sunt identificate pe baza anamnezei, cel mai adesea 

sunt descrise boli atopice ca rinita alergicŁ sau dermatita de contact Ἠi chiar AB. 
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Ċntodeauna vor fi analizaἪi cu atenἪie eventuali factori care ´ntreѿin sau declanѽeazŁ tabloul 

asmatic din habitatul bolnavului cu astm: situaἪia locuinἪei: casŁ nouŁ / veche (fŁrŁ temelie, 

igrasie); prezenἪa mochetelor sau a draperiilor colonizate cu diverἨi acarieni; animale domestice: 

pisici, c©ini, pŁsŁri de colivie; prezenἪa ´n gradinŁ sau ´n jurul locuinἪei a anumitor plante intens 

alergogene ca ambrozia sau ricinul etc.  

De asemenea, bolnavul trebuie conἨtientizat de multitudinea de factori precipitanѿi / agravanѿi 

ca: infecἪiile tractului respirator, efortul fizic, fumul de ἪigarŁ, medicamente (AINS, ɓ-blocante), 

factori emoἪionali, vapori de lacuri / vopsele, parfumuri sau diferenἪe termice. 

Evaluarea familiei: relaἪiile de cuplu/copii, gradul de toleranἪŁ Ἠi suportul oferit de membrii 

familiei. 

 

B) ExplorŁri funcἪionale respiratorii 
(a) Spirometria certificŁ diagnosticul de astm, prin evidenἪierea reversibilitŁἪii post administrare 

de bronhodilatator ɓ2-agonist (creἨterea VEMS >12%  Ἠi ´n valoare absolutŁ cu > 200 ml) faἪŁ de 

valoarea bazalŁ. Diagnosticul poate fi confirmat Ἠi de testul de bronhoprovocare specificŁ (cu 

antigenul incriminat) sau nespecificŁ (metacolinŁ) cu scŁderea VEMS > 12% sau mai mult de 

200 ml. 

 (b) Peak-flow metria (PEF): Se recomandŁ pacienἪiilor cu suspiciune clinicŁ de astm Ἠi cu 

valori spirometrice normale. O variaἪie diurnŁ de 20% pune diagnosticul de astm. Monitorizarea 

timp de 2-4 sŁptŁm©ni la domiciliu, poate detecta variabilitatea limitŁrii fluxului aerifer Ἠi indica 

gravitatea evoluἪiei ´n funcἪie de tipul de diagramŁ oferit: declin progresiv lent (òslow sliderò), 

traseu haotic (astmul necontrolat, bolnav necompliant), variaἪii ample circadiene mai mult de 30-

40% din valoarea bazalŁ, cu prŁbuἨiri matinale (òmorning dipperò) ´n astmurile severe, cu 

fenotip òfragilò. De reἪinut cŁ scŁderea PEF poate prevesti cu ore sau chiar zile apariἪia 

simptomelor unei crize de astm.  

(c) Testul de reversibilitate la cortizon (doar la astmurile netratate sau cu presupusŁ iminenἪŁ 

de cronicizare ireversibilŁ) 

(d) Testul de provocare bronἨica la efort: ScŁderea FEV1 cu Ó 12% sau Ó 200 mL din valoarea 

prezisŁ dupŁ un efort fizic, certificŁ diagnosticul de astm. 

 

C) Testarea alergicŁ: - Teste cutanate (prick-test): Se realizeazŁ prin aplicarea pe faἪa 

anterioarŁ a antebraἪului a c©torva picŁturi din soluἪia de extract alergenic care va pŁtrunde prin 

´nἪepare nes©nger©ndŁ ´n tegument. Ċn cazul unei reactii pozitive, apare la locul aplicarii o papulŁ 

´nconjuratŁ de eritem.  

- Teste serologice: fadiatop sau ImmunoCAP: Fadiatop conἪine numai alergeni inhalatori Ἠi se 

adreseaza bolnavilor cu simptome de  tract respirator. Este un test care diferenἪiazŁ bolile atopice 

de afecἪiunile non-atopice. UtilizeazŁ un amestec de alergeni reprezentativi pentru evidenἪierea 

anticorpilor IgE specifici din serul bolnavului.  

- Testare inhalatorie, cu substanѿa presupusŁ a fi incriminatŁ sau MetacolinŁ: practicatŁ la 

bolnavii cu simptomatologie sugestivŁ de astm dar cu teste funcἪionale pulmonare normale la 

determinŁri repetate. 

 

D) Laborator:   - Eozinofilie sanguinŁ (>400/mmc) + eozinofilie din sputŁ /secreѿii nazale; 

- Testul degranularii bazofilelor; Testul de histamino-eliberare. Detecteaza IgE alergen-specifice 

legate de celule, precum ĸi degranularea directŁ prin mecanisme non-IgE; 
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- NO în aerul expirat (FeNO): nivele crescute de NO se coreleazŁ cu inflamaἪia eozinofilicŁ a 

cŁilor aeriene chiar Ἠi la un pacient asimptomatic sau cu simptomatologie sŁracŁ; 

- ECP sanguin (proteina cationicŁ a eozinofilelor) este utilŁ ´n monitorizarea afecŞiuniilor 

inflamatorii. reprezintŁ un marker mai bun dec©t IgE ´n procesul inflamator alergic; 

 

E) Gazometria arterialŁ: are importanἪŁ mai ales ´n exacerbŁrile moderat-severe care nu 

rŁspund la tratament, ´n care clinica sugereazŁ o evoluἪie rapidŁ spre o formŁ foarte severŁ (status 

astmaticus), cu apariἪia acidozei (PaO2 scade puternic) Ἠi virajul PaCO2 spre hipercarbie care 

poate pune ´n discuἪie intubare Ἠi ventilarea mecanicŁ. 

 

F) Radiografia toracicŁ: Ċn formele uἨor-moderate, examenul radiologic clasic oferŁ aspecte 

normale. Ċn formele severe, se deceleazŁ distensia cutiei toracicŁ iar ´n AB aspergilar apar 

opacitŁἪi. Examenul radiologic poate fi util ´n depistarea unui penumotorax (complicaἪie a 

exacerbŁrii) sau a proceselor pneumonice datorate suprainfecἪiei. Ċn crizŁ, se mai pot observa 

infiltrate segmentare sau subsegmentare Ἠi atelectazii datorate  dopurilor de mucus. 

 

Stabilirea treptei de severitate a astmului, respectiv prescrierea schemei terapeutice se realizeazŁ 

pe baza unor componente clinice (simptome, momentul apariἪiei acestora, limitarea activitŁἪilor 

fizice, numŁr de exacerbŁri), a frecvenἪei utilizŁrii medicaἪiei de salvare Ἠi a severitŁἪii 

obstrucἪiei cŁilor aeriene.  

 

Diagnosticul diferenἪial 

Wheezingul poate fi generat Ἠi de alte entitŁἪi, nu doar de astm. Anxioma ñnu tot ce ἨuierŁ este 

astmò, rŁm©ne valabilŁ. Ċn tabelul urmator sunt enumerate tipurile de wheezing Ἠi patologia care 

le poate provoca. 

 

Tabelul 1. Diagnosticul diferenἪiat al wheezing-ului. 

PULMONARE  EXTRA -PULMONARE  

Wheezing  monofonic Wheezing  polifonic Wheezing  polifonic 

TumorŁ/granulom endobronĸic 

StenozŁ/compresiuni 

trahealŁ/bronĸicŁ(tumori, chiste, 

hematoame) 

GuĸŁ retrosternalŁ 

Timom retrosternal 

Aspirare de corp strŁin 

Anomalie intrabronĸicŁ 

Cicatrice 

LaringitŁ striduloasŁ 

 BPOC 

 Astm bronĸic 

 BronĸiolitŁ 

 Diskinezie traheo-

bronĸicŁ 

 Astmul cardiac 

 ķocul anafilactic 

 Sindromul carcinoid 

 Angeitele alergice 

 Reflux gastro-esofagian 

 

Diagnosticul diferenἪial se realizeazŁ cu entitŁἪile cauzatoare de:  -dispnee: BPOC, boalŁ 

coronarianŁ arterialŁ, insuficienἪŁ cardiacŁ congestivŁ, embolie pulmonarŁ, boalŁ de reflux 

gastroesofagian;  -tuse: sinuzitŁ, rinitŁ, bronἨitŁ cronicŁ sau postviralŁ, otitŁ, bronἨiectazii, 

fibrozŁ chisticŁ, pneumonie, fibrozŁ interstiἪialŁ difuzŁ;  -boli care produc obstrucἪia cŁilor 

aeriene: bronἨitŁ cronicŁ Ἠi emfizem, bronἨiolitŁ obliterantŁ, fibrozŁ chisticŁ, afectare organicŁ 

sau funcἪionalŁ laringianŁ, afectare extrinseacŁ sau intrinseacŁ a traheei. 
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Confuzia cea mai frecventŁ se face ´ntre BPOC Ἠi ASTM. Ambele sunt boli obstructive ce au la 

bazŁ inflamaἪia cŁilor aeriene dar au caracteristici diferite. TotuἨi, o datŁ cu avansarea ´n v©rstŁ 

se produce un cumul de comorbiditŁἪi Ἠi intricŁri fiziopatologice conduc©nd la ceea ce se 

numeἨte Ăsindromul overlapò. EntitŁἪile care genereazŁ acest sindrom Ἠi care sunt cele mai 

importante ca frecvenἪŁ Ἠi dificultate de tratat sunt BPOC Ἠi afecἪiunile cardiace. Acest sindrom 

se va descrie pe larg în capitolul BPOC. 

 

EvoluἪie si prognostic 

Astmul este o boalŁ cu evoluἪie ondulatorie, imprevizibilŁ, cu exacerbŁri ritmate de expunerea la 

diverἨi penumoalergeni, suprapunerea unei infecἪii de tract respirator, a ´ntreruperii tratamentului 

sau subdozarea medicaἪiei. 

Instalarea crizei poate fi bruscŁ (minute-ore) sau lent progresivŁ pe parcursul multor zile 

(exacerbare). EvoluἪia unei exacerbŁri traverseazŁ mai multe faze, fiecare necesit©nd ajustare 

gradul crescutŁ a terapiei. Parametrii Ἠi gradul intensitŁἪii sunt descriἨi ´n tabelul 2. 

 

           Tabelul 2. Declinul clinico-funcἪional ´n timpul unei exacerbŁri astmatice 

Parametrii  UἨoarŁ ModeratŁ SeverŁ IminenἪŁ de stop 

respirator  

Dispnee Mergând Vorbind În repaus sta aplecat în faἪŁ Bradipnee 

Frecventa respiratorie CrescutŁ CrescutŁ Polipnee 

superficiala(>30/min 

 

Folosirea musculaturii 

accesorii(depresie 

suprasternala) 

De regulŁ NU De regulŁ DA De regulŁ DA MiἨcŁri toraco-

abdominale 

paradoxale 

Wheezing Moderat Accentuat De regulŁ accentuat Absent!! 

Comportament Poate fi agitat De regulŁ agitat Frecvent agitat Confuz, somnolent 

(semnificŁ 

encefalopatie 

hipercapnicŁ) 

Vorbire în Fraze Expresii În cuvinte Nu vorbeἨte 

FrecvenἪa cardiacŁ <100 100-120 >120 Bradicardie 

Puls paradoxal Absent 

<10mmHg 

Poate fi prezent 

10-25mmHg 

Frecvent prezent 

>25mmHg 

AbsenἪa indicŁ 

oboseala severŁ a 

muἨchilor respiratori 

PaO2 

PaCO2 

PH 

NormalŁ 

<45mmHg 

Normal 

>60mmHg 

<45mmHg 

N 

40-60mmHg 

>45mmHg,cianoza 

N 

<40mmHg 

>44mmHg 

AcidozŁ 

PEF 

DupŁ beta2 agoniἨti 

>80% 60-80% <60% 

<100l/min 

RŁspunsul persistŁ<2h 

Nu coopereaza 

TA 

EKG 

N 

N 

N 

N 

ScŁzutŁ 

TC, semne de CPC 

IminenἪŁ de colaps 

ESV,tahiaritmii 

ventr. 
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AbsenἪa manifestŁrilor clinice Ἠi a modificŁrilor paraclinice semnificŁ noἪiunea de control ´n 

cadrul AB. Astfel, astmul se poate aprecia ca fiind echilibrat prin tratament, conform urmŁtorului 

tabel. TotuἨi, nivelul de control trebuie raportat Ἠi la treapta terapeuticŁ ´n care este ´ncadrat 

bolnavul. 

 

Tabelul 3. Nivelul de control al astmului bronἨic 

Caracteristici 

Controlat  

(Toate din 

urmŁtoarele) 

ParἪial controlat 

(Oricare din urmŁtoarele 

´n oricare sŁptŁm©nŁ) 

Necontrolat 

Simptome diurne 
2 sau mai puἪin / 

sŁptŁm©nŁ 

Mai mult de douŁ  

 / sŁptŁm©nŁ 

Cel puἪin 3 

caracteristici 

prezente în 

oricare 

sŁptŁm©nŁ 

Limitarea activitŁἪii FŁrŁ PrezentŁ 

Simptome nocturne / 

treziri  
FŁrŁ Prezente 

Medicatie de salvare / 

ñrelieverò 

2 sau mai putin / 

sŁptŁm©nŁ 

Mai mult de doua ori  

/  sŁptŁm©nŁ 

FuncἪia pulmonarŁ  

(PEF sau VEMS) 
NormalŁ 

< 80% din prezis sau din 

cea mai bunŁ valoare 

personalŁ (dacŁ e 

cunoscutŁ) ´n oricare din 

zile 

ExacerbŁri FŁrŁ Ó1 /an 1 / sŁptŁm©nŁ 

Chestionare validate    

ATAQ*  0 1-2 3-4 

ACQ**  Ò 0.75 Ó 1.5 N/A 

ACT ***  Ó 20 16-19 Ò 15 

* asthma therapy assessment questionnaire. **asthma control questionnaire. *** asthma control test 

 

În cazul unui astm bronѽic necontrolat, se vor analiza în mod obligatoriu cauzele care pot 

´mpiedica controlul: cunoἨtinἪele pacientului despre boala sa Ἠi self-managementul bolii, 

complianἪa (urmarea tratamentului Ἠi tehnica inhalatorie), fumatul, expunerea la alergenii 

(expunerea la climatizatoare, antigenii profesionali), bolile asociate astmului (rinitŁ alergicŁ, 

BRGE, SAS), intoleranἪele la medicamente (aspirina, AINS, b-bloquant sau IECA), infecἪiile 

cronice, factorii psihologici sau existenἪa comorbiditŁἪilor sistemice reprezintŁ posibile cauze 

care pot interfera cu un controlului adecvat.  

DacŁ bolnavul este tratat adecvat Ἠi este compliant, prognosticul este favorabil. La anumiἪi 

bolnavi, dupŁ mai mult de 10 ani de evoluἪie a bolii, datoritŁ remodelŁrii bronἨice refractare la 

tratament se dezvoltŁ o bronhoconstricἪie ireversibilŁ prezentŁ la 2-8% din populaἪia cu AB. 

Fenotipurile de astm instabil (òbrittle asthmaò sau astm fragil) pot avea un prognostic mai 

rezervat. Factorii care cresc riscul de deces prin astm vor fi enumeraἪi ´n ordienea gravitŁἪii: 

antecedente de internare ´n secἪiile de ATI, intubare, spitalizŁri sau consultaἪii de urgenἪŁ ´n 

ultimul an, abuz de bronhodilatatoare inhalatorii, comorbiditŁἪi (boli cardiovasculare, tulburari 

psihiatrice), status socio-economic precar (lipsa de acces la ´ngrijire medicalŁ) sau alergie la 

Alternaria. 
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Tratament  

Obiectivele pe termen lung în managementul astmului sunt: 

a) Prevenirea simptomelor ĸi a cronicizŁrii;  

b) MenἪirerea funcἪiei pulmonare normale;  

c) MenἪinerea unei activitŁἪi  ´n limite normale (inclusiv toleranἪa la efort fizic);  

d) Prevenirea exacerbŁrilor Ἠi a spitalizŁrilor;  

e) Evitarea efectelor adverse ale medicamentelor.  

 

Principiile tratamentului antiastmatic: 

-  EvicἪiunea alergenului 

-  ĊnlŁturarea triggerilor / factorilor agravanŞi 

-  Tratamentul cronic ñ ´n trepteò GINA (Global Initiative for Asthma) 

-  Tratamentul fazelor acute: criza, exacerbarea 

-  Imunoterapia (desensibilizarea)  

 

Administrarea unui tratament antiinflamator cronic de lungŁ duratŁ este obligatorie, AB fiind o 

boalŁ cronicŁ dezvoltatŁ pe baza unui model inflamator corticosensibil. Tratamentul poate fi 

dublat ´n momentele de acutizare, de o medicaἪie bronhodilatatoare òde salvareò. Administrarea 

medicaἪiei antiinflamatorii de ´ntreἪinere (a la long) ́ ncŁ din primele faze ale bolii se bazeazŁ pe 

biopsiile bronἨice efectuate at©t ´n astmul nou diagnosticat, c©t Ἠi ´n cel cronicizat. Ambele 

prezintŁ grade similare de inflamaἪie a cŁilor aeriene Ἠi fibrozŁ subepitelialŁ. ἧi chiar mai mult, 

remodelarea cŁilor aeriene poate fi evidenἪiatŁ din stadiile incipiente, ´nainte ca simptomele sŁ se 

manifeste clinic. 

Pentru un tratament eficient, educarea bolnavului constituie o componentŁ fundamentalŁ. 

CunoaἨterea administrŁrii medicamentaἪiei Ἠi a tehnicii inhalatorii, determinismul bolii,  

prevenirea sau recunoaἨterea exacerbŁrilor, importanἪa compliaἪiei precum Ἠi ´nm©narea unui 

plan de acѿiune intrŁ ´n cadrul de edcare a bolnavului. AfirmaἪia ñmanagementul bolilor 

respiratorii obstructive cronice este 10% medicaŞie ĸi 90% educaŞieò a devenit deja o axiomŁ. 

OdatŁ ce tratamentul antiastmatic a fost iniŞiat, deciziile ulterioare se bazeazŁ pe un ciclu de 

evaluare, de ajustare a tratamentului ĸi de analizare a rŁspunsului la terapie. Pentru a obŞine 

rezultate bune, tratamentul de fond trebuie iniŞiat c©t de repede posibil dupŁ stabilirea 

diagnosticului de astm. 

Ċn figura 2 este reprezentatŁ terapia ´n trepte cu recomandarea de creἨtere (step up) sau de 

scŁdere (step down) a medicaἪiei ´n funcἪie de ciclule de evaluare. Chiar dacŁ se obἪine controlul 

simptomelor (inclusiv a funcἪiei pulmonare), scŁderea dozelor nu este recomandatŁ a avea loc 

mai devreme de 3 luni, deoarece rezultatul trebuie consolidat, inflamaἪia nefiind  pe deplin 

stŁp©nitŁ ´n intervale scurte prin òvalsulò rapid, sus-jos, al medicamentului antiinflamator. 
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* Date existente doar pentru budesonidŁ/formoterol. # AdŁugarea terapiei SLIT pentru pacienἪii cu rinitŁ alergicŁ Ἠi FEV1>70% din prezis. 
À Administrate separat sau ´n combinaἪie. ÿ Doza micŁ de CSI/formoterol este medicaŞia de salvare pentru pacienŞii cŁrora li s-au prescris doze 

mici de budesonidŁ/formoterol sau doze mici de beclometazonŁ/formoterol pentru tratament de fond ĸi de salvare. 

Figura 2. Terapia medicamentoasŁ ´n funcѿie de nivelul de control (GINA 2019) 

 

MedicaἪia antiasmaticŁ se ´mparte ´n douŁ mari categori:  

1) Tratamentul cronic antiinflamator pe termen lung (de control) ´n ordinea descrescŁtoare a 

eficienἪei (glucocorticoizii, inhibitorii de leucotriene, agenŞi stabilizatori ai mastocitelor)  

2) Tratamentul de ameliorare rapidŁ (de salvare ï òrelieverò) care inhibŁ contracἪia 

musculaturii netede bronἨice (ɓ2-agoniĸtii, anticolinergicele ĸi metilxantinele) 

 

1. Tratamentul cronic antiinflamator pe termen lung: 

a) Corticosteroizii: -- inhalatori*: beclometazonŁ, budesonidŁ, flunisolid, fluticasonŁ,    

                                     mometazonŁ, etc 

            -- sistemici: prednison, metilprednisolon, betametazonŁ, etc 
 

Corticosteroizii reprezintŁ medicaἪia de elecἪie anti-inflamatorie at©t ´n perioade de acalmie c©t Ἠi 

´n exacerbŁri, reduc©nd activarea celulelor inflamatorii (limfocite T, eozinofile, mastocite) c©t Ἠi 

numarul acestora de la nivelul mucoasei cŁilor aeriene.  

Tratamentul iniἪiat precoce ´n doze mici de CSI duce la ´mbunŁtŁŞirea funcŞiei pulmonare, spre 

deosebire de ´nceperea tratamentului la mai mult mulἪi ani de la debutul simptomatologie. CSI 

sunt indicaἪi a fi administraἪi regulat ´n doze mici tuturor pacienἪilor diagnosticaἪi cu astm care 

prezintŁ: simptome asmatice mai des de doua ori pe lunŁ, treziri datorate AB mai mult de o datŁ 

pe lunŁ sau orice simptom astmatic plus oricare factor de risc pentru exacerbŁri (FEV1 scŁzut, 

CSO în ultimele 12 luni, internare pe secἪia ATI pentru AB). CSI reduc hiperreactivitatea 

bronἨicŁ, previn apariἪia simptomelor, scad numŁrul de exacerbŁri Ἠi necesarul de CSO, cresc©nd 
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calitatea vieἪii. Efectele secundare cele mai ´nt©lnite administrŁrii de CSI sunt reprezentate de 

candidoza oro-faringianŁ Ἠi disfonia.  

CS sistemici sunt indicaἪi ´n treapta terapeuticŁ 5 c©nd astmul nu poate fi controlat cu doze mari 

de CSI ´n perioade de exacerbare Ἠi ´n stare de rŁu astmatic. Efectul CSO se instaleazŁ lent dupa 

3-6 ore de la administrare. Se recomandŁ cure scurte de 5-7 zile cu doze mici de Prednison 

1mg/kg/zi p©nŁ la 50mg. Nu este necesarŁ scŁderea progresivŁ a dozelor dacŁ tratamentul a fost 

administrat pentru mai puἪin de 2 sŁptŁm©ni. 
 

b) Antileukotriene:  

  --antagoniἨti ai receptorilor leukotrienici: montelukast   

  --inhibitori ai sintezei leukotrienelor: zileuton 

AntagoniἨtii leukotrienelor se administreazŁ pe cale oralŁ ´n dozŁ unicŁ, de preferat ´n asociere 

cu CSI. Au efect bronhodilatatori Ἠi antiinflamatori inferior CSI/BADLA,  sunt indicaἪi pentru 

diminuarea simptomatologiei nocturne Ἠi ´n astmul indus de efort.  

 

c) Cromone (foarte rar folosite): nedocromil, cromoglicat 

Sunt medicamente de control ´n astm, care inhibŁ degranularea mastocitarŁ Ἠi activarea nervilor 

senzitivi, fiind astfel eficiente ´n blocarea astmului indus de efort Ἠi alergeni. 

  

2. MedicaἪia Ăde salvareò ï cu ameliorare rapidŁ a simptomelor se ´mparte pe clase:   

¶ ɓ2 ï agoniѽtii 

o ɓ2 ï agoniѽtii de scurtŁ duratŁ (BADSA): salbutamol, terbutalinŁ, etc.  

Au efect rapid, în 5-10 min, sunt utilizaἪi ´n criza de bronhospasm. Folosirea excesivŁ semnificŁ 

lipsa controlului bolii ĸi necesitatea introducerii sau a creĸterii tratamentului antiinflamator. 

o ɓ2 ï agoniѽtii de lungŁ duratŁ (BADLA): salmeterol, fenoterol, etc. 

Se instaleazŁ lent, ´n 15-30 min iar efectul dureazŁ Ó 12 ore. DacŁ dozele medii de CSI nu 

reuĸesc sŁ obἪinŁ un control, adŁugarea unui BADLA la CSI amelioreazŁ simptomele, funcŞia 

pulmonarŁ ĸi reduce exacerbŁrile mai rapid dec©t dublarea dozelor de CSI.   

¶ Anticolinergice 

o Anticolinergicele cu duratŁ scurtŁ de acἪiune (AcDSA): ipratropium  

o Anticolinergicele cu duratŁ lungŁ de acἪiune (AcDLA): tiotropium 

Se instaleazŁ lent Ἠi au un efect bronhodilatator mai scŁzut. Sunt indicate la pacienŞii cu 

comorbiditŁἪi cardiace coexistente ĸi la care ɓ2-mimeticele ĸi metilxantinele pot fi periculoase. 

Pot fi folosite ca opἪiune adjuvantŁ ´n treapta terapeuticŁ 4 sau 5 pentru pacienἪii adulἪi cu istoric 

de exacerbŁri ´n ciuda tratamentului cu CSI+BADLA. 

¶ Combinaѿii  ɓ2 ï agoniἨtii de scurtŁ duratŁ + anticolinergicele cu duratŁ scurtŁ de 

acἪiune ´ntr-un singur inhalator: ipratopium+terbutalina. 

¶ Metilxantine: teofilina.  

PrescrisŁ de peste 70 ani ´n astmul bronἨic, ´n prezent a ieἨit din preferinἪele clinicienilor datoritŁ 

efectului bronhodilatator limitat Ἠi a efectelor secundare frecvente (cefalee, insomnie, agitaἪie, 

greaŞŁ, vŁrsŁturi, anorexie sau tulburŁri de ritm care pot fi fatale). DeἨi ´n formatul actual al 

ghidului ñGINA 2019ò  teofilinele Ἠi-au pierdut poziἪia iniἪialŁ ´n tratamentul astmului, datoritŁ 

costurilor reduse sau a preferinἪei bolnavului, teofilinele rŁm©n totuἨi o soluἪie. Acestea pot fi 

administrate ca alte opἪiuni ´n tratamentul de fond, fie ´n combinaἪie cu CSI ´n treptele 

terapeutice 3-4.  
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Anticorpii  antiïIgE (Omalizumab) este un anticorp blocant care neutralizeazŁ IgE circulante, 

nu Ἠi a celor legate de celule, astfel inhibŁ reacŞiile mediate IgE bloc©nd cascada inflamatorie la 

mai multe nivele. Tratamentul reduce numŁrul de exacerbŁri la pacienŞii cu astm sever ĸi poate 

´mbunŁtŁἪi controlul AB. Totuĸi, deoarece tratamentul este foarte scump, el va fi indicat ´n 

treapta 5 terapeunticŁ pacienŞilor care nu sunt controlaŞi cu doze maximale de CSI ĸi au valori ale 

IgE circulante >76 UI/ml. Omalizumabul se administreazŁ ´n injecŞii subcutanate la 2-4 

sŁptŁm©ni, cu efecte secundare nesemnificative. 

Pentru treapta 5, in situaἪia astmurilor cu eozinofilie crescutŁ care nu rŁspund la omalizumab se 

poate recurge al anticorpi anti IL5 (mepolizumab, reslizumab) sau anti receptor IL5 

(benralizumab). 

 

Imunoterapia (hiposensibilizarea). Nu s-a dovedit foarte eficientŁ ´n controlul astmului, poate 

cauza anafilaxie. Locul Ἠi rolul acesteia va fi estimat dupŁ ce se vor calcula urmŁtoarele aspecte: 

50% din cazurile selectate pentru imunoterapie nu constatŁ un beneficiu real; efectul benefic se 

ñstergeò dupa cca 1 an de imunoterapie, chiar la cei care au raspuns initial bine; trebuie 

identificat precis alergenul; sŁ nu existe polisensibilizare; v©rsta de administrare: copil/ adult 

t©nŁr; sŁ se poatŁ executa precis dozŁrile/ purificŁrile; sŁ nu existe boli care contraindicŁ 

administrarea de adrenalinŁ. 

 

Scopul tratamentului cronic este de a ajunge la un control al simptomelor, cu o funcἪie 

pulmonarŁ adecvatŁ v©rstei Ἠi cu minimul de medicaἪie posibilŁ. Ghidul ñGINA 2019ò are o 

abordare progresivŁ, ´n trepte, cu ajustarea tratamentului pentru a promova o stare de sŁnŁtate ce 

defineἨte noἪiunea de AB controlat. AἨadar: 

¶ TREAPTA TERAPEUTICŀ 1: Se recomanda doze mici de CSI-formoterol la pacienŞii 

la care simptomele sunt rare, nu prezintŁ treziri nocturne datorate astmului, care nu au 

avut exacerbŁri ´n ultimul an, iar funcἪia pulmonarŁ  este normalŁ. La nevoie se va apela 

la BADSA. 

¶ TREAPTA TERAPEUTICŀ 2: Doze mici de CSI administrate regatl. La nevoie doze 

mici de CSI-formoterol sau BADSA. Alte opŞiuni: LTRA, dar mai puŞin eficiente dec©t 

CSI; Pentru astmul alergic sezonier, se începe administrarea de CSI cu oprierea 

administrŁrii la 4 sŁptŁm©ni dupŁ ´ncetarea expunerii. 

¶ TREAPTA TERAPEUTICŀ 3: Doze mici CSI/BADLA ca tratament de fond . Alte 

opѿiuni: Doze medii zilnice de CSI sau doze mici CSI+LTRA. La nevoie se va folosi 

CSI/Formoterol sau BADSA. 

La pacienŞii cu  una sau mai multe exacerbŁri ´n ultimul an, sunt preferate doze mici de 

BDP/formoterol sau BUD/formoterol Ἐn regim de ´ntreŞinere.  

La pacienŞii adulŞi cu rinitŁ ĸi alergie la acarieni, cu exacerbŁri sub tratament cu CSI, se va lua Ἐn 

considerare adŁugarea imunoterapiei sublinguale (SLIT), dacŁ FEV1 este > 70% din valoarea 

prezisŁ.  

¶ TREAPTA TERAPEUTICŀ 4: DozŁ  medie de CSI/BADLA ca terapie de fond sau + 

BADSA sau doze mici CSI/Formoterol la nevoie.  

Alte opŞiuni: Tiotropiu inhalator adjuvant pentru pacienŞii adulἪi cu istoric de exacerbŁri sau doze 

mari de CSI/BADLA; medicaŞie de fond suplimentarŁ, ex. LTRA sau teofilinŁ cu eliberare 

prelungitŁ; 
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¶ TREAPTA TERAPEUTICŀ 5: Tratamente adjuvante 

Tiotropiu inhalator cu pulbere finŁ la pacienŞi cu istoric de exacerbŁri, anti-IgE (omalizumab) 

pentru astm alergic sever ĸi anti-IL5 (mepolizumab sc sau reslizumab iv) pentru astm eozinofilic 

sever.  

 

Tratamentul diverselor fenotipuri astmatice (astmul sever fragil, astmul premenstrual, 

profesional, etc) necesitŁ abordŁri Ἠi tratamente speciale, complex elaborate, care depŁἨesc 

intenἪia noastrŁ de a nu ne adresa specialiἨtilor, ci doar familiarizŁrii studenἪilor cu astmul 

comun, întâlnit în 80% din cazuri.  

 

IntervenἪii non-farmacologice 

Pentru a contribui la controlul simptomelor Ἠi la reducerea riscurilor, pe langŁ medicamentaἪie 

trebuie luate ´n considerare Ἠi alte terapii Ἠi strategii: 

Å Consilierea pentru renunŞarea la fumat: la fiecare vizitŁ, se va ´ncuraja fumŁtorii sŁ renunŞe la 

fumat. Ἡigara electronicŁ nu poate fi consideratŁ  un substituent celei clasice. Unica folosire a 

ἪigŁrilor-E are efecte mecanice respiratorii Ἠi inflamatorii mai proeminente la bolnavii cu astm. 

Acestea determinŁ declinul mai rapid al funcἪiilor pulmonare, cresc frecvenἪa exacerbŁrilor Ἠi 

reduc controlul. 

Å ExerciŞiile fizice: se vor ´ncuraja bolnavii cu astm sŁ practice o activitate fizicŁ constantŁ. Se va 

oferi consiliere privind managementul bronhoconstricŞiei induse de efort.  

Å Astm profesional: ToŞi pacienŞii cu debut al astmului la v©rsta adultŁ vor fi ´ntrebaἪi asupra 

condiἪiilor profesionale, cu identificarea ĸi eliminarea factorilor alergeni sensibilizanŞi din mediul 

profesional cât mai repede. Se va folosi in acest scop PEF-metria la domiciliu comparatŁ cu 

valorile acesteia de la locul de muncŁ. 

Å Medicamente: prudenἪŁ in administrarea AINS / aspirinŁ, beta blocante neselective, inhibitori 

de enzimŁ de conversie (IECA), coliruri cu colinergice (ex. glaucom),  etc. 

 

Monitorizare  

PrezenἪa la medic se va face periodic, ´n general la 3 luni, sau ori de c©te ori situaἪia o impune 

(exacerbare). Se va evalua controlul simptomelor (conform tabelului consacrat ï Tabel 3) ĸi a 

factorilor de risc, a tehnicii de inhalare Ἠi a aderenŞei. Ċntotdeauna, cu ocazia vizitei de control se 

vor cerceta dacŁ existŁ sau nu reacἪii adverse post-medicamentoase (disfonie ï post-

corticoterapie inhalatorie; tremor, tahicardie, agitaἪie ï post-medicaἪie bronhodilatatorie).  
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Tratamentul crizei (vezi figura 3). 

Evaluare initiala  

Å  Istoric, examen clinic (auscultaἪie, folosirea muἨchilor respiratori accesori,  frecvenἪŁ cardiacŁ, frecvenἪŁ 

respiratorie, VEMS, SaO2, gaze din sangele arterial dacŁ pacientul este ´n stare gravŁ) 

Tratament iniἪial 

Å  Oxigenoterapie pentru o saturaἪie O2 Ó 90% (95% la copii) 

Å  Inhalator: ɓ2 agoniἨti cu duratŁ scurtŁ de acἪiune ï continuu 1/ora 

Å  Glucocorticoizi sistemici daca: 

V  nu se obἪine o ameliorare imediatŁ 

V  pacientul Ἠi-a administrat recent glucocorticoizi orali  

V  episodul este sever 

Å  Sedarea este contraindicata în tratamentul exacerbŁrilor  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Algoritm terapeutic de abordare a crizei astmatice 

Criterii pentru episod sever: 

Å  Istoric de factori de risc pentru astm cu  prognostic 

grav  

Å  PEF <60% din valoarea prezisŁ  

Å  Examen clinic: simptome severe în repaus,  

retarcἪia muἨchilor toracelui  

Å  FŁrŁ ameliorare dupŁ tratamentul iniἪial 

 Tratament  

Å  Oxigenoterapie  

Å  ɓ2-agoniἨti  Ἠi anticolinergice- inhalator 

Å  Glucocorticoizi sistemici  

Å  Magneziu i.v  

Criterii  î n episodul moderat: 

Å VEMS 68-80% din valoarea prezisŁ  

Å Examen clinic: simptome moderate, folosirea          

        muἨchilor respiratori accesorii  

 Tratament:  

Å  Oxigenoterapie  

Å  ɓ2-agonisti  si anticolinergice - inhalator la 1ora 

Å  Glucocorticoizi orali  

Å  Continuarea tratamentului 1-3 ore, dacŁ evoluἪia                

        este favorabilŁ 

 

Re-evaluare  dupa 1-2 ore 

Reevaluare la 1 ora 

Examen clinic, VEMS, SatO2 si alte teste necesare 

 

Raspuns favorabil în 1-2 h: 

Å  RŁspuns susἪinut 1ora dupŁ ultima 

dozŁ de  medicaἪie  

Å  Examen clinic normal 

Å  PEF > 70% 

Å  SaO2 > 90% (95% la copii) 

 

RŁspuns incomplet la 1-2 h: 

Å  Factori de risc pentru astm cu 

prognostic grav  

Å  Examen clinic: semne 

uἨoare/moderate 

Å  PEF < 60%  
Å  SaO2 ï fŁrŁ ameliorare 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  
Internare în terapie intensivŁ: 

Å  Oxigenoterapie  

Å  ɓ2-agonisti +/- anticolinergice- 

inhalator 

Å  Glucocorticoizi sistemici  

Å  Magneziu i.v. 
Å  Monitorizare PEF, saturatia O2, 

puls 
 

RŁspuns nefavorabil ´n 1-2h: 

Å  Factori de risc pentru astm 

cu prognostic grav  

Å  Examen clinic: simptome 

severe, somnolenἪŁ, stare  

confuzionalŁ  

Å  PEF <30% 

Å  PaCO2 >45% mmHg 

Å  PaO2 <60 mmHg 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  

Internare in terapie intensiva: 

Å Oxigenoterapie 

Å ɓ2-agonisti + anticolinergice 

- inhalator 

Å Glucocorticoizi i.v. 

Å ɓ2-agoniἨti i.v. - dacŁ este 

necesar 

Å Teofilina i.v - dacŁ este 

necesar 

Å Posibil intubatie Ἠi ventilatie 

mecanicŁ 

 

RŁspuns nefavorabil (vezi mai sus) 

Å  Internare ´n terapie intensivŁ  

 RŁspuns incomplet în 6-12h (vezi mai 

sus) 

Å  Internare la terapie intensivŁ 

dacŁ starea generalŁ nu se  

amelioreazŁ în 6-12 ore 

Reevaluare periodica 

 

Stare generalŁ ameliorata 

(vezi anterior) 

 

Stare generala ameliorata: criterii de 

externare  

Å  PEF >60% din valoarea prezisa/cea mai 

buna valoare  personala  

Å  Stare stabila dupa administrarea 

medicatiei 

orale/inhalatorii  

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  

Tratament la externare: 

Å  Continuarea administrarii de ɓ2-agoniἨti 

inhalatori i 

Å  Glucocorticoizi orali - în majoritatea 

cazurilor  

Å  Posibilitatea administrarii inhalator a 

unei combinaἪii  

Å  EducaἪia pacientului: 

- administrarea corecta a medicatiei 

- revizuirea planului terapeutic  

- controale periodice  
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6. BRONHOPNEUMOPATIA OBSTRUCTIVŀ CRONICŀ  

ἧI CORDUL PULMONAR CRONIC  
 

 

 

Introducere 

Ċn prima parte a acestui capitol se va aborda bronhopneumopatia cronicŁ obstructivŁ 

(BPOC), iar ulterior se va discuta cordul pulmonar cronic (CPC) privit ca o complicaἪie a bolii 

obstructive cronice.  

Bronhopneumopatia obstructivŁ cronicŁ (BPOC) este o boalŁ tratabilŁ Ἠi prevenibilŁ, a 

devenit  a 3-a cauzŁ de mortalitate de pe glob.  AceastŁ boalŁ are la bazŁ un anumit model de 

inflamaἪie care depŁἨeἨte cu mult teritoriul respirator Ἠi, ´n tandem cu alἪi factori, precum 

tabagismul, sedentarismul Ἠi hipoxemia cronicŁ, se ´nsoἪeἨte de consecinἪe sistemice majore. 

 

DefiniἪie  

BPOC este o afecἪiune multifactorialŁ caracterizatŁ prin obstrucἪie cronica a cŁilor aeriene, 

incomplet reversibilŁ, progresivŁ, asociatŁ cu un rŁspuns inflamator anormal al plŁm©nului la 

particule nocive Ἠi/sau gaze. La nivel individual, exacerbŁrile Ἠi comorbiditŁἪile sunt 

determinante pentru severitatea Ἠi prognosticul bolii. Apare ´n special la marii fumŁtori, care nu 

au astm, bronἨiolita obliterantŁ sau bronἨectazii. 

 

Epidemiologie    

Ċn Europa: 44 milioane de pacienŞi sunt diagnosticaἪi cu BPOC. Ċn Rom©nia se ´nregistreazŁ 

60 de decese la 100.000 de locuitori. BPOC afecteazŁ ´n special persoanele care au depŁĸit v©rsta 

de 40 ani. Un procent de 50-70% dintre bolnavii ce suferŁ de BPOC, la fel ca ´n cazul astmului, 

rŁm©n nediagnosticaἪi ´n stadiile incipiente, deoarece acuzele bolnavilor sunt minore Ἠi atribuite 

eronat altor factori, motiv pentru care nu se prezintŁ la medic. 

 

Factorii de risc dovediἪi ´n apariἪia BPOC: 

Genetici: deficit de alfa1-antitripsinŁ, polimorfisme genetice implicate ´n metabolismul 

oxidativ Ἠi balanἪa proteaze-antiproteaze, atopie,  nivel ´nalt de IgE, hiperreactivitate bronἨicŁ. 

Expunere la noxe ѽi particule aeriene: (a) fum de ἪigarŁ, (b) poluare aerianŁ de interior 

(habitualŁ) cu expunere la fum provenit din gŁtit sau ´ncŁlzit cu combustibili fosili ´n ´ncŁperi, 

(c) poluare aerianŁ de exterior: pulberi organice Ἠi anorganice, particule extrafine (PM 2,5/10). 

Alѿi factori: afectarea creἨterii Ἠi a dezvoltŁrii pulmonare (expunere la fum de ἪigarŁ ´n 

perioada pre/postnatalŁ creἨte riscul de a dezvolta BPOC); fumat pasiv; bronἨite Ἠi pneumonii 

repetate înainte de vârsta de 2 ani se asociazŁ cu un FEV1 scŁzut la v©rsta de 36 ani.  

 

Clinic  

Simptomatologia apare ´n special la marii fumŁtori (>20 PA; numŁrul de Pachete-An fumate: 

se calculeazŁ ´nmulŞind numŁrul de pachete fumate pe zi cu numŁrul de ani de fumat). 

Simptomele sunt mai intense noaptea Ἠi dimineaἪa: tuse cu expectoraἪie; dispnee; wheezing 

(nu ´ntotdeauna perceptibil); dureri toracice (cauze: a.òangor dreptò, dat de creἨterea presiunii ´n 

artera pulmonarŁ, b. etiologie ischemicŁ, c. reflux gastro-esofagian); instalarea unui 

pneumotorace prin efracἪia unei bule emfizematoase; capacitate de efort limitatŁ din cauza 

dispneei, a disfuncἪiei musculare, a decondiἪionarii etc;  
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Tusea ѽi expectoraѿia: constante, preponderent dimineaἪa la trezire. Tusea este cronicŁ, cu 

exacerbŁri ´n sezonul rece. Sputa este mucoasŁ, ´n cantitate medie, purulentŁ ´n exacerbŁri; un 

volum crescut Ἠi purulent sugereazŁ (´n stadiile avansate) configurarea bronἨiectaziilor. 

Dispneea: are debut insidios. Are o variabilitate mai micŁ dec©t cea ´nt©lnitŁ la astmatici. 

Este persistentŁ Ἠi progresivŁ. NeconcordantŁ cu gradul de declin funcἪional al FEV1. PerceputŁ 

iniἪial ´n legŁturŁ cu efortul fizic (FEV1  ̓50% - 70%). Devine ortopnee, în stadiile avansate. 

Dispneea se intensificŁ ´n exacerbŁri Ἠi la efort. Se cuantificŁ prin 2 scale mMRC (0-5) Ἠi BORG 

(0-10) unde gradaἪiile mai mari corespund unei dispneei mai accentuate;  

Semnele fizice: Apar treptat, odatŁ cu reducerea sub 50% a FEV1. În stadiile incipiente, 

pacienἪii pot avea un examen fizic complet normal. Semnele sunt nespecifice, const©nd ´n: 

        - Semne de hiperinflaἪie de tipul òtorace ´n butoiò: mŁrirea diametrelor toracelui, 

orizontalizarea coastelor, micἨorarea distanἪei dintre furculiἪa sternalŁ Ἠi cartilagiul cricoid ( < 3 

cm), cu aplatizarea diafragmului. Hipersonoritate la percuἪie datoritŁ emfizemului. 

        - Expir prelungit (uneori > 5 secunde) cu pensarea buzelor ´n expir (´mpiedicŁ colabarea 

expiratorie a bronhiilor mici, prin creἨterea presiunii expiratorii); 

        - Cianoza (reflectând hipoxemia, policitemia);  

        - Utilizarea musculaturii respiratorii accesorii; 

        - Zgomotul II cardiac este accentuat, dar deseori perceperea lui este camuflatŁ din cauza 

hiperinflaἪiei; se mai poate constata hipertrofia ventriculului drept (semnul Harzer prezent); 

        - Dilatarea jugularelor, hepatomegalia Ἠi edemele la membrele inferioare, precum Ἠi 

semnele de hipercapnie (obnubilare, cefalee, flapping tremor), anunἪŁ decompensarea ireversibilŁ 

a cordului drept cu instalarea cordului pulmonar cronic (CPC). 

PrezenἪa hipocratismului digital nu este caracteristicŁ BPOC, astfel, se obligŁ evaluarea 

rapidŁ ´n descoperirea altor posibile etiologii, ´n special de naturŁ neoplazicŁ.  

 

ExistŁ un spectru larg de fenotipuri clinice (peste 40), dintre care pink puffer Ἠi blue bloaters 

reprezintŁ douŁ extremitŁἪi cu caracteristici clinice, funcἪionale, imagistice Ἠi biologice mai mult 

sau mai puἪin pregnante. 

Pink puffer dispneizeazŁ, dar nu prezintŁ cianozŁ. Au o creἨtere a ventilaἪiei alveolare, 

PaO2 fiind aproape normalŁ Ἠi PaCo2 normal/scazutŁ. Acest fenotip evolueazŁ spre tipul I de 

insuficienἪŁ respiratorie. Blue bloaters nu dispneizeazŁ, dar prezintŁ cianozŁ intensŁ. Au o 

ventilaἪie alveolarŁ scŁzutŁ, PaO2 fiind scŁzutŁ Ἠi PaCO2 crescutŁ. Acest fenotip evolueazŁ spre 

CPC. Centrii respiratori în Blue bloaters sunt neresponsivi la creἨterea CO2, respiraἪia rŁm©n©nd 

dependentŁ de stimulul hipoxic pentru a menἪine efortul respirator. De aceea, administrarea O2 

trebuie fŁcutŁ cu grijŁ. 

Cele mai frecvente comorbiditŁἪi Ἠi efecte sistemice asociate BPOC sunt urmatoarele: 

-Patologie vascularŁ: - Hipertensiune pulmonarŁ, insuficienἪa cordului drept ­ CPC; 

- BoalŁ vascularŁ: coronarianŁ, cerebralŁ, arteriopatie perifericŁ; 

- Hipertensiune arterialŁ; 

- AlterŁri musculo-scheletale: fatigabilitate muscularŁ, miopatie cortizonicŁ, osteoporozŁ; 

- TulburŁri psihice: anxietate/depresie, declin cognitiv (din cauza hipoxemiei cronice); 

- Neoplazii, în special pe tractul aero-digestiv (plŁm©n, cavitate bucalŁ, laringe, esofag) 

- Sindrom de apnee obstructivŁ ´n somn; 

- Sindrom metabolic Ἠi Diabet Zaharat tip 2, ´n cazul pacienἪilor cu obezitate; 

- DisfuncἪii nutriἪionale: aproximativ 30% din pacienἪi prezintŁ scŁdere ponderalŁ; 

- DisfuncἪii sexuale: scŁderea libidoului, impotenἪŁ. 
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Clasificarea severitŁѿii, se face luând în calcul (Figura 3): 

a) Criteriul funcἪional clasic: valoarea FEV1 

b) Scorul simptomatic: dispneea pe scala mMRC sau scorul CAT 

c) Riscul viitor, dedus din frecvenἪa exacerbŁrilor   

 

mMRC (Modified Medical Research Council): Gradul 0: dispnee la eforturi fizice intense. 

Gradul 1: dispnee la mers rapid. Gradul 2: mers mai lent dec©t persoanele de aceeaἨi v©rstŁ 

datoritŁ dispneei sau necesitatea de a se opri la urcarea unui etaj. Gradul 3: obligat sŁ se opreascŁ 

la mai puἪin de 100m mers ´n ritm propriu. Gradul 4: dispnee prea marcatŁ pentru a putea pŁrŁsi 

casa, sau c©nd se efectueazŁ activitŁŞi curente ca spŁlatul sau ´mbrŁcatul. 

CAT (COPD assessment test) este un chestionar ce conἪine 8 ´ntrebŁri ce acoperŁ domenii 

diferite din clinica BPOC precum: simptomatologia, statusul mental, statusul funcἪional, gradul 

de obosealŁ, gradul de limitare a activtŁἪilor, iminenἪa exacerbŁrilor etc.  

Un punctaj ̓  10 ne asigurŁ despre o situaἪie bunŁ, incipientŁ; intervalul ´ntre 10-20 este 

apanjul formelor moderate, iar > 20 orienteazŁ spre formele severe. 

 

Fiziopatologie 

Mecanismele fiziopatologice creeazŁ un cadru ´n care fenomenele inflamatorii, dezechilibrul 

balanѿei proteaze-antiproteaze Ἠi al balanѿei oxidanѿi anti-oxidanѿi interfereazŁ complex. 

Emfizemul Ἠi bronἨita cronicŁ sunt principalii factori ´n constituirea BPOC, alter©nd ´n grade 

diferite Ἠi neuniform teritoriul pulmonar. Emfizemul este definit morfo-patologic, prin distensia 

permanentŁ a spaἪiilor aeriene distale, cu distrugerea acinului pulmonar Ἠi fŁrŁ fibrozŁ reactivŁ. 

BronἨita cronicŁ este descrisŁ iniἪial ca o entitate clinicŁ, definitŁ prin tuse productivŁ zilnicŁ, cu 

o duratŁ de minim 3 luni, cel puἪin 2 ani consecutivi (´n lipsa altor entitŁἪi capabile de a oferi o 

simptomatologie asemŁnŁtoare ï bronἨectaziile, fibroza chisticŁ, etc). Prin distrucἪia patului 

alveolar, a inflamaἪiei cronice, a edemului, a hipersecreἪiei de mucus Ἠi a fibrozei, se altereazŁ ´n 

special cŁile respiratorii periferice, dar Ἠi cele centrale. Sunt de asemenea afectate parenchimul Ἠi 

vasculaἪia pulmonarŁ. 

Din punct de vedere funcἪional, procesul patologic se poate descrie cronologic astfel: 

limitarea fluxului aeric canalicular determinŁ apariἪia hiperinflaἪiei (prin creἨterea volumului de 

aer rezidual-Ăcaptivò) cu alterarea schimburilor de gaze la nivel alveolar, iar aceste modificŁri 

duc, ´n final, la apariἪia suferinἪei cardiace.  

Debut©nd pulmonar, dar devenind sistemicŁ ´n evoluἪie, BPOC se va ´nsoἪi de disfuncἪia 

musculaturii scheletice (prezentŁ p©nŁ la 40% la bolnavii cu formŁ severŁ), care va afecta 

toleranἪa la efort ĸi va creĸte riscul cardio-vascular precum Ἠi caἨexie, osteoporozŁ, etc. 

 

ExplorŁri funcἪionale: 

Spirometria ѽi curba flux-volum certificŁ disfuncἪia ventilatorie obstructivŁ dupŁ inhalarea de 

bronhodilatator cu ɓ2-agoniἨti. Astfel, dacŁ FEV1  ̓ 80% (uneori cu valori normale în fazele 

incipiente), iar FEV1/FVC ᾽ 0,7 din valoarea prezisŁ Ἠi test bronhodilatator negativ (ameliorare a 

FEV1 mai micŁ de 12% din valoarea teoreticŁ sau mai puἪin de 200 ml) Ñ semne de hiperinflaἪie 

se poate certifica BPOC.  

Difuziunea monoxidului de carbon (difuse lung CO - DLCO) apreciazŁ gradul de afectare 

emfizematoasŁ; De obiceei, valorile sunt scŁzute ´n BPOC (< 80%), dar pot fi Ἠi normale. 
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Testul de mers 6 minute, (6 minutes walking test-6MWT) mŁsoarŁ distanἪa parcursŁ de 

pacient în 6 minute. La ´nceputul ĸi la finalul testului se evalueaza c©Ἢiva perimetri: SaO2, FC Ἠi 

se apreciazŁ dispneea dupŁ scala Borg.  

 

Laborator  

Gazele sanguine sunt de utilitate clincŁ ´n cazurile de BPOC severŁ, atunci c©nd 

determinŁrile PaO2 + PaCO2 indicŁ grade diferite de scŁdere. RŁspunsul metabolic compensator 

la hipercapnia cronicŁ este reprezentat de creἨterea valorii bicarbonatului venos. 

Policitemia apare ´n context de hipoxemie cronicŁ Ἠi poate fi un indicator al necesitŁἪii 

instituirii oxigenoterapiei de lunga durata (OLD).  

Eozinofilia sanguinŁ reprezintŁ un marker seric al riscului de exacerbare la pacienἪii cu 

antecedente de exacerbŁri Ἠi poate preconiza efectele terapiei cu corticosteroizi inhalatori.
 

EKG: semne de hipertrofie atrialŁ Ἠi ventricularŁ dreaptŁ (­ CPC).  

 

Radiologie ï imagisticŁ toracicŁ 

 Radiografia standard/convenѿionalŁ nu este o investigaἪie sensibilŁ pentru diagnosticul de 

BPOC ´n stadii incipiente. Utilitatea ei ´nsŁ este demonstratŁ ´n diagnosticul diferenἪial. 

Radiografia oferŁ urmŁtoarele date: a) stadii iniἪiale: aspect normal; b) stadii avansate: 

hiperinflaἪie; reducerea desenului vascular ´n teritoriile periferice; coborârea (aplatizarea) 

diafragmului; mŁrirea proiecἪiei cordului Ἠi a ariei cardiace; mŁrirea spaἪiului retrosternal; 

creἨterea diametrului arterei pulmonare ( vezi figura 1). 

 

 

 

Fgura 1. Radiografie standard (PA ѽi profil) BPOC fenotip emfizematos. 
A: Radiografie torace, incidenἪŁ PA, cu evidenŞierea aplatizŁrii diafragmelor. B: Radiografie de torace, incidenŞŁ de 

profil, cu hipertransparenŞŁ retrosternalŁ accentuatŁ ĸi creĸterea spaŞiului retrosternal (linie galbenŁ). Ambele 

unghiuri costofrenice sunt obtuze iar hemidiafragmele sunt aplatizate (linie roἨie punctatŁ). 
 

Tomografia computerizata de ´naltŁ rezoluѿie (HRCT) nu este o investigaἪie de rutinŁ. 

Modificarea principalŁ evidenἪiatŁ este EMFIZEMUL, care poate fi de tip centroacinar (zone 

superioare) Ἠi panacinar (zone inferioare) ï Figura 2. Acesta este evidenἪiat prin prezenἪa bulelor, 

a zonelor cu densitate redusŁ Ἠi diminuarea desenului vascular. 
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Figura 2. BPOC aspect HRCT: secŞiuni axiale ĸi coronalŁ, cu distribuŞia anatomicŁ a 

emfizemului: A: emfizem centrilobular, B: emfizem panlobular, C: emfizem bulos subpleural, D: emfizem 

paraseptal 

 

Diagnosticul pozitiv 

Presupune combinarea prezenἪei factorilor de risc, a vârstei > 35-40 ani, cu elemente clinice 

(tuse, dispnee, scŁderea capacitŁἪii de efort) Ἠi certificarea spirometricŁ a unei obstrucἪii 

ireversibile sau parἪial reversibilŁ dupŁ administrarea de ɓ2-agoniἨti inhalatori (FEV1 < 80% din 

valoarea prezisŁ Ἠi FEV1/CVF < 70% din valoarea prezisŁ). 

 

Diagnosticul diferenἪial 

-Hemoptizia este un eveniment care trebuie sŁ aducŁ ´n discuἪie patologii ca bronἨiectaziile, 

neoplasmul (în 12-22% din cazuri) sau tromboembolismul pulmonar (TEP). Este ´nt©lnitŁ uneori 

Ἠi ´n exacerbŁrile din BPOC. Boala bronѽectaticŁ se manifestŁ prin sputŁ purulentŁ abundentŁ Ἠi 

raluri bronἨice localizate. InvestigaἪia CT este edificatoare. BPOC ´n stadiul IV (clasŁ de risc D) 

este complicat în 30-50% din cazuri cu bronἨiectazii. 

-Fibroza pulmonarŁ difuzŁ trebuie luatŁ ´n considerare atunci c©nd ne confruntŁm cu o dispnee 

fŁrŁ tuse, expectoraἪie sau wheezing. Ċn acest caz se evidenἪiazŁ raluri bazale bilaterale tipice Ăin 

velcroò, ´nsoἪite deseori de hipocratism digital. Aspectul CT caracteristic este cel de Ăfagure de 

miereò, Ăgeam matò, fibro-reticulaἪie cu bronἨectazii de tracἪiune, etc. 

-Bronѽiolita obliterantŁ intrŁ ´n discuἪie ´n cazul pacienἪilor ce suferŁ de artritŁ reumatoidŁ sau 

sunt transplantaἪi. InvestigaἪia CT este cea care va clarifica ´n fine situaἪia 

-Insuficienѿa cardiacŁ NYHA IV este confirmatŁ prin lipsa obstrucἪiei la nivel pulmonar, aspectul 

radiografic caracteristic Ἠi prezenἪa ralurilor crepitante la nivel bazal, bilateral. 

Mare atenἪie trebuie acordatŁ situaἪiei ´n care BPOC a ajuns ´n faza de CPC decompensat. 



68 

Diagnosticul diferenἪial per primam trebuie fŁcut cu astmul bronἨic (Tabelele 1 Ἠi 2). 

 

Tabelul 1. Diagnosticul diferenἪial BPOC - astm: anamnestic Ἠi clinic 

 ASTM  BPOC 

Debut iniἪial Predominant ´n copilŁrie La maturitate 

Dispnee ParoxisticŁ; reversibilŁ 

sub tratament 

ProgresivŁ, puἪin reversibilŁ 

Tuse De obicei ´n crizŁ FrecventŁ, prelungitŁ, cronicŁ 

ExpectoraἪie ± De obicei cronicŁ 

CianozŁ rar FrecventŁ, ´n evoluἪie 

Simptome nocturne Relativ comune Rar, neobiἨnuit 

CPC ± ++ 

Efectul tratamentului cu  

CSI 

Eficient ± 

Evolutie În episoade, ProgresivŁ 

Prognostic Bun;  control > 80% 

cazuri 

Stagnarea sau încetinirea 

degradŁrii 

 

Tabelul 2. Teste pentru diagnosticul diferenἪial astm bronἨic vs. BPOC 

Teste diagnostice ASTM BPOC 

Reversibilitate la 

bronhodilatatoare cu 

glucocorticoizii 

De obicei prezentŁ De obicei absentŁ 

Volume pulmonare VR, CPT Normale/scŁzute 

dacŁ sunt reversibile 

Crescute, de obicei ireversibile 

Capacitatea de difuziune NormalŁ ScŁzutŁ 

Hiperreactivitatea cŁilor 

respiratorii 

CrescutŁ Poate fi crescutŁ dar de obicei nu este 

mŁsuratŁ datoritŁ limitŁrii fluxului de 

aer 

Teste alergice Deseori pozitive Deseori negative 

Radiologic Normal Modificat în stadii avansate 

Sputa Eozinofile Neutrofilie 

Oxid nitric expirat Crescut De obicei normal 

 

SituaἪii particulare 

Sindromul overlap Astm-BPOC (Asthma COPD Syndrome = ACOS , Asthma ï COPD 

Overlap =ACO), nu este clasificat ca un sindrom distinct, ci este definit ca o limitare a fluxului 

aerian rezultatŁ din suprapunerea BPOC Ἠi ASTM. La aproximativ 30% dintre pacienἪii cu 

BPOC apare o reversibilitate semnificativŁ a fluxului aerian post bronhodilataἪie, Ἠi se pot 

remarca alte ´nsuἨiri ale astmului bronἨic precum nivelul crescut de eozinofile ´n sputŁ sau 

creἨterea oxidului nitric ´n aerul expirat.  Diagnosticul poate fi stabilit dacŁ la un pacient cu 

BPOC întalnim 2 criterii majore sau 1 criteriu major + 2 minore.  

Criterii majore: Test bronhodilatator intens pozitiv (creἨterea FEV1 Ó 15% Ἠi Ó 400 ml); 

eozinofilie ´n sputŁ;  istoric de astm (´nainte de 40 ani). Criterii m inore: Test bronhodilatator 

pozitiv (creἨtere a FEV1 Ó 12% Ἠi Ó 200 ml); istoric de atopie; IgE crescute. 
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Tratament 

Tratamentul farmacologic Ἠi non-farmacologic trebuie individualizat Ἠi ghidat de o 

multitudine de factori: severitatea simptomelor, riscul exacerbŁrilor, comorbiditŁἪile, nivelul 

economic, rŁspunsul la tratament sau capacitatea de a utiliza diferite tipuri de inhalatoare etc. 

Obiectivele tratamentului ́n BPOC Ἢintesc impactul afecἪiunii asupra vieἪii bolnavului 

at©t pe termen scurt c©t Ἠi pe termen lung. 

Reducerea simptomatologiei este vizatŁ pe termen scurt cu: ameliorarea simptomelor; creἨterea 

capacitŁἪii de efort; ´mbunŁtŁἪirea stŁrii de sŁnŁtate.  

Obiectivul pe termen lung este  reducerea riscului: ameliorarea funcἪiei respiratorii Ἠi reducerea 

vitezei de declin; prevenirea Ἠi tratamentul exacerbŁrilor; reducerea mortalitŁἪii. 

Componentele tratamentului BPOC sunt 

(I)  Reducerea factorilor de risc 

(II)   Managementul BPOC stabil 

a) EducaἪia pacientului 

b) Tratament farmacologic, incluz©nd Ἠi oxigenoterapia de lungŁ duratŁ 

c) Tratament non-farmacologic: reabilitarea pulmonarŁ, chirurgia de rezecἪie a     

    volumelor pulmonare, transplantul pulmonar. 

(III) Managementul exacerbarilor 

(IV) Managementul complex al stadiilor severe  

(I) Reducerea factorilor de risc 

Identificarea Ἠi reducerea expunerii la factorii de risc sunt etape importante, ´n prevenἪie Ἠi 

tratament. RenunἪarea la fumat are un impact marcant asupra declinului funcἪiei pulmonare fiind 

capabilŁ de a modifica ñistoria naturalŁò a BPOC fiind cu at©t mai eficientŁ cu c©t se produce 

mai devreme. Astfel, consilierea asociatŁ sau nu cu terapia farmacologicŁ specificŁ (substituἪia 

nicotinicŁ, vareniclinŁ, bupropion) reprezintŁ ñsfatul minimalò (programul celor 5 paἨi). AlἪi 

factori vizeazŁ reducerea sau evitarea poluarii aeriene de interior, rezultatŁ din arderea biomasei 

pentru ´ncŁlzit, precum Ἠi eliminarea sau reducerea expunerii la locul de muncŁ. Vaccinarea 

antigripalŁ Ἠi cea antipneumococicŁ, reprezintŁ intervenἪiile specifice Ἠi eficiente de prevenἪie 

indiferent de stadiul bolii pentru exacerbŁrile BPOC (EBA). 

 

(II) Managementul BPOC stabil 

a) Educarea pacientului 

Instruirea pacientului este o componentŁ esenἪialŁ ´n desfŁἨurarea unui tratament eficient. Ea 

va trebui sŁ ´ncludŁ elemente referitoare la recunoaἨterea exacerbŁrilor, a modificŁrilor cronice 

fizice Ἠi psihologice generate de boalŁ, a factorilor de risc, la self-management Ἠi la  ´nἪelegerea 

importanἪei aderenἪei la tratamentul prescris. 

Ċn practica clinicŁ, rata de aderenἪŁ este relativ micŁ, de aproximativ 10 ï 40%. Un numŁr 

surprinzŁtor de mare (31%) dintre pacienti, ca Ἠi in astmul bronἨic, declarŁ cŁ decid ´n mod 

intenἪionat sŁ opreascŁ medicaἪia dacŁ se simt bine.ñAderenѿa scŁzutŁ la terapia inhalatorie este 

cauza principalŁ a rezultatelor nesatisfŁcŁtoare ´nregistrate ´n tratamentul BPOCò 

 

b) Tratamentul farmacologic 
Severitatea BPOC ´n clasificarea actualŁ (GOLD), ia ´n considerare at©t gradul de obstrucἪie 

(FEV1) c©t Ἠi simptome Ἠi frecvenἪa exacerbŁrilor (Figura 3). Clasificarea ´n funcἪie de FEV1 

apreciazŁ gradul obstrucἪiei bronἨice Ἠi are valoare diagnosticŁ, prognosticŁ Ἠi de monitorizare a 

evoluἪiei. Cum prin definiἪie FEV1 scade ireversibil, strategia actualŁ GOLD recomandŁ alegerea 
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tratamenului farmacologic doar ´n funcἪie de gradul simptomelor Ἠi riscul de exacerbare; 

tratamentul farmacologic vizeazŁ ameliorarea simptomatologiei, reducerea frecvenἪei Ἠi a 

severitŁἪii exacerbŁrilor, creἨterea toleranἪei la efort etc. 

 
Figura 3. Instrument de evaluare ´n funcѿie de simptomatologie ѽi riscul de exacerbare 

 

Bronhodilatatoarele reprezintŁ tratamentul de fond al acestei afecἪiuni. Acestea reduc 

dispneea/hiperinflaἪia Ἠi cresc capacitatea de efort. Cele mai folosite bronhodilatatoare se împart 

´n 3 clase: ɓ2-agoniἨtii adrenergici (de lungŁ/scurtŁ duratŁ), anticolinergicele (de lungŁ/scurtŁ 

duratŁ) Ἠi methylxantinele (Teofilinele). 

-  ɓ2 agoniѽtii de scurtŁ duratŁ (BADSA) cu efect rapid instalat Ἠi cu acἪiune pe o duratŁ de 2-3 

ore (ex.Salbutamol). Utilizate inhalator la nevoie sau profilactic (înainte de a efectua  efort). 

- ɓ2 agoniѽtii de lungŁ duratŁ (BADLA) ñadevarata medicaἪie de fond ´n BPOCò  acἪioneazŁ pe 

o perioadŁ mare de timp (12 ore) Ἠi efectul se instaleazŁ rapid (ex. Formoterol); existŁ ѽi ɓ2 

agoniѽtii cu duratŁ ultralungŁ, de 24 ore (ex. Indacaterol).  

- Antimuscarinicele (AcDSA) au acŞiune de scurtŁ duratŁ 2-3 ore (ex. Ipratropium); 

- Antimuscarinicele (AcDLA) de lungŁ duratŁ acἪioneazŁ pe o perioadŁ de 12 ore. 

- Methylxantinele (Teofilinele) sunt bronhodilatatoare mai slabe comparativ cu cel menἪionate 

anterior; impun precauἪii la folosire, av©nd un prag scŁzut pentru apariἪia efectelor secundare. 

În stadiul I al bolii se vor folosi la nevoie bronhodilatotoarele de scurtŁ sau lungŁ duratŁ 

´n funcἪie de gradul dispneei. Ċn stadiile urmŁtoare, bronhodilatatorele de lungŁ duratŁ, ´n mono 

terapie sau în diverse asocieri. Asocierea unui al doilea bronhodilatator cu mecanism diferit de 

acἪiune poate ´mbunŁtŁἪi efectul bronhodilatator c©t Ἠi cel clinic. Astfel, pacienἪii aflaἪi pe 

tratament cu un bronhodilatator Ἠi cu dispnee persistentŁ, li se vor adŁuga ´ncŁ un  

bronhodilatator (escaladarea tratamentului).  CombinaἪiile de bronhodilatatoare de tip 

BADSA/AcDSA sau BADLA/AcDLA cresc gradul de bronhodilatare Ἠi reduc riscul de 

exacerbare. Tripla terapie  BADLA+AcDLA+CSI , se adreseazŁ categoriei de risc D pentru 

bolnavii cu un nivel crescut al eozinofilelor sanguine >300 celule/ɛL Ἠi cu exacerbŁri repetate. 

Corticosteroizii inhalatori (CSI) nu afecteazŁ limitarea progresivŁ a fluxului aerian bronἨic, 

dar reduc frecvenἪa apariἪiei EBA, Ἠi ca atare vor ameliora calitatea vieἪii. CSI se recomandŁ a se 

asocia c©nd declinul funcἪional este avansat (FEV1 < 50%) Ἠi la pacienἪii cu ACO, eozinofilie sau 
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cu EBA. Se vor administra numai ´n asociere cu bronhodilatatoarele de lungŁ duratŁ, Ἠi ´n doze 

ce depŁἨesc echivalentul a 1000 micrograme beclometazonŁ de 2 ori/zi, sub forma combinaἪiilor 

în uz: salmeterol/fluticazonŁ sau formoterol/bedesonidŁ.  

Efectele secundare ale CSI sunt reprezentate de candidoza oralŁ, disfonie Ἠi apariἪia 

echimozelor; Totodata,  riscul de a dezvolta pneumonie creἨte semnificativ. Corticoizii orali se 

pot folosi doar în tratamentul EBA, ´n rest nu aduc vreun beneficiu, din contrŁ, pot avea efecte 

sistemice adverse semnificative. 

 
Figura 4. Managementul BPOC stabil; terapia farmacologica; GOLD 2019 

 

Oxigenoterapia de lungŁ duratŁ (OLD) 

Administrarea de oxigen este singura terapie farmacologica demonstratŁ care descreἨte rata 

mortalitŁἪii. La bolnavii hipoxemici, oxigenoterapia ´mbunŁtŁἪeἨte capacitatea mentalŁ Ἠi de 

efort. OLD este indicatŁ la pacienἪii BPOC la care se constatŁ: 

¶ PaO2 ¢ 55 mmHg sau SaO2 ¢ 88%, cu sau fŁrŁ hipercapnie; 

¶ PaO2 ¢ 60 mmHg sau SaO2 ¢ 88% Ἠi semne de hipertensiune pulmonarŁ, policitemie 

(hematocrit > 55%) sau insuficienἪŁ cardiacŁ. 

OdatŁ determinatŁ concentraἪia gazelor sanguine ´n repaus, Ἠi verificarea corespondenἪei 

PaO2-SaO2 se instituie OLD. Nevoia de O2 stabilitŁ ´n repaus va trebui crescutŁ la efort Ἠi ´n 

timpul somnului cu 1L/min. Pentru a fi eficientŁ, duratŁ de folosire este de minim 16 ore/zi. 

Antibioterapia: Macrolidele.     

Au fost efectuate studii care au demonstrat cŁ  administrarea de macrolide în cantitate de 

250-500 mg/zi ´n regim 7/3 reduc exacerbŁrile ´n BPOC.  Azitromicina Ἠi eritromicina, sunt 

folosite Ἠi pentru proprietŁἪiile antiinflamatorii Ἠi imunomodulante. PacienἪii cu BPOC sunt 

frecvent colonizaἪi cu potenἪiali patogeni, iar alegerea antibioticului trebuie sa fie bazatŁ pe 

antibiogramŁ Ἠi pe starea clinicŁ a pacientului. 

Alte medicaѿii. PacienἪii care expectoreazŁ sputa v©scoasŁ Ἠi ´nregistreazŁ EBA repetate pot 

beneficia de mucolitice (erdosteinŁ, carbocisteinŁ) Ἠi inhibitori de fosfodiesterazŁ-4 (roflumilast). 

GOLD. Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD. 2019. Disponibil la: http://goldcopd.org 
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c) Tratamentul non-farmacologic 

Reabilitarea pulmonarŁ se iniἪiazŁ ´ncŁ din stadiul 2 (GOLD B) Ἠi este ´nglobatŁ ´n 

tratamentul standard. Fundamentul reabilitŁrii este reprezentat de ´nsuἨirea tehnicilor de 

respiraἪie diafragmaticŁ Ἠi cu buzele str©nse (òpursed-lipped breathingò). Acesta cuprinde 

antrenamentul fizic (exerciἪii de anduranἪŁ Ἠi de forἪŁ), programe de educaἪie, intervenἪie 

nutriἪionalŁ, terapie psihologicŁ Ἠi dezvoltarea unor strategii de conservare a energiei. 

Se recomandŁ ca programele de reabilitare sŁ ´nceapŁ ´n spital (in-patient program), cu 

menἪinerea Ἠi exersarea la domiciliu a tehnicilor ´nvŁἪate ´n spital. 

Chirurgia de rezecѿie a volumelor pulmonare ѽi tehnici bronhoscopice, pot conferi o mai 

bunŁ calitate a vieἪii. Se practicŁ intervenἪii video-asistate de reducere a volumelor pulmonare la 

pacienἪii cu emfizem masiv localizat ´n lobii superiori, se pot implanta valve uni-direcἪionale pe 

cale endoscopicŁ pentru reducerea hiperinflaἪiei etc. 

Transplantul pulmonar în cazuri de BPOC sever poate ´mbunŁtŁἪi calitatea vieἪii Ἠi 

capacitatea funcἪionalŁ. Recomandarea pentru transplant include bolnavi cu formŁ accelerat 

progresivŁ, care nu se preteazŁ la intervenἪiile chirurgicale sau endoscopice pentru reducerea 

volumului pulmonar (FEV1 < 15% cu trei sau mai multe exacerbŁri severe ´n ultima perioadŁ). 

 

 (III) Managementul exacerbŁrilor 

Exacerbarea (EBA) se defineἨte prin intensificarea acutŁ a simptomatologiei (volumul 

expectorat creἨte, sputa devine purulentŁ, vireazŁ culoarea Ἠi/sau devine fetidŁ, dispneea se 

agraveazŁ) iar inflamaἪia de la nivelul cŁilor aeriene se accentueazŁ. 

ExacerbŁrile sunt evenimente puternic debilitante pentru bolnav (prin ´nrŁutŁἪirea 

hipoxemiei, creἨterea rezistenἪei la fluxul aeric Ἠi consecutiv a efortului pentru a respira ï lucrul 

mecanic al musculaturii respiratorii, creἨterea hipercarbiei, hipertensiune pulmonarŁ). InfecἪiile 

viro-bacteriene de tract respirator, poluarea aericŁ, pneumoniile, trombembolismul pulmonar, 

pneumotoracele, utilizarea inadecvatŁ a sedativelor sau a beta-blocanἪilor, insuficienἪa cardiacŁ, 

sau aritmiile sunt factori importanἪi la constituirea EBA. 

Criteriile de spitalizare ´n secѿiile de terapie intensivŁ: cu indicaἪie absolutŁ ´n prezenἪa: 

tahipnee (> 30/min) sau bradipnee (᾽ 14/min) asociate cu hipoxemie (PaO2 ᾽ 55% mmHg) sau 

hipercapnie (PaCO2 > 45%) Ἠi acidozŁ respiratorie (pH ᾽ 35); respiraἪie paradoxalŁ abdominalŁ, 

utilizarea musculaturii respiratorii accesorii, tahicardie (>110/min), instabilitate hemodinamicŁ, 

aritmii, insuficienἪŁ cardiacŁ NYHA III/IV sau tulburari de conἨtienἪŁ. 

Se va administra oxigeno-terapie cu debit mare (p©nŁ la 60L/min) pentru a menἪine o SaO2 > 

90%. Concomitent se va trece la administrarea de bronhodilatatoare BADSA ± ACDSA± CSI, 

glucocorticoizi sistemici Ἠi antibioterapie conform ABG. 

VentilaἪia non-invazivŁ este metoda de elecἪie ´n tratarea bolnavilor care prezintŁ insuficienἪŁ 

respiratorie acutŁ cu hipercapnie din cadrul EBA care nu rŁspund la tratament 

medicamentos.VNI ´mbunŁtŁἪeἨte schimbul de gaze, scade necesitatea de intubare  uἨurând 

´ncŁrcarea muἨchilor respiratori, ´mbunŁtŁἪeἨte supravieἪuirea Ἠi scade durata de spitalizare.  

 

(IV) Managementul complex al stadiilor severe  
Practicarea strategiilor de conservare a energiei Ἠi self-managementul sunt indispensabile.  

Comorbiditatile Ἠi manifestŁrile sistemice pot influenἪa mortalitatea Ἠi spitalizŁrile, iar 

existenἪa lor trebuie investigatŁ de rutinŁ; atunci cand sunt depistate, se va institui tratamentul 

specific conform standardelor uzuale, indiferent de prezenἪa BPOC.  
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EvoluἪie Ἠi prognostic 

EvoluἪia severitŁἪii ´n BPOC este determinatŁ de gradul dispneei, amploarea sindromului 

obstructiv, hipoxemia Ἠi suprainfecἪia cu bacterii rezistente. PrezenἪa simptomelor matinale se 

asociazŁ cu risc mai mare de apariŞie a exacerbŁrilor, Ἠi cu diminuarea activitŁἪii fizice zilnice. 

Factori care pot influenѿa favorabil prognosticul BPOC: sistarea fumatului c©t Ἠi a expunerii 

la fumat pasiv, medicamentaἪia (bronhodilatatoare, antiinflamatoare, antioxidanἪi), 

oxigenoterapia de lungŁ duratŁ (OLD) Ἠi participarea la programe de reabilitare pulmonarŁ. 

Factori care agraveaza prognosticul BPOC: FEV1 mult scazut (< 30%); prezenἪa 

insuficienἪei respiratorii, HTP si insuficienta cordului drept, EBA frecvente. 

Complicaѿii: EBA, neoplazie pulmonarŁ, pneumotorace, hipertensiune pulmonarŁ Ἠi 

insuficienἪa cordului drept finalizatŁ ´n CPC, tulburŁri de somn, poliglobulia, accidentele 

tromboembolice pulmonare. 

Evaluarea prognosticului se poate face prin scoruri compozite (analizarea de variabile 

multiple), din care cel mai folosit este indicele BODE (B = body mass index, O = obstruction ï 

FEV1, D = dispnoea ï apreciatŁ prin scala mMRC, E = exercise, estimat prin distanἪa parcursŁ la 

testul de mers timp de 6 minute). Valorile mari (8-10) indicŁ un risc mai mare de deces (80% în 

urmŁtoarele 28 de luni), valorile mici (0-3) indicŁ un prognostic favorabil.  

 

Monitorizare  

Ċn cadrul unei monitorizŁri eficiente a bolnavului cu BPOC, trebuie stabilit un proces de 

educare terapeuticŁ ´n cadrul cŁruia se va stabili un plan de acἪiune cu prevenirea Ἠi identificarea 

precoce al EBA. Evaluarea tehnicii inhalatorii trebuie apreciatŁ la fiecare vizitŁ. 

 

Introducere în partea a II-a a capitolului. DefiniἪie 

Peste 70% din cazurile de CPC sunt cauzate de BPOC, astm Ἠi bronἨiectazii, astfel, în 

continuare se va trata abordarea acestei probleme frecvent ´nt©lnite ´n practica pneumologicŁ. 

Cordul pulmonar cronic (CPC) apare ´n cadrul unor boli care afecteazŁ funcŞia ĸi/sau 

structura plŁm©nilor, fiind definit prin hipertrofia ĸi dilatarea ventriculului drept, datoritŁ 

hipertensiunii pulmonare (HTP). ExcepἪie fac situaŞiile c©nd aceste alterŁri pulmonare sunt 

consecinŞa bolilor cordului st©ng sau a cardiopatiilor congenitale. 

Elementul central de definire Ἠi de diagnostic al CPC este hipertrofia ventriculului drept 

(HVD). Acesta este un fenomen adaptativ faἪŁ de creἨterea cronicŁ a presiunii ´n artera 

pulmonarŁ, care se instaleazŁ lent. O presiune medie ´n artera pulmonarŁ (PAPm) mai mare de 

25 mmHg ´n repaus sau peste 30 mmHg la efort defineἨte HTP.  

 

Epidemiologie 

PrevalenἪa CPC este str©ns legatŁ de aceea a principalelor patologiilor cauzatoare. Bolile 

obstructive cronice, ´n special BPOC Ἠi astmul sever sau cronic ´nsumeazŁ peste 70% din cauzele 

de CPC. OMS estimeazŁ cŁ 14% din bolnavii cu BPOC prezintŁ HTP secundarŁ.  

 

Etiologie 

Etiologia cea mai frecventŁ a CPC este reprezentatŁ de boli ale parenchimului pulmonar Ἠi 

ale cŁilor aeriene intratoracice. Mecanismul principal ´l reprezintŁ dezvoltarea HTP prin 

vasoconstricŞie hipoxicŁ. 

Un grup heterogen de boli cauzatoare de CPC este reprezentat de boli neuromusculare, 

afectŁri ale cutiei toracice (cifoscolioza) ĸi tulburŁri ale centrului de control al respiraŞiei. 
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Factorul comun ́ n aceste patologii este hipoventilaἪia pulmonarŁ cu plŁm©n normal, care 

conduce la instalarea lent progresivŁ Ἠi ireversibilŁ a HTP prin mecanism hipoxic Ἠi CPC. 

Mai frecvente Ἠi tot mai precis diagnosticate ´n prezent sunt bolile interstiἪiale fibrozante Ἠi 

bolile granulomatoase, care totalizeazŁ 15% din cauzele de CPC. Acestea afecteazŁ structura 

alveolarŁ Ἠi interstiἪiul pulmonar gener©nd pierdere de capilare pulmonare ĸi suprafaŞŁ de 

schimb.  

     Cauzele ĸi mecanismele generatoare de HTP sunt foarte variate. Din punct de vedere al 

clasificŁrii hipertensiunii arteriale pulmonare (Dana Point 2013), aceasta se ´mparte ´n cinci 

grupe. De interes în cadrul acestui capitol este Grupul 3  unde Hipertensiunea pulmonarŁ este 

datoratŁ afecѿiunilor pulmonare ѽi/sau hipoxiei (Tabel 3). 

 

Tabel 3. Boli asociate cu cordul pulmonar cronic 
3. Hipertensiune pulmonarŁ datoratŁ afecŞiunilor pulmonare ĸi/sau hipoxiei  

3.1 Boala pulmonarŁ cronicŁ obstructivŁ  

3.2 BoalŁ pulmonarŁ interstiŞialŁ  

3.3 Alte boli pulmonare cu afectare mixtŁ restrictivŁ ĸi obstructivŁ  

3.4 TulburŁri ale respiraŞiei ´n relaŞie cu somnul  

3.5 DisfuncŞii cu hipoventilaŞie alveolarŁ  

3.6 Expunere cronicŁ la condiŞii de mare altitudine 

3.7 Anomalii de dezvoltare 

 

Fiziopatologie 

Cordul pulmonar cronic se constituie printr-o varietate de mecanisme care altereazŁ 

hemodinamica pulmonarŁ ĸi funcŞia ventriculului drept. 

 

 
Figura 5. Mecanismele de constituire a anomaliilor schimburilor gazoase (Tudor Sbenghe).   

 

VasoconstricŞia pulmonarŁ hipoxicŁ, inflamaŞia cronicŁ din peretele arterial pulmonar ĸi 

reducerea anatomicŁ a patului vascular pulmonar sunt principalele mecanisme prin care se 

produce creĸterea cronicŁ a presiunii arteriale pulmonare ĸi a rezistenŞei vasculare pulmonare. 
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Un mecanism patogenetic hipertensiv important în bolile pulmonare obstructive cronice, 

deformŁrile toracice, bolile neuromusculare ĸi bolile pulmonare interstiŞiale este hipoxia 

alveolarŁ care induce o vasoconstricἪie Ἠi hipertrofia mediei ´n arterele pulmonare terminale. 

Nivelul HTP se coreleazŁ ´n special cu gradul hipoxiei Ἠi al afectŁrii pulmonare. 

Ċn regiunile hipoxice pulmonare, apare ca mecanism homeostatic vasoconstrocἪia localŁ 

pulmonarŁ, care reduce fluxul sanguin ´n regiunile hipoventilate, determin©nd ĸuntarea cŁtre 

regiunile cu ventilaŞie adecvatŁ. Hipoxia alveolarŁ acutŁ determinŁ rŁspuns presor direct pe 

celulele musculare netede arteriolare (efect rapid ĸi reversibil la normalizarea SaO2), în timp ce 

hipoxia cronicŁ activeazŁ factori de transcriere genicŁ ĸi induce eliberarea de mediatori 

(prostaglandine, bradikinina, tromboxani, factori de creĸtere celularŁ) stimul©nd proliferarea 

celulelor musculare netede. Fenomenele inflamatorii cronice din peretele arterial Ἠi hipoxia 

cronicŁ agraveazŁ disfuncŞia endotelialŁ cu vasoconstricŞie persistentŁ. Ċn bolile obstructive, 

inflamaἪia joacŁ un rol important ´n creĸterea rezistenŞei vasculare pulmonare. Ċn cursul 

infecἪiilor intercurente, PAP se agraveazŁ cu decompensarea cordului drept. 

Ċn emfizem Ἠi ´n bolile interstiἪiale pulmonare patul vascular pulmonar se reduce,  dar nu este 

suficient pentru a determina HTP. TotuἨi, reducerea patului vascular pulmonar ´n combinaἪie cu 

hipoxia Ἠi inflamaἪia, poate genera HTP. Hipertrofia de ventricul drept este consecinἪa presiunii 

ridicate cronice,  iar ´n stadii mai avansate, secundar agravŁrii HTP, apar semne ĸi simptome de 

insuficienŞŁ ventricularŁ dreaptŁ. 

 

ManifestŁri clinice 

Tabloul clinic cuprinde simptome ĸi semne ale: - Bolii pulmonare de bazŁ (mai rar 

extrapulmonare) generatoare de HTP; - Sindromul de HTP; - ModificŁri cardiace cu sau fŁrŁ 

semne de insuficienŞŁ cardiacŁ dreaptŁ. 

Diagnosticul clinic al sindromului de HTP necesitŁ un index ´nalt de suspiciune, fiind 

manifestat doar la valori presionale foarte ´nalte. Asocierea dipneei de efort, a sincopei de efort Ἠi 

a durerilor precordiale poate sugera prezenἪa HTP. Dispneea este simptomul cel mai frecvent. 

Sincopa, de obicei la efort, reflectŁ incapacitatea VD de a creĸte debitul, din cauza rezistenŞei 

vasculare pulmonare crescute. Durerea toracicŁ (angina arterialŁ pulmonarŁ) este o durere 

angina-like, care nu cedeazŁ ´n repaus sau la administrarea de nitroglicerinŁ, fiind cu duratŁ mai 

lungŁ. Aceasta se datoreazŁ ischemiei relative de ventricul drept (diminuarea relativŁ a perfuziei 

coronariene, ´n condiŞii de anatomie vascularŁ normalŁ, a unui VD dilatat ĸi hipertrofiat). 

Hemoptizia poate apŁrea ´n urma unei efort de tuse datoritŁ rupturii pereἪilor arterioleleor Ἠi al 

capilarelor pulmonare dilatate, indiferent de etiologia HTP cronice. Tusea uscatŁ Ἠi disfonia prin 

compresia nervului laringeu de cŁtre artera pulmonarŁ dilatatŁ pot fi prezente. TotuἨi prima 

manifestare a unei HTP poate fi moartea subitŁ. 

Cele mai caracteristice elemente ale instalŁrii CPC din punct de vedere clinic sunt 

modificŁrile cardiace ca urmare a HTP. InsuficienἪa cardiacŁ dreaptŁ reprezintŁ elementul 

central. Sunt prezente semne de congestie venoasŁ sistemicŁ: hepatomegalie cu reflux hepato-

jugular, jugulare turgescente, edeme periferice, ascitŁ. ExtremitŁŞile sunt calde, datoritŁ 

vasodilataŞiei periferice, cauzate de hipercapnie. 

La examenul clinic se deceleazŁ semne de hipertrofie Ἠi dilataἪie a VD: pulsaŞii parasternale 

stângi sau subxifoidiene, accentuarea zgomotului II în focarul pulmonarei, eventual cu dedublare 

inspiratorie, suflu diastolic de insuficienŞŁ pulmonarŁ (suflu Graham-Steel) sau suflu sistolic de 

insuficienŞŁ tricuspidianŁ funcŞionalŁ.  
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Ritmul cardiac este sinusal Ἠi tahicardic; pot apŁrea extrasistole Ἠi tahiaritmii 

supraventriculare ´n prezenἪa insuficienἪei respiratorii. 

Ċn faza de decompensare cardiacŁ dispneea se accentueazŁ, se instaleazŁ staza ´n marea 

circulaἪie, extremitŁἪile devin cianotice Ἠi reci prin reducerea fluxului sanguin periferic sau prin 

hipoxemie Ἠi apare galopul xifoidian.  Ċn formele decompensate grav se poate instala anasarca. 

 

ExplorŁri paraclinice 

Radiografia toracicŁ standard obiectiveazŁ modificŁrile sugestive pentru diagnosticul 

etiologic: a) ModificŁri ale arterelor pulmonare centrale; b) Cordului; c) Parenchimului 

pulmonar. 

a) ModificŁri ale vaselor pulmonare: Se remarcŁ dilatarea arterelor pulmonare 

 (trunchiul principal ĸi arterele hilare) ´n contrast cu atenuarea vascularizaŞiei periferice, cu 

aspect de oligohemie perifericŁ sau retezare a vaselor distale ´n HTP severŁ. Ċn porἪiune 

superioarŁ arcul mijlociu cardiac st©ng poate fi bombat, datoritŁ dilataŞiei trunchiului arterei 

pulmonare. PrezenἪa CPC la pacienἪii cu BPOC a fost asociatŁ cu un diametru > 18 mm al arterei 

pulmonare dreapte descendente. 

b) ModificŁri ale cordului: Ċn incideŞŁ postero-anterioarŁ cordul poate sŁ aparŁ global mŁrit 

prin hipertrofia ĸi dilataŞia cordului drept care depŁĸeĸte marginea st©ngŁ a siluetei cardiace, cu 

bombarea arcului inferior drept. Ċn incidenŞŁ lateralŁ silueta cardiacŁ este deplasatŁ anterior cu 

ocuparea spaŞiului clar retrosternal. 

c) ModificŁri ale parenchimului pulmonar: Ċn BPOC (cea mai frecventŁ etiologie a CPC) se 

deceleazŁ hiperinflaŞie pulmonarŁ, bule de emfizem, opacitŁŞi reticulare Ἠi/sau desen pulmonar 

accentuat; Pentru bolile intrestiŞiale difuze sau granulomatoase sunt caracteristice imaginile 

reticulonodulare sau reticulare difuze, predominant perihilar sau în câmpurile inferioare; 

opacitŁἪi lineare dispuse bilateral bazal; plŁm©n ñ´n fagure de miereò. 

Electrocardiograma. Diagnosticul de CPC poate fi considerat precizat (specificitate aproape 

100%) ´n prezenἪa semnelor ECG ale suprasolicitŁrii de presiune a cordului drept (HVD Ἠi 

HAD).  

HVD este manifestatŁ ECG doar ´n stadiile avansate, atunci când vectorii electrici ai VD 

depŁĸesc ´n mŁrime pe cei ai VS. AbsenŞa modificŁrilor specifice afectŁrii cordului drept nu 

exclude prezenŞa CPC, aspectul ECG poate rŁm©ne normal p©nŁ ´n stadiile avansate de boalŁ. 

Aritmiile ventriculare complexe sau tahiaritmiile supraventriculare sunt consecinἪa 

modificŁrilor gazelor sanguine, a hipopotasemiei sau a supradozajelor medicamentoase 

(digitalice, teofiline, simpatomimetice).  

ModificŁrile electrocardiografice ´n cordul pulmonar cronic: 

Criterii ECG pentru CPC cu BPOC: Unde P izoelectrice în DI sau deviaŞia la dreapta a axului; 

Aspect de P pulmonar (creĸterea amplitudinii undei P ´n DIIDIIIAVF); TendinŞa la deviere a 

AQRS; Raport R/S în V6 Ò 1; Microvoltaj QRS (amplitudine QRS ´n derivaŞii standard ĸi 

unipolare ale membrelor sub 15 mm);  BRD incomplet, rareori complet; Aspect S1Q3 sau S1S2S3; 

Raport R/S în V1 Ó 1; Unde Q mari sau aspect QS ´n derivaŞiile inferioare sau precordiale 

mijlocii, sugerând IM cicatrizat. 
Primele 7 criterii sunt sugestive, dar nespecifice; ultimele 3 sunt mai caracteristice pentru 

CPC în BPOC. 
Ecocardiografia apreciazŁ structura, funcŞia sistolicŁ ĸi diastolicŁ a VD, dimensiunile 

camerale, poate confirmŁ ĸi grada severitatea HTP, evidenŞiazŁ patologia cardiacŁ st©ngŁ 

generatoare de HTP (infirm©nd astfel diagnosticul de CPC). CreἨterea diametrul transversal  
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>22-23 mm sugereazŁ dilatarea VD, iar o valoare > 6 mm certificŁ hipertrofia VD.  Miĸcarea 

paradoxalŁ a septului interventricular (SIV) cŁtre cavitatea VS se vizualizeazŁ ´n formele severe 

de HVD. Se pot vizualiza unele anomalii de motilitate a valvei pulmonare în cazurile de CPC 

prin BPOC. MŁsurarea excursiei valvei tricuspide ca indice de contractilitate a VD, este bine 

corelatŁ cu FE a VD.  Ċn modul doppler se permite determinarea PAP sistolice, prin analiza 

jetului de regurgitare tricuspidianŁ.  

Tomografia computerizatŁ (CT) investigheazŁ bolile pulmonare interstiŞiale ĸi suspiciunea 

de TEP. CT cu administrare de substanŞŁ de contrast poate evidenŞia cavitŁŞi cardiace drepte 

dilatate sau lŁrigirea arterei pulmonare Ἠi vizualizarea trombilor p©nŁ ´n arterele subsegmentare. 

Rezonanѿa magneticŁ nuclearŁ (RMN) furnizeazŁ date anatomice c©t Ἠi funcἪionale ale VD 

(masŁ, gosime, volum, FE%) precum Ἠi date privind vascularizaἪia pulmonarŁ. Are o specificitate 

de 98% în detectarea TEP.  

Cateterismul arterei pulmonare mŁsoarŁ direct presiunea din artera pulmonarŁ ĸi parametrii 

hemodinamici pulmonari (rezistenŞa vascularŁ pulmonarŁ, presiunea ´n capilarul pulmonar, 

debitul cardiac, etc), reprezintŁ standardul de aur. Cateterismul drept poate confirma prezenŞa 

HTP Ἠi cuantificarea acesteia (PAPm > 25 mmHg în repaus sau > 30 mmHg la efort).  

Angiografia pulmonarŁ cu substanŞŁ de contrast poate furniza indicaἪii de tratament 

endovascular la pacienἪii cu HTP determinatŁ de TEP cronic. 

 

Diagnostic 

Forumularea diagnosticului pozitiv este relativ uἨor de stabilit ´n prezenἪa unui istoric de 

boalŁ pulmonarŁ Ἠi a existenἪei simptomelor Ἠi semnelor clinice pulmonare/cardiace. Pe baza 

explorŁrilor ECG Ἠi a examenelor radiologice sau a catererismului arterei pulmonare, semnele de 

hipertrofie/dilataἪie ale cordului drept Ἠi eventual ale arterelor pulmonare lŁrgite ´n hil, confirmŁ 

suspiciunea. 

 

EvoluŞie. Prognostic 

Ċn cadrul bolilor pulmonare cronice, dezvoltarea CPC reprezintŁ un factor de prognostic 

rezervat, motralitatea secundarŁ CPC fiind ridicatŁ. Deĸi aceĸti pacienŞi prezintŁ valori uĸor-

moderat crescute ale PAP, nu este clar dacŁ HTP reprezintŁ un marker subiacent al severitŁŞii 

bolii sau cauza mortalitŁἪii. 

EvoluἪia CPC ´n cadrul BPOC este influenἪatŁ de o serie de factori ca: ritmul de degradare a 

FEV1, tipul de BPOC, de frecvenŞa ĸi gravitatea exacerbŁrilor. Prognosticul se ´nrŁutŁŞeĸte ´n 

momentul apariἪiei insuficienŞei ventriculare drepte (IVD), mortalitatea la 5 ani dupŁ prima 

decompensare cardiacŁ dreptŁ ´n CPC din BPOC fiind de aproximativ 40%. FuncἪia cordului 

drept poate fi ´mbunŁtŁἪitŁ semnificativ prin oxigenoterapie. 

Mortalitatea bolnavilor cu PAP crescutŁ este mai mare comparativ cu pacienἪii care prezintŁ 

valori normale ale PAP. Un risc crescut pentru exacerbŁri fecvente Ἠi severe prezintŁ pacienἪii cu 

BPOC cu o creἨtere modesta a PAPm (> 18 mmHg). 

TulburŁrile de ritm de tipul fibrilaŞiei sau a flutterului atrial cu AV rapidŁ, se ´ntalnesc 

frecvent ĸi sunt rezistente la tratamentul antiaritmic. Acestea pot induce sau agrava IVD. 

Pentru pacienἪii cu boalŁ pulmonarŁ interstiἪialŁ din cadrul fibrozei pulmonare idiopatice, a 

sarcoidozei Ἠi a sclerozei sistemice, CPC este un predictor al mortalitŁἪii. Ċntruc©t nu mai sunt 

prezenἪi factori de reversibilitate a HTP, insuficienŞa cardiacŁ dreptŁ odatŁ instalatŁ este 

refractarŁ la tratament.  
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Tratament 

Terapia pacienŞilor cu CPC ἪinteἨte ´n primul r©nd patologia cauzatoare de HTP (pulmonarŁ 

sau extrapulmonarŁ), la care se adaugŁ tratamentul de reducere a HTP pentru prevenirea 

instalŁrii insuficienŞei cardiace drepte. MŁsurile generale cuprind: abandonarea funatului, 

reducerea excesului ponderal, regim alimentar hiposodat, profilaxia infecἪiilor. 

Tratamentul bolii de bazŁ cauzatoare de HTP vizeazŁ ´n special entitŁŞile etiologice care 

prezintŁ un grad de reversibilitate. Ċn cazul BPOC tratamentul corect reprezintŁ profilaxia CPC Ἠi 

´mpiedicare agravŁrii acesteia, prin combaterea episoadelor de exacerbare Ἠi a disfuncἪiei 

ventilatorii obstructive. La pacienἪii cu BPOC, tulburŁrile respiratorii din timpul somnului sunt 

frecvente Ἠi pot contribui la hipoxemia ĸi hipercapnia nocturnŁ, agrav©nd vasoconstricŞia 

pulmonarŁ. Folosirea ventilaŞiei mecanice pe mascŁ (CPAP) determinŁ efecte benefice prin 

´mbunŁtŁŞirea schimburilor gazoase.  

Oxigenoterapia. AdministratŁ cu scopul de a preveni Ἠi a trata CPC la pacienἪii cu 

insuficienἪŁ respiratorie cronicŁ prin boalŁ pulmonarŁ cu HTP instalatŁ consecutiv. Corectarea 

hipoxemiei alveolare cronice diminueazŁ vasoconstricŞia pulmonarŁ cu reducerea rezistenŞei 

vasculare pulmonare ĸi ´mbunŁtŁŞirea debitului cardiac drept. 

În stadiile foarte severe ale BPOC cu PaO2  ̓ 55 mmHg sau SaO2  ̓ 88%, indiferent de 

prezenŞa sau nu a hipercapniei, oxigenoterapie de lungŁ duratŁ (OLD)  peste 16 ore pe zi este 

indicatŁ. MenŞinerea PaO2 > 60 mmHg ĸi/sau SaO2 > 90% este Ἢinta terapeuticŁ.  IndicaἪia OLD 

devine valabilŁ ´n prezenἪa HTP sau a insuficienἪei cardiace drepte la valori ale PaO2 de 55-60 

mmHg sau SaO2 < 88%. De asemenea, ameliorarea statusului neuropsihic Ἠi calitatea vieŞii sunt 

influenἪate favorabil de OLD. EvoluŞia hemodinamicŁ este mai stabilŁ cu o diminuare a cazurilor 

de moarte subitŁ ´n special nocturnŁ.  

Vasodilatatoarele nu sunt recomandate de rutinŁ ´n CPC. Tratamentul vasodilatator este 

indicat ´n hipertensiunea pulmonarŁ severŁ din HTP idiopaticŁ, sau asociatŁ colagenozelor ori 

bolilor interstiŞiale pulmonare. Rezultate clinice favorabile au demonstrat Prostaciclinele 

administrate i.v (epoprostenol) sau inhalator (iloprost), cu scŁderea semnificativŁ a presiunii ´n 

artera pulmonarŁ ĸi a rezistenŞei vasculare pulmonare. Este eficient ´n formele medii de HTP, 

tratamentul cronic cu Bosentan (blocant al receptorilor de endotelinŁ) sau ´n asociere cu derivaŞii 

de prostaciclinŁ ´n formele severe de HTP.          

Tratamentul inotrop pozitiv se recomandatŁ doar ´n CPC asociat cu: tahiaritmii 

supraventriculare, disfuncŞie sistolicŁ de VS, insuficienŞŁ cardiacŁ dreaptŁ la care se presupune 

un DC scŁzut (semne importante de HVD, hipotensiune, retenŞie azotatŁ prin mecanism 

prerenal). Dozele de digitalŁ indicate sunt mici (0,25 mg de 5-6 ori pe sŁptŁm©nŁ), toxicitatea 

digitalicei fiind frecventŁ ´n CPC datoritŁ depleἪiei de K Ἠi a hipoxiei miocardice. 

Ċn insuficienŞa cardiacŁ dreaptŁ acutŁ este indicat tratamentul cu substanŞe inotrop pozitive 

non-digitalice (dopaminŁ, dobutaminŁ, inhibitori de fosfodiesterazŁ). 

Tratamentul diuretic este indicat la pacienἪii cu insuficienἪŁ cardiacŁ dreaptŁ manifestatŁ Ἠi 

retenἪie hidrosalinŁ. Beneficiile terapeutice sunt reprezentate de ameliorarea caltŁἪii vieἪii Ἠi de 

efectele simptomatice, fŁrŁ a exista studii care sŁ ateste ameliorarea supravieἪuirii. 

Administrarea diureticelor, va creἨte performaἪa cardiacŁ prin scŁderea expansiunii volemice 

ĸi a presarcinii VD, apa extravascularŁ pulmonarŁ se reduce Ἠi se va ´mbunŁtŁἪii schimbul gazos 

pulmonar. Se utilizaeazŁ diureticele de ansŁ (Furosemid ´n doze de la 40-80 mg/zi p©nŁ la 500-

100 mg/zi în formele refractare). Asocierea diureticelor antialdosteronice (spironolactonŁ ´n doze 

de peste 100 mg/zi) potenŞeazŁ diureza ĸi previne depleŞia de potasiu.  



79 

Flebotomia se practicŁ la pacienŞii cu policitemie secundarŁ marcatŁ, (hematocrit > 55%) 

rezultat al hipoxemiei cronice, pentru reducerea presiunii ´n artera pulmonarŁ Ἠi scŁderea 

rezistenἪei vasculare pulmonare, amelior©nd toleranἪa la efort.  

IntervenŞiile chirurgicale se adreseazŁ bolii cauzatoare fond: intervenŞii corective ´n 

malformaŞiile toracale (´n special coloanŁ vertebralŁ), ´n sindromul de apnee de somn de cauzŁ 

perifericŁ, rezecἪii chirurgicale ´n BPOC cu emfizem bulos etc. 

Transplantul pulmonar este rezervat cazurilor terminale de boalŁ ireversibilŁ sau CPC din 

HTP primitivŁ, fibroza pulmonarŁ idiopaticŁ, histiocitozŁ X, fibroza chisticŁ, rezistente la 

tratamentul conservator. 

Septostomie atrialŁ creeazŁ sau mŁreἨte deschiderea ´ntre atrii pentru a permite trecerea unei 

cantitŁἪi mai mari de s©nge din atriul st©ng spre atriul drept. 

 

MŁsuri de prevenἪie 

MŁsurile profilactice ´n apariἪia CPC sunt urmŁtoarele: abandonarea fumatului; evitarea 

expunerii la gaze Ἠi substanἪe iritante cu schimbarea locului de muncŁ (c©nd situaἪia o impune) ´n 

medii de muncŁ fŁrŁ noxe profesionale; reducerea excesului ponderal Ἠi regim alimentar 

hiposodat; profilaxia infecŞiilor (pneumococice, gripale) prin evitarea zonelor aglomerate ´n 

sezoanele reci cu vaccinare antipneumocicicŁ Ἠi antigripalŁ bianualŁ; evitarea expunerii la 

hipoxie hiperbaricŁ care apare la altitudini ´nalte; evitarea decompensarii cardiace Ἠi tratarea 

corespunzŁtoare a tuturor afecἪiunilor respiratorii. 
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7. INFECἩII DE TRACT RESPIRATOR SUPERIOR ἧI INFERIOR 
 

 

I. InfecἪiile de tract respirator superior ï BRONἧITELE 

 

Bronѽita este caracterizatŁ de inflamaѿia mucoasei care tapeteazŁ cŁile aeriene dintre trahee Ἠi 

alveole (bronἨiile). Se disting douŁ forme de bronἨitŁ: acutŁ Ἠi cronicŁ. 

BRONἧITA ACUTŀ 

Bronѽita acutŁ este o infecἪie auto-limitatŁ a cŁilor respiratorii mari, care se manifestŁ cel mai 

adesea prin tuse cu sau fŁrŁ producἪie de sputŁ, care se remite dupŁ 2-3 sŁptŁm©ni. Alte semne Ἠi 

simptome care pot fi ´nt©lnite ´n cursul unei bronἨite acute sunt: congestia nazalŁ, dispneea, 

durere orofaringianŁ, cefalee, febrŁ, mialgii, fatigabilitate, wheezing. 

BronἨita acutŁ este cauzatŁ de infecἪii virale ´n proporἪie de p©nŁ la 90% din cazuri, infecἪiile 

bacteriene fiind detectate ´n 1% p©nŁ la 10% din cazuri. Virusurile incriminate ´n determinarea 

bronἨitei acute sunt reprezentate de rhinovirusuri, adenovirusuri, enterovirusuri, virusul 

Influenza, virusul Parainfluenza, virusul respirator sinciἪial; bacteriile implicate ´n etiologia bolii 

sunt Mycoplasma pneumoniae, Bordetella pertussis, Chlamydia pneumoniae, Streptococcus 

pneumoniae.  

Diagnosticul este stabilit pe baza simptomelor Ἠi semnelor clinice. Tusea din bronἨita acutŁ 

trebuie diferenἪiatŁ de tusea cronicŁ determinatŁ de alte patologii, precum astmul bronἨic, 

bronhopneumopatia obstructivŁ cronicŁ exacerbatŁ, boala de reflux gastro-esofagian, insuficienἪa 

cardiacŁ, tratamentul cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei sau pneumonia.  

Tratamentul bronἨitei acute este simptomatic, fiind focusat ´n primul r©nd pe suprimarea tusei. 

PacienἪilor care prezintŁ tuse seacŁ li se administreazŁ antitusive (dextrometorfan), iar celor cu 

tuse productivŁ li se administreazŁ expectorante. Ċn cazul prezenἪei obstrucἪiei nazale se pot 

administra decongestionante nazale, iar antiinflamatoarele non-steroidiene pot fi administrate 

pacienἪilor care prezintŁ febrŁ, durere orofaringianŁ, mialgii, cefalee. De asemenea este 

important ca pacienἪii sŁ aibŁ o igienŁ bunŁ a m©inilor, sŁ se hidrateze Ἠi sŁ renunἪe la fumat.  

Administrarea antibioticelor este limitatŁ av©nd ´n vedere etiologia predominant viralŁ a 

bronἨitei acute. Acestea sunt recomandate doar ´n cazurile ´n care se suspicioneazŁ sau se 

confirmŁ etiologia bacterianŁ. Se indicŁ utilizarea de antibiotice din clasa macrolidelor, ´n cure 

de 5-7 zile. Utilizarea în exces a tratamentului antibiotic duce la dezvoltarea unor tulpini 

bacteriene rezistente.   

Chiar Ἠi fŁrŁ tratament, majoritatea cazurilor au evoluἪie bunŁ, spre rezoluἪia simptomatologiei.  

 

BRONἧITA CRONICŀ 

Bronѽita cronicŁ este definitŁ prin inflamaἪia cronicŁ nespecificŁ a peretelui bronἨic, ale cŁrei 

consecinἪe sunt tusea cu expectoraἪie pe o perioadŁ de minim 3 luni pe an, doi ani consecutiv.  

Fumatul este principalul factor de risc ´n apariἪia bronἨitei cronice. Poluarea aerului Ἠi expunerea 

profesionalŁ joacŁ, de asemenea, un rol important ´n patogeneza bolii.  

La debut tusea este prezentŁ doar dimineaἪa, mai apoi fiind permanentŁ. Sputa este de obicei 

mucoseroasŁ, iar ´n perioadele de exacerbare infecἪioasŁ devine mucopurulentŁ. PrezenἪa 

simptomatologiei este asociatŁ cu o povarŁ semnificativŁ la persoanele afectate, indiferent dacŁ 

aceἨti pacienἪi prezintŁ sau nu sindrom obstructiv.  

PacienἪii cu bronἨitŁ cronicŁ prezintŁ un risc mai crescut de a dezvolta bronhopneumopatie 

obstructivŁ cronicŁ.  
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Tratmentul urmŁreἨte ´n primul r©nd reducerea iritaἪiei bronἨice prin renunἪarea la fumat, 

evitarea expunerii la poluanἪi atmosferici Ἠi tratarea corectŁ a infecἪiilor din sfera ORL. 

Antitusivele sunt indicate la debutul bronἨitei, ulterior, odatŁ cu apariἪia expectoraἪiei,  

administrându-se expectorante Ἠi mucolitice (per os sau în aerosoli). Antibioticele se 

administreazŁ ´n cursul exacerbŁrilor bacteriene. PacienἪii trebuie sŁ aibŁ un consum adecvat de 

lichide, ´ntruc©t  hidratarea corespunzŁtoare favorizeazŁ fluidificarea secreἪiilor bronἨice.  

 

II. InfecἪiile de cŁi respiratorii inferioare ï PNEUMONIILE  

 

DefiniἪie 

Pneumonia se defineἨte ca o infecἪie acutŁ a perenchimului pulmonar alveolar Ἠi/sau interstiἪial, 

cauzatŁ de o varietate de microorganisme (bacterii, virusuri, fungi).  

Pneumoniile sunt clasificate astfel: 

¶ Pneumonii acute comunitare (PAC) ï infecἪii dob©ndite ´n mediul extraspitalicesc;  

¶ Pneumonii nosocomiale (PN) ï infecἪia survine dupŁ cel puἪin 48 de ore de la spitalizare; 

aceastŁ entitate se subdivide ´n pneumonie asociatŁ ´ngrijirilor medicale Ἠi ´n pneumonie 

asociatŁ ventilaἪiei mecanice; 

¶ Pneumoniile la imunodeprimaἪi; 

¶ Pneumoniile de aspiraἪie.  

 

Epidemiologie 

Pneumonia are o ratŁ de morbiditate semnificativŁ, fiind principala cauzŁ de mortalitate datoratŁ 

unei infecἪii la nivel mondial. 

Incidenѿa realŁ a PAC este incertŁ, deoarece boala nu este raportabilŁ Ἠi doar o parte din cazuri 

necesitŁ internare (´ntre 20% Ἠi 50% din cazuri). IncidenἪa estimatŁ a PAC variazŁ ´ntre 2-15% 

cazuri/1000 persoane/an, av©nd o ratŁ mai ridicatŁ la v©rstnici.  

DeἨi mulἪi pacienἪi pot fi trataἪi prin ambulator, mortalitatea ´n r©ndul pacienἪilor cu PAC care 

necesitŁ internare variazŁ ´ntre 5-15%. Procentul creἨte p©nŁ la 20-50% la pacienἪii care necesitŁ 

ingrijiri ´n compartimentul de terapie intensivŁ (ATI).  

 FrecvenἪa PAC este mai mare ´n sezonul rece, fiind adesea asociatŁ cu epidemiile de 

gripŁ Ἠi alte viroze respiratorii. 

 

Etiologie 

Pneumonia este o infecἪie care poate fi determinatŁ de un numŁr mare de agenἪi patogeni (au fost 

identificaἪi peste 100 de germeni). 

Streptococcus pneumoniae este cel mai frecvent agent patogen incriminat în etiologia PAC. La 

nivel mondial, p©nŁ la 30% din PAC sunt datorate infecἪiei pneumococice, indiferent de v©rstŁ, 

fiind urmatŁ de infecἪia cu Haemophylus influenzae Ἠi microorganisme atipice (Mycoplasma, 

Chlamydia Ἠi Legionella spp., virusuri respiratorii ï virusul gripal, virusul sinciἪial respirator). 

Cele mai frecvente cauze ale PAC la pacienἪii care nu necesitŁ internare sunt: Mycoplasma 

pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Haemophilus influenzae 

Ἠi virusurile respiratorii. 

P©nŁ la 20% din PAC cu evoluἪie severŁ sunt datorate infecἪiilor polimicrobiene, ceea ce implicŁ 

o combinaἪie de microorganisme. Cei mai frecvent incriminaἪi agenἪi patogeni care provoacŁ 

CAP severŁ (ce necesitŁ ´ngrijire ATI) includ: Streptococcus pneumoniae, bacilli gram-negativi, 

Staphylococcus aureus, specii de Legionella, Mycoplasma pneumoniae, virusuri respiratorii Ἠi  
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Pseudomonas aeruginosa (frecvenἪŁ variabilŁ ´n funcἪie de prezenἪa sau absenἪa factorilor de 

risc). 

Spectrul cauzativ al pneumoniilor nosocomiale include Ἠi coci gram-pozitivi (S. aureus, S. 

pneumoniae), dar mult mai frecvent PN sunt cauzate de bacili gram-negativi precum P. 

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Enterococcus coli, Ἠi Enterobacter spp. 

Multidrog rezistenἪa (MDR) este rezultatul interacἪiunii factorilor de risc specifici pacientului Ἠi 

unitaἪii spitaliceἨti, ca de exemplu utilizarea recentŁ a antibioticelor, prezenἪa unor boli 

pulmonare structurale, precum Ἠi existenἪa unor tulpini bacteriene rezistente ´n spital. AgenἪii 

patogeni MDR frecvent ´nt©lniἪi sunt reprezentaἪi de Staphylococcus aureus meticilino-rezistent 

(MRSA), P. aeruginosa Ἠi bacterii secretoare de betalactazŁ cu spectru extins. 

 

PatogenezŁ/ Factori de risc 

Producerea pneumoniei depinde de trei factori: virulenѿa microbianŁ, talia inoculului microbian 

ѽi capacitatea de apŁrare a gazdei.  

Mecanismele de apŁrare ale aparatului respirator sunt reprezentate de mecanisme mecanice Ἠi 

mecanisme biologice (imunitatea umoralŁ Ἠi celularŁ). Mecanismele mecanice sunt responsabile 

de eliminarea particulelor de dimensiuni mari care sunt reἪinute Ἠi expulzate prin cavitatea nazalŁ 

cu ajutorul cleareancelui muco-ciliar Ἠi intervenἪia tusei. Macrofagele alveolare eliminŁ 

particulele de dimensiuni mici (< 5 microni).  

Mecanismele de contaminare ale tractului respirator inferior sunt reprezentate de: aspiraἪie, 

inhalare, diseminare hematogenŁ Ἠi inoculare directŁ. Microaspiraѿia de la nivelul oro- sau 

nazofaringelui este mecanismul cel mai frecvent incriminat în patogeneza peumoniilor, fiind 

urmat de inhalarea de aerosoli infectaἪi. AspiraἪia se produce ´n timpul somnului Ἠi la oamenii 

sŁnŁtoἨi, dar progresia spre pneumonie este rarŁ. Orofaringele indivizilor sŁnŁtoἨi este colonizat 

cu diverἨi germeni aerobi: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Mycoplasma 

pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moxarella catharralis; germenii anaerobi se gŁsesc ´n 

ἨanἪul gingival Ἠi placa bacterianŁ. 

 Diseminarea hematogenŁ se produce de la focare infecἪioase situate la distanἪŁ (flebitŁ septicŁ, 

endocarditŁ). Inocularea directŁ prin ´njunghiere sau ´n cursul unor traumatisme este rar ´nt©lnitŁ 

´n practicŁ.  

Factorii de risc implicaἪi ´n dezvoltarea pneumoniilor sunt reprezentaἪi de: alcoolismul cronic, 

consumul de droguri, tulburŁri de conἨtienἪŁ, tulburŁri de deglutiἪie, tabagismul, boli pulmonare 

cronice (BPOC, bronἨiectazii), imunosupresia, v©rstele extreme, neoplaziile (´n special cele 

pulmonare), infecἪia HIV, malnutriἪia, rezidenἪa ´n instituἪii de ´ngrijire, spitalizŁrile recente, 

comorbiditŁἪi (boli cardiovasculare sau renale), igiena dentarŁ deficitarŁ. 

 

Morfopatologie 

Procesul pneumonic se constitue ´n urma rŁspunsului inflamator al gazdei ´mpotriva 

micoorganismelor, reprezent©nd o inflamaἪie a alveolelor pulmonare. Pneumonia lobarŁ prezintŁ 

patru stadii evolutive, caracterizate prin modificŁri alveolare.  

Stadiul de congestie alveolorŁ care dureazŁ mai puἪin de 24 de ore. Examinarea histologicŁ 

evidenἪiazŁ capilare alveolare dilatate, iar ´n alveole este prezent un exudat sero-albuminos 

(proteic) ce conἪine c©teva hematii, leucocite Ἠi germeni cauzali.  

Stadiul hepatizaѿiei roѽii este caracterizat de prezenἪa unui exudat sero-fibrinos ´n spaἪiile 

alveolare ´n care sunt prezente eritrocite Ἠi neutrofile; la acest nivel se creazŁ o reἪea de fibrinŁ ´n 
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care pot fi depistaἪi numeroἨi pneumococi, unii dintre ei fiind pe cale de a fi fagocitaἪi de cŁtre 

neutrofile.  

Stadiul de hepatizaѿie gri ´ncepe dupŁ 2-3 zile. Ċn acest stadiu are loc migrarea intraalveolarŁ a 

leucocitelor (iniἪial neutrofile, apoi macrofage) Ἠi umplerea alveolelor cu o cantitate mare de 

fibrinŁ.  

Rezoluѿia este caracterizatŁ de prezenἪa unui proces neuniform Ἠi progresiv de lichefiere a 

exudatului fibrinos din spaἪiile aeriene. Lichefierea fibrinei se datoreazŁ enzimelor fibrinolitice 

eliberate de neutrofilele senescente. Macrofagele reprezintŁ tipul celular predominant, având rol 

în fagocitarea celulelor senescente.  

 
ManifestŁri clinice 

Pneumonia acutŁ comunitarŁ poate ´mbrŁca douŁ forme clinice: pneumonia òtipicŁò Ἠi 

pneumonia òatipicŁò. AceastŁ clasificare este utilizatŁ cu scopul de a ghida alegerea terapiei 

empirice ´n funcἪie de agenἪii patogeni probabili implicaἪi ´n producerea bolii.  

Tabloul clinic al pneumoniei òtipiceò este determinat de bacterii precum S. pneumoniae, H. 

influenzae Ἠi K. pneumoniae. Debutul bolii este acut, brutal, manifestat prin febrŁ ´naltŁ, frisoane 

inaugurale, tuse productivŁ cu sputŁ muco-purulentŁ sau hemoptoicŁ, dispnee, durere toracicŁ de 

tip pleuritic Ἠi semne clinice de condensare pulmonarŁ. Durerea de tip pleuritic cu caracter de 

òjunghi toracicò ´Ἠi modificŁ intensitatea ´n funcἪie de poziἪie Ἠi este amplificatŁ de inspirul 

profund Ἠi de tuse. Sindromul de condensare pulmonarŁ este caracterizat de prezenἪa matitŁἪii la 

percuἪie, amplificarea vibraἪiilor vocale, diminuarea murmurului vezicular, suflu tubar Ἠi 

prezenἪa ralurilor crepitante; aceste manifestŁri sunt prezente la doar 1/3 din pacienἪii internaἪi cu 

PAC confirmatŁ radiologic. Tabloul clinic descris anterior, asociat cu o imagine radiologicŁ de 

condensare lobarŁ sau segmentarŁ defineἨte pneumonia francŁ lobarŁ. 

La persoanele v©rstnice simptomatologia poate fi mult estompatŁ Ἠi sindromul febril apare mai 

rar datoritŁ diminuŁrii rŁspunsului citokinelor inflamatorii (´n special TNF-Ŭ); la acest grup de 

pacienἪi se poate constata, ´n schimb, alterarea statusului mental (confuzie, dezorientare, 

halucinaἪii). 

Atunci c©nd febra este ´naltŁ, persistentŁ Ἠi ´nsoἪitŁ de frisoane solemne trebuie suspectatŁ 

declanἨarea unui puseu de bacteriemie; ´n aceste situaἪii pot fi prezente Ἠi fenomene 

cardiovasculare (tahiaritmii), artralgii, inapetenἪŁ, mialgii, fatigabilitate sau malezŁ.   

Simptomatologia pneumoniei òatipiceò este secundarŁ infecἪiei cu M. pneumoniae, C. 

Pneumoniae, Legionella Ἠi  virusuri. Aceasta formŁ pneumonicŁ este caracterizatŁ printr-un 

debut lent progresiv în 2-3 zile, fiind precedatŁ de semne de infecἪie de cŁi respiratorii superioare 

(rinitŁ, otitŁ, faringitŁ), febrŁ fŁrŁ frisoane, tuse fŁrŁ expectoraἪie, crepitante difuze Ἠi manifestŁri 

extrarespiratorii (cefalee, mialgii, hepatitŁ, aglutinine la rece). 

 

Evaluarea severitŁἪii 

Evaluarea carespunzŁtoare a severitŁἪii cazurilor de PAC este foarte importantŁ. O evaluare 

corectŁ a condiἪiei bolnavului identificŁ cazurile grave care necetitŁ tratament ´n spital, reduc©nd 

astfel rata mortalitŁἪii.  

Scorurile de severitate, precum scorul CURB65 Ἠi scala ATS/IDSA, ajutŁ clinicianul la evaluarea 

pacienἪilor.   

Scala CURB65 cuprinde 5 criterii de analizat, fiind stratificat de la 0 (nici un criteriu) la 5 (toate 

criteriile). Acest scor este simplu Ἠi uἨor de aplicat ´n practica clinicŁ.  
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Tabelul 1. Scala CURB65 

 Clinic Puncte 

C Confuzie 1 

U Uree Ó 42 mg/dL 1 

R FrecvenἪŁ respiratorie Ó 30 / min 1 

B Tensiunea arterialŁ sistolicŁ < 90 

mmHg sau 

Tensiunea arterialŁ diastolicŁ Ò 

60 mmHg 

1 

65 V©rsta  Ó 65 ani 1 

 

Scorul CURB65 permite Ἠi stratificarea riscului de deces la 30 de zile. Cu c©t scorul este mai 

mare, riscul de mortalitate se amplificŁ; astfel un scor de 2 impune spitalizare pacientului.  

ATS / IDSA (American Thoracic Society / Infectious Diseases Society of America) a elaborat 

criteriile ce impun transferul ´n ATI pentru pacienἪii cu pneumonii care nu se aflŁ ´n stare de Ἠoc 

sau insuficienἪŁ respiratorie (tabelul 3). PrezenἪa oricŁrui criteriu major sau a trei criterii minore 

este o indicaἪie absolutŁ pentru internarea pacientului ´n secἪia ATI. 

 

Tabelul 3. Criteriile ce impun transferul ´n secἪia ATI 

Criterii minore  Criterii majore  

FrecvenἪŁ respiratorie Ó 30 / min Necesitate de ventilaἪie mecanicŁ 

Tahicardie ( > 125/min)  

Atingere plurilobarŁ sau bilateralŁ (Rx) ἧoc septic necesitând vasopresoare 

Hipotensiune arterialŁ necesit©nd umplere vascularŁ  

PaO2 / Fio2 Ò  250   sau   SaO2 Ò 90% ´n aer camerŁ
*   

AcidozŁ (pH ᾽ 7.30)  

Confuzie Ἠi/sau dezorientare  

Uree > 20 mg %  

Leucopenie ᾽ 4000/mmc sau leucocitozŁ extremŁ:      > 

20.000/mmc 

 

Trombocitopenie ᾽ 100.000 /mm3  

Hipotermie ᾽ 36 C  

Hiponatremie (Na ᾽ 130 mEq/L)  

Hipoalbuminemie (albuminŁ sericŁ ᾽ 3,5 g%)  
*FiO2 (fractional concentration of oxygen in inspired gas) = concentraἪia/fracἪiunea de O2 din aerul inspirat 
 

ExplorŁri paraclinice 

Ċn cazul pacienἪilor suspectaἪi de pneumonie investigaἪiile paraclinice trebuie sŁ includŁ 

efectuarea hemoleucogramei, probe biochimice pentru evaluarea funcἪiei renale, hepatice, 

gazometrie arterialŁ, reactanἪi de fazŁ acutŁ (protein C-reactivŁ, procalcitonina), hemoculturi, 

examenul lichidului pleural, examinarea bacteriologicŁ a sputei, testarea antigenului urinar.  

Hemoleucograma evidenἪiazŁ de obicei leucocitozŁ cu neutrofilie; de asemenea nu trebuie omisŁ 

valoarea limfocitelor. Neutrofilia asociatŁ cu limfopenia sunt asociate cu infecἪii severe Ἠi 

bacteriemie.  

O valoare a proteinei C-reactive (CRP) sub 20 mg/L la prezentarea unui pacient, asociatŁ cu 

prezenἪa simptomatologiei de peste 24 de ore, face improbabil diagnosticul de pneumonie; ´n 

Tabelul 2. Scorul de risc CURB65 

Scor LocaἪia de ´ngrijire a 

pacientului 

0 Ambulator  

1 Ambulator  

2 Internare scurtŁ 

3 Spital 

4/5 Spital/ATI 
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schimb, la un nivel al CRP peste 100 mg/L, diagnosticul de pneumonie este probabil. Efectuarea 

unei radiografii toracice poate confirma diagnosticul în caz de incertitudine. 

Procalcitonina (PCT) este prezentŁ ´n concentraἪii crescute la persoanele cu infecἪii bacteriene. 

Acest marker biologic este utilizat tot mai mult în diagnosticul pneumoniei; de asemenea este util 

´n evaluarea severitŁἪii, prognosticului Ἠi evoluἪiei bolii, precum Ἠi ´n ghidarea tratamentului 

antibiotic. Administratea tratamentului antibiotic ´n funcἪie de nivelul seric al PCT a scŁzut 

durata medie de tratament de la 8 la 4 zile. CRP Ἠi PCT sunt egale ´n predicἪia riscului de 

mortalitate, dacŁ sunt asociate Ἠi cu scala CURB65. La pacienἪii v©rstnici CRP reprezintŁ un 

marker mai bun ´n predicἪia pneumoniei dec©t PCT.  

Hemoculturile se recolteazŁ ´n puseu febril. Chiar daca sunt pozitive la mai puἪin 20% din 

cazurile de PAC, o hemoculturŁ pozitivŁ stabileἨte diagnosticul etiologic al pneumoniei.  

Testarea antigenului urinar pentru S. pneumonia Ἠi Leginella pneumophila poate fi utilŁ la 

anumiἪi pacienἪi, ´n special dacŁ nu se poate obἪine probŁ de sputŁ sau a fost ´nceput tratamentul 

antibiotic; antigenul poate fi detectat ´n urinŁ ´ncep©nd din prima zi de boalŁ Ἠi timp de c©teva 

sŁptŁm©ni dupŁ aceea.Efectuarea bronhoscopiei ́ n vederea obἪinerii unui aspirat endotraheal sau 

lichid de lavaj bronhoalveolar pentru culturŁ este rezervatŁ pacienἪilor cu stare general sever 

influenἪatŁ, internaἪi pe secἪia ATI sau  imunodeprimaἪi.  

Tableul 4 sumarizeazŁ investigaἪiile microbiologice recomandate la pacienἪii cu PAC.  

 

Tabelul 4. InvestigaἪii microbiologice recomandate la pacienἪii adulἪi cu PAC care necesitŁ 

spitalizare 

InvestigaἪii microbiologice*  Comentarii 

Hemoculturi  2 seturi de hemoculturi obἪinute ´nainte de iniἪierea 

antibioticelor 

SputŁ EἨantion valid, care va fi colorat Gram, Ἠi ´nsŁm©nἪat 

Sputa  - dacŁ este suspicionatŁ o 

tuberculozŁ pulmonarŁ anamnestic Ἠi 

radiologic 

Frotiu colorat Ziehl Nielsen, analizŁ Gene expert, 

´nsŁm©nἪare  pe mediu Loewenstein -Jensen  

Sputa ï dacŁ o micozŁ endemicŁ este 

sugeratŁ anamnestic sau radiologic 

Frotiu Ἠi culturi mediu Sabouraud 

Sputa ï anamnestic sau radiologic este 

sugeratŁ prezenἪa Pneumocystis 

jirovecii 

Chisturi de pneumocystis pe frotiu examinat prin coloraἪie 

argenticŁ sau prin imunofluorescenἪŁ 

Test de antigen urinar pneumococci Sensibilitate: 50-80%, Specificitate > 90% 

Test de antigen urinar Legionella  Sensibilitate: 60-80%, Specificitate > 95% 

Sputa  - pentru Legionella CulturŁ sau PCR**  pentru Legionella 

Sputa, secreἪie bronἨicŁ, lavaj 

bronhoalveolar  

PCR pentru Mycoplasma pn., Chlamydia pn, Legionella, 

virusuri 

Lichid pleural Evaluare bacteriologicŁ, biochimicŁ, citologicŁ 

*Ar trebui investigate Ἠi focarele extrapulmonare infecἪioase; ** PCR (polymerase chain reaction) ï reacἪie de 

polimerizare ´n lanἪ.  

 

Examen radio-imagistic  Examenul radioimagistic are un rol central în managementul PAC. Cu 

ajutorul imaginilor radiologice se susἪine diagnosticul de pneumonie Ἠi totodatŁ se evalueazŁ 

rŁspunsul la tratament. Un alt rol al examinŁrilor imagistice este acela de a identifica condiἪii 

patologice preexistente care favorizeazŁ Ἠi intreἪin infecἪiile pulmonare. Metodele imagistice 
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folosite pentru cuantificarea Ἠi evaluarea evoluἪiei unei pneumonii sunt reprezentate de 

radiografia toracicŁ, tomografia computerizatŁ toracicŁ Ἠi ecografia toracicŁ.  

Radiografia toracicŁ este investigaἪia de primŁ intenἪie, fiind utilŁ pentru confirmarea prezenἪei 

Ἠi localizarea procesului pneumonic; de asemenea cuantificŁ prezenἪa revŁrsatelor pleurale sau a 

altor leziuni pulmonare.  

Clasic, sunt descrise trei modele imagistice de bazŁ: consolidarea (condesarea alveolarŁ, non-

segmentarŁ, pneumonia lobarŁ), nodulii peribronѽici (consolidarea lobularŁ, segmentarŁ, bronho-

pneumonia) Ἠi opacitaѿile ´n ñsticlŁ matŁò (pneumonia interstiἪialŁ).  

Pneumonia lobarŁ este definitŁ ca un proces de condensare pulmonarŁ, predominant alveolorŁ, 

cu distribuἪie non-segmentarŁ, de obicei unic, omogen, de intensitate subcostalŁ, cu contur difuz 

sau liniar (dat de limita anatomicŁ scizuralŁ), cu bronhogramŁ aericŁ, care poate afecta aproape 

´n ´ntregime un lob sau mai mulἪi; Ἢesuturile din jur, volumul pulmonar Ἠi toracic nu sunt 

modificate de procesul pneumonic.   

Bronhopneumonia sau pneumonia lobularŁ este caracterizatŁ de prezenἪa unor opacitŁἪi de 

diferite dimensiuni, multiple, cu distribuἪie segmentarŁ, de intensitate subcostalŁ, cu contur 

relativ imprecis delimitat, fŁrŁ bronhogramŁ aericŁ vizibilŁ Ἠi cu tendinἪŁ la confluare. Procesul 

infecἪios, datoritŁ diseminarii de tip bronhogen, are o distribuἪie centralŁ, de-a lungul axului 

peribronhovascular; din punct de vedere topografic prezintŁ o distribuἪie neomogenŁ, difuzŁ, cu  

interesarea mai multor zone pulmonare, astfel determin©nd alternanἪa zonelor de condensare 

pulmonarŁ cu cele indemne. 

Pneumonia interstiѿialŁ presupune prezenἪa unor infiltrate inflamatorii la nivelul septelor 

intestiἪiale interalveolare Ἠi peribronἨice distale, asociate cu umplerea parἪialŁ a spaἪiului 

alveolar, ce realizeazŁ un aspect caracteristic de ñsticlŁ matŁò. Aspectul radiologic poate fi de  

opacitŁἪi focale, difuze, cu intensitate redusŁ de ñvoalò ce corespund tomografic cu zonele de 

condensare alveolarŁ parἪialŁ sau aspect de opacitŁἪi reticulare/reticulo-nodulare în cazul 

predominanἪei leziunilor interstiἪiale. Infiltratele interstiἪiale pot fi localizate într-un singur lob 

sau difuz bilateral.  

 
 

Figura 1. Radiografie torace incidenѿŁ postero-anterioarŁ (a) ѽi de profil (b) 
Pneumonie lobarŁ medie dreaptŁ evidenἪiatŁ ca opacitate densŁ, de intensitate subcostalŁ cu contur net, liniar, dat de 

linia anatomicŁ scizuralŁ. 
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Figura 2. Radiografie torace incidenѿŁ postero-anterioarŁ (a) ѽi de profil (b). 
Bronhopneumonie caracterizatŁ prin prezenἪa a multiple opacitŁἪi cu distribuἪie segmentarŁ, difuz delimitate, de 

intensitate subcostalŁ, proiectate ´n regiunea centralŁ supra Ἠi infrahilarŁ dreaptŁ. 

 

 

Figura 3. Radiografie torace incidenѿŁ postero-anterioarŁ ï sunt prezente multiple opacitŁѿi 

reticulare ѽi infiltrate alveolare peribronhovasculare caracteristice unei pneumonii 

interstiѿiale. 
 

Tomografia computerizatŁ de ´naltŁ rezoluἪie (HRCT) este o metodŁ de diagnostic superioarŁ 

radiografiei pulmonare. HRCT identificŁ distribuἪia precisŁ a leziunilor în raport cu lobulul 

pulmonar secundar. Procesul infecἪios apare fie ca o condensare lobarŁ, cu contur difuz sau 

liniar, cu bronhogramŁ aericŁ prezentŁ (pneumonie lobarŁ), fie apar multiple condensŁri focale, 

lobulare, difuz conturate, ce pot interesa mai multe segmente sau lobi, bilateral, cu tendinἪŁ la 

confluare, fŁrŁ bronhogramŁ aericŁ (bronhopneumonie).  

 



89 

 
Figura 4. CT torace, fereastrŁ pulmonarŁ: condensare alveolarŁ LSD, cu bronhogramŁ aericŁ 

prezentŁ  
 

Ecografia toracicŁ este o metodŁ de evaluare imagisticŁ non-iradiantŁ, repetitivŁ, care se poate 

efectua la patul pacientului. Este utilŁ at©t ´n diagnosticul pneumoniei, c©t Ἠi ´n monitorizarea 

evoluἪiei bolii. Ċn faza de constituire a procesului pneumonic se evidenἪiazŁ ecografic modificŁri 

alveolo-interstiἪiale cu aspect de multiple linii B (artefacte de reverberaἪie verticale ce plecŁ de la 

linia pleurala), focale; acest aspect este ´nt©lnit Ἠi ´n faza de resorbἪie a procesului de condensare.  

Pneumonia constituitŁ se prezintŁ ecografic ca o zonŁ ecogenŁ ´n spaἪiul pulmonar subpleural, cu 

hiperecogenitŁἪi punctiforme sau trabeculare ce corepund cu bronhograma aerica. ModificŁrile 

ecografice preced apariἪia leziunilor radiografice.  

 
Figura 5. Ecografie pulmonarŁ. Multiple linii B în 

faza de resorbѿie a unui proces pneumonic. 

 

Diagnostic pozitiv 

Stabilirea diagnosticului are la bazŁ 

anamneza pacientului, simptomatologia, 

examenul radiologic pulmonar Ἠi 

investigaἪiile paraclinice. Examenul 

bacteriologic al sputei Ἠi hemocultura 

stabilesc diagnosticul etiologic al 

pneumoniei. PAC a fost divizatŁ ´n 

pneumonie tipicŁ Ἠi pneumonie atipicŁ cu 

scopul de a orienta clinicianul în prezicerea 

agenἪilor patogeni probabili implicaἪi Ἠi 

selectarea unei terapii empirice adecvate 

(tabelul 5). Astfel, o orientare rapidŁ ´n 

funcἪie de tabloul clinico - radiolgic al PAC, poate sugera categoria de germeni posibil implicaἪi 

Ἠi instituirea c©t mai rapidŁ a tratamentului adecvat: 

¶ Sindrom alveolar sistematizat (sindrom de condesare) Ÿ Streptococcus pneumonia; 

¶ Sindrom alveolar nesistematizat Ÿ Legionella pneumophila; 

¶ Sindrom interstiἪial Ÿ Germeni atipici.  
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Tabelul 5. Elemente de diferenἪiere a PAC alveolarŁ de PAC interstiἪialŁ. 
 Pneumonia tipicŁ (AlveolarŁ)  Pneumonia atipicŁ (InterstiἪialŁ) 

Teren De obicei ï tarat De obicei ï normal (copil, t©nŁr) 

Context epidemic Absent  Adesea prezent (perioadŁ de epidemie 

viralŁ) 

AgenἪi patogeni mai 

des incriminaἪi 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Strept. pyogenes, Staph. aureus, 

Moraxella catarrhal, Ps. aeruginosa 

Germeni atipici: Mycoplasma 

pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, 

virusul sinciἪial respirator, virusul gripal. 

Debut Brusc (ore) Progresiv (zile) 

Frison Solemn Rar 

FebrŁ Peste 39-40
0
C Sub 39

0
C 

Junghi  Frecvent Rar / absent 

Tuse ProductivŁ SeacŁ 

SputŁ MucopurulentŁ / ruginie AbsentŁ / sero-mucoasŁ 

Herpes labial Frecvent Rar 

Examen obiectiv Sindrom de condensare Normal / raluri bronĸice 

Rx. pulmonarŁ Opacitate alveolarŁ sistematizatŁ, unilateralŁ + 

afectare pleurala 

Infiltrat interstial bilateral, nesistematizat 

+ afectare alveolara 

Markeri biologici  LeucocitozŁ > 15.000/ mmc 

CRP > 60 mg/l 

ProcalcitoninŁ > 0,5 ug/l 

Leucocitoza < 10.000/mmc 

CRP  20 mg/l 

ProcalcitoninŁ  0,1 ug/l 

Hemocultura De obicei pozitiva Negativa 

Examenul sputei PMN / pneumococ predominant Flora saprofita banala 

RŁspuns la 

antibioterapie 

Rapid  Lent sau absent 

 

Diagnostic diferenἪial 

Pneumonia acutŁ comunitarŁ trebuie diferenἪiatŁ de multiple entitŁἪi patologice precum:  

¶ Traheobronѽita acutŁ ï se manifestŁ prin tuse cu sau fŁrŁ expectoraἪie, durere oro-

faringianŁ, uneori febrŁ. Radiografia este normalŁ, nu necesitŁ tratament antibiotic Ἠi 

prognosticul este bun. 

¶ BPOC în exacerbare ï istoric de tabagism, dispnee de lungŁ duratŁ, tuse cu expectoraἪie 

mucopurulentŁ, hipoxemie, uneori febrŁ; radiologic se deceleazŁ hiperinflaἪie; test cu 

bronhodilatator negative Ò 12%, VEMS/FVC < 0,7 din valoarea prezisŁ. 

¶ Astm bronѽic ´n crizŁ ï prezenἪa simptomatologiei specifice, test bronhodilatator pozitiv 

Ó 12% Ἠi 200 ml, wheezing decelat la auscultaἪie, rŁspuns bun la administrarea de 

corticoizi. 

¶ Pneumonia viralŁ ï apare ´n context epidemiologic; clinic se deceleazŁ catarul faringian 

Ἠi herpes; radiologic se evidenἪiazŁ o discretŁ accentuare a desenului bronho-vascular. 

¶ Pneumonia fungicŁ ï apare la persoanele imunodeprimate; simptomatologia este redusŁ, 

necaracteristicŁ; CT toracicŁ poate evidenἪia un caleidoscop imagistic (noduli, pseudo-

bronhopneumonie, semnul òhalouò, òsticlŁ matŁò etc.); rŁspunde la medicaἪie antifungicŁ. 

¶ Abcesul pulmonar ï imagine radiologicŁ caracteristicŁ de cavitate cu nivel hidro-aeric; 

debuteazŁ ca o pneumonie, dar evoluezŁ sub tratament. 

¶ Tuberculoza pulmonarŁ ï aspect imagistic de infiltrate nodulare/excavate localizate 

predominant ´n lobii superiori; examen bacteriologic pozitiv pentru BK; remisiune lentŁ a 

leziunilor sub chimioterapie antituberculoasŁ.  

¶ Neoplasmul bronhopulmonar ï CT toracicŁ Ἠi bronhoscopia sunt esenἪiale ´n stabilirea 

diagnosticului; poate fi însoἪit de o pneumonie retrostenoticŁ secundarŁ. 
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¶ Pneumonia eozinofilicŁ ï stare generala relative bunŁ, eozinofilie sanguinŁ; radiologic se 

evidenἪiazŁ infiltrate fugace apŁrute ´n de infestaἪie parazitarŁ, boli autoimmune; raspuns 

bun la corticoterapie. 

¶ BOOP (bronἨiolitŁ obliterantŁ cu organizare pneumonicŁ) ï apar în context de conectivite 

sau boli autoimmune; radiologic se deceleazŁ condensŁri alveolare sensibile la 

corticoterapie. 

¶ Bronѽiectazii ï aspect CT torace characteristic; istoric de sindrom supurativ bronἨic. 

¶ Trombembolism pulmonar ï simptomatic se prezintŁ cu durere pleuriticŁ, dispnee, febrŁ, 

tuse, astfel put©nd fi confundatŁ cu o pneumonie; apare ´ntr-un context favorizant 

(trombozŁ venoasŁ profundŁ); scoruri ridicate pe scalele Wells sau Geneva, D-dimeri 

crescuἪi; ´n cazul constituirii unui infarct pulmonar se deceleazŁ spute hemoptoice, 

tahicardie, hipoxemie; trebuie Ἢinut cont de faptul cŁ infarctul pulmonar se poate infecta, 

gener©nd o veritabilŁ pneumonie. 

 

Tratament 

Ideal ar fi ca tratamentul pneumoniei sŁ se facŁ cu un antibiotic care are spectrul de acἪiune Ἢintit pe 

agentul patogen implicat ´n determinarea bolii. DatoritŁ faptului ca agenἪii patogeni sunt rar sau 

tardiv identificaἪi (20-30% din pacienἪi nu produc un eĸantion de sputŁ interpretabil, iar alἪi 20-

30% din pacienŞii cu pneumonie au primit tratament antibiotic anterior evaluŁrii pentru 

pneumonie), tratamentul iniἪial pentru pacienἪii cu pneumonie este empiric. In selectarea terapiei 

antimicrobiene empirice medicii ar trebui sŁ ἪinŁ cont de germenii patogeni cel mai frecvent 

implicaἪi ´n contextul epidemiologic respective, de mediul ´n care a apŁrut procesul pneumonic (´n 

comunitate, spital, casŁ de ´ndrijire), de gravitatea bolii, v©rsta pacientului, prezenἪa comorbidi-

tŁἪilor, statusul imun al pacientului Ἠi antibioterapie anterioarŁ (recentŁ). Utilizarea recentŁ a unui 

antibiotic creἨte probabilitatea dezvoltŁrii unor tulpini de pneumococ rezistente la antibioticul 

respective sau la o clasŁ de antibiotice. Ċn aceste cazuri se recomandŁ a se evita tratamentele 

antimicrobiene administrate cu p©nŁ la 90 de zile anterior diagnosticului de pneumonie.  

Cu ajutorul scalelor de risc se va hotŁr© locaἪia ´n care pacientii vor urma tratamentul specific 

(ambulator, spital, secἪie de ATI). De asemenea trebuie Ἢinut cont de faptul cŁ spectrul etiologic 

este foarte larg, mereu ´n schimbare, datoritŁ unor factori precum: ´mbŁtr©nirea populaἪiei cu 

asocierea comorbiditŁἪilor, identificarea unor germeni cauzali anterior ignoraἪi, creἨterea 

incidenἪei pacienἪilor cu imunodepresie, creἨterea incidenἪei agenἪilor patogeni rezistenἪi la 

antibiotic (pneumococ penicilino-rezistent, stafilococ meticilino- rezistent, gram negativi).  

Tratamentul antibiotic trebuie iniἪiat c©t mai repede posibil dupŁ stabilirea diagnosticul. O scurtŁ 

´nt©rziere ´n ´nceperea terapiei ´n favoarea efectuŁrii procedurilor de diagnostic este rezonabilŁ la 

pacienἪii care nu sunt hipotensivi, ´nsŁ ´nt©rzierea tratamentului cu o orŁ reduce rata de 

supravieŞuire cu 8%, iar Ἠocul septic se poate instala ´n decursul primei ore dupŁ instalarea 

hipotensiunii. Diagnosticul trebuie stabilit într-un interval de timp de 4-8 ore, întârzierea 

administrŁrii tratamentului peste acest interval de timp duce la creἨterea duratei de spitalizare Ἠi a 

ratei mortalitŁἪii. 

 Alegerea tratamentului empiric trebuie sŁ se bazeze pe recomandŁrile ghidurilor 

actualizate ´n funcἪie de ecologia bacterianŁ a ἪŁrii respective, precum Ἠi de locaἪia unde se 

administreazŁ tratamentul. Mai jos vom reda o schemŁ cumulativŁ cu recomandŁrile de alegere a 

terapiei empirice elaborate de societŁἪile internaἪionale de pneumologie, boli infecἪioase Ἠi 

epidemiologie (tabelul 6).  
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Tabelul 6. Terapia empiricŁ recomandatŁ pentru pneumonii la adulἪi, ´n funcἪie de locul 

administrŁrii tratamentului Ἠi  severitatea clinicŁ. 
LocaἪia efectuŁrii 

tratamentului Ἠi  

severitatea bolii  

PacienἪi stabili, 

nespitalizaἪi 

Severitate scŁzutŁ 

PacienἪi care necesitŁ 

spitalizare 

Severitate medie/crescutŁ 

PacienἪi care necesitŁ 

internare pe secἪia ATI 

Severitate crescutŁ/stare 

criticŁ 

Complexitatea 

terapiei 

Antibiotic în 

monoterapie 

Monoterapie sau asociere 

de antibiotice 

Asociere de antibiotice 

Ghidurile ATS/IDSA Macrolide 

(azitromicinŁ sau 

claritromicinŁ) 

sau (alternative) 

DoxiciclinŁ 

ɓ-Lactam (ampicilinŁ, 

ceftriaxonŁ, cefotaxim) + 

macrolide sau (alternative) 

Fluorochinolone 

respiratorii (moxifloxacin, 

levofloxacin, gemifloxacin) 

ɓ-Lactam (ampicilinŁ-

sulbactam, ceftriaxonŁ, 

cefotaxim) + macrolide 

sau (alternative) 

ɓ-Lactam + 

fluorochinolone 

Ghidurile 

ERS/ESCMID 

AmixicilinŁ sau 

tetraciclinŁ 

sau (alternative) 

Macrolide 

Aminopeniciline ± 

macrolide 

sau (alternative) 

Fluorochinolone 

respiratorii 

Cefalosporine de generaἪia 

a III-a + macrolide sau 

(alternative) 

Fluorochinolone ± 

cefalosporine de generaἪia a 

III -a (cefotaxim, 

ceftriaxonŁ) 

 
ATS: American ThoracicSociety; IDSA: Infectious Diseases Society of America; ERS: European Respiratory 

Society; ESCMID: European Society for Clinical Microbiology and Infectious Diseases 

 

Durata de administrare a tratamentului antibiotic trebuie sŁ fie c©t mai scurtŁ, acolo unde este 

posibil, pentru a reduce apariἪia rezistenἪei prin fenomenul de selecἪie. Ċn general durata 

tratamentului este de 5-7 zile ´n cazurile stabile, fiind prelungitŁ ´n cazurile severe.  

EvoluἪia clinicŁ Ἠi biologicŁ (leucocite, PCT, CRP) trebuie evaluate constant. DacŁ dupŁ 3-5 zile 

de tratament evoluἪia este bunŁ, se poate trece de la administrarea intravenoasŁ a antibioterapiei 

la administrarea oralŁ (tabelul 7). De asemenea se poate avea ´n vedere de-escaladarea 

antibioticelor folosite. Ċn cazul pacienἪilor cu severitate scŁzutŁ se preferŁ administrarea oralŁ a 

tratamentului.  

 

Tabelul 7. Criterii de trecere de la administrarea intravenoasŁ la administrarea oralŁ a 

tratamentului antibiotic ´n pneumonia acutŁ comunitarŁ. 
Capabil sŁ ingere medicaἪia; 

FrecvenἪa cardiacŁ ᾽ 100 /min. Ἠi TA sistolicŁ ι 90 mmHg; 

SaturaἪia de OϜι 90%, PaOϜι 60 mmHg ´n aerul ambiant sau cu oxigen cu debit scŁzut pe canulŁ nazalŁ, 
sau reveniἪi la nivelul oxigenului iniἪial ´n cazul pacienἪilor care au urmat tratament cu oxigen de lungŁ 

duratŁ; 

FrecvenἪa respiratorie ᾽ 25 respiraἪii/min; 

Revenire la statusul clinic de bazŁ; 

Temperatura ᾽ 38,3ϊ C. 

NotŁ: toate criteriile ar trebui ´ndeplinite ´n ultimele 24 de ore premergŁtoare administrŁrii orale a medicaἪiei. 

 

Alte medicamente utilizate în tratamentul pneumoniilor sunt antiinflamatoarele nesteroidiene 

(junghi thoracic, hiperpirexie), mucolitice, bronhodilatatoare (asigurŁ permeabilitatea cŁilor 

respiratorii), antitusive (tuse extenuantŁ) Ἠi oxigenoterapie (insuficienἪŁ respiratorie).  
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EvoluἪie. Prognostic. ComplicaἪii 

Evoluѿia unei pneumonii depinde de mai mulἪi factori precum: agentul cauzal (inocul, virulenἪŁ), 

promptitudinea iniἪierii unei terapiei c©t mai Ἢintite, terenul imun al pacientului, v©rsta Ἠi 

comorbiditŁἪile existente. Sub tratament corespunzŁtor (antibioterapie) evoluἪia este ´n general 

favorabilŁ, cu remiterea treptatŁ a simptomatologiei Ἠi normalizarea semnelor vitale. PacienἪii 

tineri, fŁrŁ comorbiditŁἪi se recupereazŁ complet ´n decurs de 2 sŁptŁm©ni; v©rstnicii Ἠi pacienἪii 

cu alte comorbiditŁἪi necesitŁ un timp mai ´ndelungat pentru vindecare. DacŁ  evoluἪia este lentŁ, 

simptomatologia clinicŁ persistŁ sau se agraveazŁ, se impune revizuirea cazului Ἠi diversificarea 

metodelor de diagnostic pentru identificarea unor complicaἪii sau comorbiditŁἪi adiacente 

(neoplasm pulmonar, diabet, deficienἪe imune, pleurezie, etc.). De asemenea, ´n aceste cazuri 

trebuie reevaluatŁ Ἠi antibioterapia. Anumite condiἪii precum fumatul, v©rsta ´naintatŁ, prezenἪa 

diabetului zaharat, a afecἪiunilor neurologice sau cardiace, pot fi responsabile de eficienἪa 

scŁzutŁ a tratamentului unei pneumonii, manifestatŁ prin stagnarea sau agravarea 

simptomatologiei. PacienἪii fumŁtori pot dezvolta o hiperreactivitate bronἨicŁ manifestatŁ prin 

tuse persistentŁ care dureazŁ c©teva sŁtŁm©ni sau luni. 

Ċn cazut pacienἪilor care nu prezintŁ un rŁspuns bun la tratament sau starea lor se  deterioreazŁ 

sub tratament, trebuie luate ´n discuἪie 2 cauze de eἨec: 

a) Diagnostic incorect: insuficienἪŁ cardiacŁ, embolie, cancer, tumorŁ benignŁ, hematom. 

b) Diagnostic corect, dar cu apariŞia/coexistenŞa a diverse interferenŞe: 

¶ Factori ai gazdei: factori locali (obstrucἪie, corp strain); rŁspuns imun inadecvat; 

suprainfecἪie, empiem; 

¶ Probleme legate de tratamenttul antiinfecѿios: eroare de alegere; eroare de dozaj, 

cale de administrare; non-complianἪŁ; reacἪii adverse sau interacἪiuni; 

¶ Germenele responsabil nu este sensibil la antibioterapia administratŁ: 

mycobacterii, fungi, virusuri. 

Pneumonia lobarŁ poate fi complicatŁ de diseminarea agenἪilor patogeni bronhogen 

(intrapulmonar) sau hematogen (la distanἪŁ) ´n alte organe. Ċn cazul diseminŁrii bronhogene se 

formeazŁ procese de extindere localŁ (abces, empiem) sau se constitue focare multiple bronho-

pneumonice. Secundar diseminarii hematogene se realizeazŁ matastazarea septicŁ: endocarditŁ, 

meningitŁ, artrite, etc. 

 

Monitorizarea terapeuticŁ Ἠi postterapeuticŁ 

Ċn cazul pacienἪilor internaἪi monitorizarea clinicŁ trebuie efectuatŁ zilnic, iar pacienἪii trataἪi ´n 

compartimentul ATI necesitŁ evaluare continuŁ. DupŁ 48-72 ore febra ar trebui sŁ se remitŁ; 

dacŁ febra persistŁ se recomandŁ reevaluarea radiologicŁ (preferabil CT) a pacientului pentru 

detectarea unei complicaἪii (pleurezie, abcedare). Se vor repeta, de asemenea Ἠi examenul 

bacteriologic al sputei dacŁ aceasta rŁm©ne purulentŁ, hemocultura, markerii inflamatori Ἠi 

dozarea antigenelor urinare pentru Streptococcus pneumoniae Ἠi Legionalla pneumophila. 

Markerii inflamatori prezintŁ o dinamicŁ diferitŁ; VSH-ul reacἪioneazŁ cel mai rapid, urmat de 

formula leucocitarŁ, proteina C reactivŁ Ἠi procalcitoninŁ. DacŁ evoluἪia clinicŁ este bunŁ 

investigaἪiile biologice paraclinice se repetŁ la externarea pacientului. Av©nd ´n vedere cŁ 

modificŁrile radiologice se remit mai greu (4-12 sŁptŁm©ni), radiografia de control nu se face la 

externare, ci la 2 luni dupŁ normalizarea semnelor clinice. EvoluἪia aἨteptatŁ la o pneumonie care 

a rŁspuns bine la tratament este vindecarea fŁrŁ sechele radiologice; persistenἪa unor anomalii pe 

radiografia toracicŁ necesitŁ investigaἪii suplimentare ´n funcἪie de tipul de leziuni observate Ἠi 

de terenul bolnavului. 

 



94 

Profilaxie 

Profilaxia se poate realiza prin stimularea sistemului imun cu produse imunomodulatoare care 

sunt de mai multe tipuri: vaccinuri (antigripal Ἠi antipneumococic), vitamina C, lizate bacteriene 

(Luivac, Bronchovaxom), produse imunostimulatore (de origine vegetalŁ sau mineralŁ). 

Produsele imunomodulatoare stimuleazŁ sistemul limfocitar prin extracte bacteriene, induc©nd 

astfel imunitate localŁ (mediatŁ IgA).  

Vaccinarea antipneumococicŁ. Vaccinarea are ca obiectiv prevenirea PAC, în special a 

formelor severe. Vaccinarea este indicatŁ ´n special la categoriile de pacienἪi cu risc crescut, din 

care fac parte: persoane cu v©rsta peste 65 de ani, cu afectare respiratorie preexistentŁ, pacienἪi 

cu comorbiditŁἪi asociate (cardio-vasculare, neurologice, etilism, diabet zaharat, cirozŁ hepaticŁ) 

Ἠi persoane cu imunodepresie (boalŁ cronicŁ de rinichi, infecἪie HIV, transplantaἪi, tratament cu 

imunosupresoare, asplenism). Eficacitatea acestui vaccin reiese din reducerea incidenἪei 

infecἪiilor sistemice datorate tulpinilor vaccinale cu 83%. Vaccinarea cu preparatul Prevenar-13 

se face o singurŁ datŁ ´n viaἪŁ, pe c©nd vaccinul Pneumo-23 necesitŁ rapel la 3-5 ani. Ambele 

produse sunt vaccinuri conjugate.  

Vaccinul antigripal reduce cu 32-39% rata spitalizŁrilor pentru gripŁ sau pneumonie la indivizii 

neinstituἪionalizaἪi Ἠi totodatŁ reduce mortalitatea intraspitaliceascŁ cu 43-63%. Vaccinarea 

antigripalŁ trabuie efectuatŁ annual. Administrarea vaccinului este indicatŁ ´n special la 

persoanele cu v©rsta Ó 50 ani, rezidenἪii din azile, bolnavii cardio-pulmonari cronici (inclusiv 

astm), cei cu boli metabolice cronice (inclusiv diabetul zaharat), cu alterŁri ale funcἪiei renale, 

cei imunodeprimaἪi prin imunosupresoare Ἠi/sau HIV, copii Ἠi adolescenἪi (cu v©rsta cuprinsŁ 

´ntre 6 luni Ἠi 18 ani), gravidele aflate ´n al doilea sau al treilea trimestru de sarcinŁ ´n timpul 

sezonului de gripŁ, profesioniἨtii din domeniul sŁnŁtŁἪii.  
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8. ABCESUL PULMONAR  
 

DefiniἪie 

 

Abcesul pulmonar este o infecἪie microbianŁ a perenchimului pulmonar definitŁ ca o cavitate 

ce conἪine material purulent Ἠi care dupŁ drenarea puroiului printr-o fistulŁ bronἨicŁ prezintŁ un 

nivel hidro-aeric.  

Pneumonia necrotizantŁ este caracterizatŁ de abcese multiple, de dimensiuni mici. De 

asemenea abcesul pulmonar trebuie diferenἪiat de emboliile pulmonare septice care prezintŁ 

multiple cavitŁἪi bilaterale, implicŁ adesea lobii inferiori Ἠi sunt secundare unor infecἪii 

endovasculare.  

 

Epidemiologie 

Abcesul pulmonar este o infecἪie gravŁ a tractului respirator care fŁrŁ tratament antibiotic 

duce la mortalitate ´n aproximativ o treime din cazuri. Rata mortalitŁἪii datoratŁ abcesului 

pulmonar s-a redus considerabil (aprox. 10%) datoritŁ utilizŁrii antibioticelor pentru tratamentul 

infecἪiilor respiratorii.  

 

EtiopatogenezŁ. Factori de risc 

Sursa de infecἪie poate fi endogenŁ (orofaringianŁ, colonicŁ) sau exogenŁ (din exterior).  

CŁile de pŁtrundere a agenἪilor infecἪioἨi ´n plŁm©ni sunt reprezentate de: calea aerianŁ prin 

inhalare de aerosoli infectaἪi sau prin microaspiraἪie din cavitatea nazo- sau orofaringianŁ; calea 

hematogenŁ ´n diseminarile din focare infecἪoase situate la distanἪŁ; prin contiguitate de la 

supuraἪii de vecinŁtate (subdiafragmatice sau mediastinale) Ἠi prin efracѿie ´n cazul unor plŁgi 

toracice deschise, traumatisme.  

Factorii de risc pentru dezvoltarea abceselor pulmonare sunt reprezentaἪi de sexul masculin 

(raport 2:1), v©rsta avansatŁ, alcoolismul, infecἪii dentare sau parodontale, consumul de droguri, 

diabetul zaharat, ventilaἪia mecanicŁ, malnutriἪia, tulburari neuromusculare, convulsiile, retardul 

mental, tratament cu glucocorticoizi, citotoxice sau imunosupresoare, imunodepresia, refluxul 

gastro-esofagian, diminuarea reflexului de tuse, obstrucἪia bronἨicŁ, sepsisul.  

Abcesul pulmonar poate fi primitiv Ἠi secundar.  

a. Abcesul pulmonar primitiv, atunci c©nd procesul infecἪios supurativ se dezvoltŁ ´ntr-un 

parenchim aparent sŁnŁtos anterior. Calea de infecἪie este cel mai frecvent aerianŁ, prin 

microaspiraἪie, iar supuraἪia este determinatŁ de flora microbianŁ saprofitŁ din cŁile 

respiratorii care devine patogenŁ ´n prezenἪa unor factori de risc favorizanἪi. 

b. Abcesul pulmonar secundar: 

ü de origine pulmonarŁ presupune suprainfecἪia unor leziuni parenchimatoase 

pulmonare preexistente (pneumonie, obstrucἪie bronἨicŁ datoratŁ unui neoplasm 

pulmonar, unor ganglioni mŁriἪi ´n volum sau unor corpi strŁini, infarct 

pulmonar, silicozŁ) sau suprainfecἪia unor cavitŁἪi pulmonare preexistente (chist 

hidatic, bulŁ de emfizem, bronἨiectazii, sechestru pulmonar). 

ü de origine extrapulmonarŁ poate fi determinat prin diseminare pe cale 

hematogenŁ ´n cursul unor stŁri septice (sepsis abdominal, endocarditŁ 

infecἪioasŁ, trombembolism septic); propagare directŁ de la supuraἪii 

subdiafragmatice sau mediastinale (abces subfrenic, fistulŁ bronho-esofagianŁ) 

sau prin efracἪie ´n cazul plŁgilor toracice deschise.  
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Etiologie 

Spre deosebire de majoritatea altor infecἪii respiratorii care sunt cauzate de agenἪi patogeni 

singulari, abcesele pulmonare sunt cauzate cel mai adesea de populaἪii mixte de bacterii.  

Microorganismele implicate cel mai frecvent în dezvoltarea abceselor pulmonare sunt 

bacteriile anaerobe (Bacteroides, Fusobacterium, Peptostreptococcus, Veilonella, Prevotella), 

urmate de specii din grupul Streptococcus (în special grupul Streptococcus milleri).  

Dintre bacteriile aerobe sau facultativ anaerobe izolate în abcesele pulmonare amintim: 

Staphylococcus aureus (inclusiv MRSA), Streptococcus spp., Klebsiella pneumonie, 

Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus parainfluenza, Acinetobacter spp., Escinetobacter spp., 

Nocardia spp., Escherichia coli, Legionella spp. Abcesul pulmonar poate fi, de asemenea, 

asociat cu micobacterii, fungi Ἠi paraziἪi (Paragonimus, Entamoeba Ἠi Echinococcus). 

Un studiu recent din Taiwan a raportat Klebsiella pneumonie ca fiind cel mai frecvent agent 

patologic implicat în dezvoltarea abceselor pulmonare. Astfel putem spune ca etiologia 

bacterianŁ a abcesului pulmonar nu este ´ncŁ pe deplin ´nἪeleasŁ Ἠi se aflŁ ´n continuŁ schimbare.  

 

Morfopatologie 

Ċn evoluἪia abcesului pulmonar se descriu trei faze: 

a. Faza de constituire (pneumonicŁ) în care alveolita fibrino-leucocitarŁ se transformŁ ´n 

alveolitŁ supurativŁ; 

b. Faza de vomicŁ (abces recent) ´n care se formeazŁ cavitatea cu conἪinut purulent, care 

ulterior se evacueazŁ pe cale bronἨicŁ; 

c. Faza de focar deschis (supuraѿie cronicŁ) ´n care persistŁ o cavitate pulmonarŁ, cu nivel 

de lichid variabil Ἠi care comunicŁ cu bronhiile.  

 

Tablou clinic 

În faza de debut semnele Ἠi simptomele abcesului pulmonar nu pot diferenἪiate de cele ale unei 

pneumonii, ´n cazul infecἪiilor aerobe, debutul fiind acut cu febrŁ, tuse cu expectoraἪie muco-

purulentŁ, durere toracicŁ, astenie, anorexie, uneori hemoptizie. Ċn cazul infecἪiilor anaerobe 

debutul este insidios, manifestŁrile clinice se extind pe o perioadŁ mai ´ndelungatŁ (´ntre 2 

sŁptŁm©ni Ἠi 3 luni, sau mai mult). EvoluἪia ulterioarŁ este caracterizatŁ de persistenἪa febrei, a 

stŁrii septice Ἠi agravarea stŁrii generale, specificŁ etapei de constituire a abcesului.  

Faza de supuraѿie (deschidere) a abcesului este marcatŁ de amplificarea acceselor de tuse cu 

expectoraἪie abundentŁ, uneori vomicŁ. Sputa este muco-purulentŁ, purulentŁ sau 

piosanguinolentŁ, stratificabilŁ Ἠi ur©t mirositoare (miros fetid). Febra dispare odatŁ cu evacuarea 

colecἪiei purulente. Ċn cazul persistenἪei procesului infecἪios pacienἪii prezintŁ bronhoree 

purulentŁ (100-300 ml/24h), paloare, febrŁ de tip oscilant, scŁdere ´n greutate, anemie, 

simptomatologie specificŁ etapei de drenaj bronѽic. DacŁ abcesul pulmonar se cronicizeazŁ, ´n 

timp pot apŁrea hipocratismul  digital, caἨexia Ἠi insuficienἪa respiratorie. 

Semnele fizice nu sunt specifice abcesului pulmonar. Diagnosticul poate fi sugerat de 

prezenἪa unor factori favorizanἪi precum igiena dentarŁ deficitarŁ, consum de alool Ἠi droguri, 

pacient tarat. De asemenea halena fetidŁ poate fi un indiciu pentru abcesul pulmonar. Pot fi 

prezente submatitate, raluri bronἨice umede Ἠi frecŁtura pleuralŁ.  
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Diagnostic paraclinic 

 

Examenul radiologic are un rol important în diagnosticarea abcesului pulmonar. În faza de 

constituire radiografia toracicŁ poate evidenἪia una sau mai multe opacitŁἪi omogene, cu contur 

estompat Ἠi localizare predominant ´n segmentele posterioare. Ċn faza de supuraἪie, dupŁ 

comunicarea cu arborele bronἪic Ἠi dupŁ vomicŁ, apare o imagine cavitarŁ cu nivel hidro-aeric 

intrapulmonarŁ, cu axul mare vertical. Abcesele pulmonare sunt localizate mai frecvent ´n 

segmentul posterior al lobului superior drept sau în segmentul apical al lobului inferior al 

ambilor plŁm©ni. Radiografia toracicŁ ´n douŁ incidenἪe (postero-anterior Ἠi lateral) ajutŁ la 

localizarea mai exactŁ a abcesului pulmonar. De asemenea radiografia poate evidenἪia revŁrsat 

pleural sau hidropneumotorax (fistulŁ bronho-pulmonarŁ).  

 

 
Figura 1. A ï pacient ´n v©rstŁ de 65 de ani, radiografie toracicŁ ´n incidenѿŁ postero-

anterioarŁ ï imagine cavitarŁ cu perete gros ѽi nivel orizontal hidro-aeric (sŁgeatŁ) proiectatŁ 

bazal stânga; B ï pacient ´n v©rstŁ de 60 de ani, radiografie toracicŁ ´n incidenѿŁ lateralŁ ï 

opacitate cu nivel hidro-aeric proiectatŁ la nivelul regiunii apicale a lobului inferior drept.  
 

Tomografia toracicŁ este uneori necesarŁ ´n cazurile neclare de diagnostic pentru delimitarea 

mai precisŁ a leziunilor Ἠi pentru diferenἪierea abcesului de alte afecἪiuni pulmonare.  
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Figura 2. Tomografie computeriazatŁ toracicŁ. Pacient ´n v©rstŁ de 69 de ani. A ï secѿiune 

axialŁ ´n fereastra de vizualizare a parenchimului pulmonar: proces de condensare segment 

anterior lob inferior st©ng, cu microaeraѿie; B ï secѿiune axialŁ ´n fereastra mediastinalŁ: 

proces pneumonic abcedat cu arii hipodense centrale de necrozŁ. 

 
Examenul de laborator evidenἪiazŁ leucocitozŁ cu neutrofilie, VSH accelerat, creἨterea 

reactanἪilor de fazŁ acutŁ Ἠi uneori anemie. Examenul sputei pune ´n evidenἪŁ prezenἪa de 
leucocite alterate (piocite), iar ´n cazul supuraἪiilor secundare evidenἪiazŁ elemente etiologice 
patologiei primare pulmonare (òc©rligeò hidatice, celule neoplazice, micelii).  
Se recomandŁ identificarea agenἪilor patogeni prin examenul bacteriologic al sputei. De cele 

mai multe ori acest lucru este dificil de realizat ´n practicŁ deoarece bacteriile anaerobe necesitŁ 
condiἪii speciale de cultivare, iar flora polimorfŁ evidenἪiatŁ reflectŁ doar parἪial flora din 
procesul supurativ datoritŁ contaminŁrii din cŁile respiratorii superioare. Atunci c©nd este posibil 
se recomandŁ efectuarea hemoculturilor, culturilor din sputŁ Ἠi din lichidul pleural.  

Bronhoscopia face parte din arsenalul de diagnostic al abcesului pulmonar, fiind utilŁ pentru 
excluderea unei obstrucἪii bronἨice de naturŁ tumoralŁ sau prin prezenἪa unui corp strŁin, ´n acest 
caz av©nd Ἠi rol terapeutic. De asemenea prin analiza aspiratului bronἨic se poate exclude o 
infecἪie micobacterianŁ.  
AspiraἪia transtoracicŁ sau transesofagianŁ sunt metode de recoltare a unor probe pentru 

examenul bacteriologic mai puἪin folosite, fiind rezervate cazurilor care nu raspund la 
tratamentul antibiotic administrat empiric.  

 

Diagnostic pozitiv 
Diagnosticul pozitiv este susἪinut de prezenἪa simptomatologiei clinice, modificŁrilor biologice, 
prezenἪa imaginii hidro-aerice pe radiografia toracicŁ Ἠi identificarea unor factori favorizanἪi. 
Este necesarŁ identificarea agenἪilor patogeni (bacterii, fungi, paraziἪi) precum Ἠi natura 
abcesului pulmonar (primitiv sau secundar).  
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Diagnostic diferenἪial 
Diagnosticul diferenἪial depinde de etapa ´n care examinŁm pacientul. Astfel, ´n faza de 

constituire abcesul pulmonar trebuie diferenἪiat de afecἪiunile care determinŁ opacitŁἪi de tip 
pneumonic (pneumonie, infiltrat eozinofilic, tumori pulmonare). În faza de supuraѿie deschisŁ 
diagnosticul diferenἪial se face cu neoplasmul bronhopulmonar excavat (istoric de fumat, 
radiologic cavernŁ ò´n chenarò cu pereἪi groἨi), tuberculozŁ pulmonarŁ cavitarŁ excavatŁ (BK 
pozitiv din sputŁ), chist hidatic suprainfectat, infarct pulmonar, bule de emfizem suprainfectate, 
bronἨiectazii, hidropneumotorax, empiem inchistat, hematom pulmonar, sechestraἪie pulmonarŁ, 
caverne micotice suprainfectate, hernie diafragmaticŁ, etc. Ċn faza de supuraѿie cronicŁ trebuie 
exclusŁ caverna Ἠi fibroza tuberculoasa, nodulul silicotic excavat, granulomatoza Wegener.  
 

EvoluἪie Ἠi prognostic 
OdatŁ cu introducerea tratamentului antibiotic evoluἪia Ἠi prognosticul acestei boli s-au 

schimbat. Administrarea corectŁ a tratamentului poate duce la vindecare ´n 75-80% din cazuri, 
cronicizare ´n 5% din cazuri Ἠi deces ´n aprox. 10% din cazuri. Vindecarea se poate face fŁrŁ 
sechele, ´nsŁ depinde de mai mulἪi factori: cauza supuraἪiei, virulenἪa germenilor implicaἪi, 
rezistenἪa organismului, stabilirea corectŁ a diagnosticului Ἠi a tratamentului.  

Factorii pentru un prognostic rezervat al abcesului pulmonar sunt: abces pulmonar gigant (ι 
6 cm), v©rsta avansatŁ, starea confuzionalŁ, neoplazia, malnutriἪia Ἠi infecἪia bacterianŁ cu 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa sau Staphylococcus spp. 
Abcesul pulmonar poate prezenta urmŁtoarele complicaἪii: hemoptizie (´n faza acutŁ de 

supuraἪie), empiem, pericarditŁ purulentŁ, mediastinitŁ, vindecare cu fibrozŁ retractilŁ care 
determinŁ ´n evoluἪie apariἪia bronἨiectaziilor, persistenἪa unei cavitŁἪi reziduale cu grefare de 
fungi, diseminare septicŁ hematogenŁ (cerebral, hepatic, renal, artrite supurate).  
 

Profilaxie 
Profilaxia dezvoltarii abcesului pulmonar se face prin tratarea corectŁ a infecἪiilor pulmonare 

Ἠi a infecἪiilor din sfera ORL, prin igienŁ dentarŁ, prin evitarea epuizŁrii, frigului, umezelii, 
expunerii ´n zone poluate Ἠi prin tratamentul bolilor de fond (diabet zaharat, alcoolism).  
 

Tratament 
Tratament antiinfecѿios - antibioterapia reprezintŁ elementul central al tratamentului 

abcesului pulmonar. IniἪierea tratamentului antibiotic trebuie orietatŁ pe c©t posibil dupŁ 
rezultatele examenului bacteriologic. Deoarece acest lucru nu este posibil de cele mai multe ori, 
se administreazŁ tratament empiric cu antibiotice cu spectru larg datoritŁ prezenἪei florei 
polimicrobiene. Durata optimŁ de administrare a tratamentului nu a fost stabilitŁ cu exactitate, ´n 
mod uzual acesta menἪinandu-se pe o perioadŁ de 4-6 sŁptŁm©ni.  
Tratamentul standard pentru infecἪiile cu germeni anaerobi se face cu clindamicinŁ (600 mg 

i.v/8 h), care s-a dovedit a fi superioarŁ penicilinei administratŁ ´n monoterapie. Unele specii 
bacteriene anaerobe (Bacteroides spp.,  Fusobacterium spp.) produc ɓ-lactamaze devenind astfel 
rezistente la penicilinŁ, recomandarea fiind de a se asocia cu acid clavulanic sau metronidazol. 
Metronidazolul singur se asociazŁ cu o ratŁ mare de eἨec terapeutic.  
Orice combinaἪie de ɓ-lactam/inhibitor de ɓ-lactamazŁ (ticarcilin-clavulanat, ampicilinŁ-

sulbactam, amoxicilinŁ-clavulanat, piperacilin-tazobactam) reprezintŁ o alternativŁ de tratament. 
De asemenea pot fi folosite carbapenemele (imipenem sau meropenem), fluorochinolone 
(moxifloxacina), cloramfenicolul sau cefalosporine de generaἪia a doua (cefoxitin, cefotetan), 
eficacitatea acestora fiind comparabila cu cea a ampicilinei-sulbactam. 
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Pentru stafilococii meticilino-rezistenἪi (MRSA) se recomandŁ administrarea de linezolid 600 
mg i.v/12 h sau vancomicinŁ 15 mg/kg corp/12 h. Aminoglicozidele nu sunt recomandate ´n 
tratamentul abcesului pulmonar, deoarece au penetrare slabŁ prin membrana piogenŁ fibroasŁ a 
abcesului cronic. Documentarea infecἪiei cu Actinomyces  sau  Nocardia necesitŁ o perioadŁ mai 
lungŁ de tratament (6 luni). Tratamentul antibiotic poate fi ineficient la pacienἪii cu 
imunodeficienἪe, ´n cazul infecἪiei cu Pseudomonas aeruginosa sau Staphylococcus aureus, 
precum Ἠi ´n cazul abceselor de dimensiuni mari (ι 8 cm). 
AἨadar, se recomandŁ tratarea abcesului pulmonar cu antibiotice cu spectru larg, cum ar fi 

Clindamicina (600 mg i.v/8 h), apoi 300 mg p.o/6 h (imediat ce pacientul devine afebril, cu stare 
generalŁ ameliorata) sau combinaἪie ampicilinŁ/sulbactam (1,5-3 gr. i.v/6 h). Ca alternativŁ se 
poate administra piperacilin/tazobactam 3,375 gr. i.v/6 h sau meropenem 1 gr. i.v/ 8 h.  
Un rŁspuns eficient la terapia cu antibiotice se poate observa dupŁ 3-4 zile, starea generalŁ se 

va ´mbunŁtŁἪi dupŁ 4-7 zile, dar vindecarea completŁ, cu normalizarea radiograficŁ se poate 
observa dupŁ douŁ luni. DacŁ nu existŁ o ´mbunŁtŁἪire a stŁrii generale sau febra persistŁ dupŁ 7-
14 zile de tratament, se efectueazŁ o bronhoscopie sau alte teste diagnostice pentru a reevalua 
modificŁrile anatomice Ἠi caracteristicile microbiene. 
MŁsurile generale presupun repaus la pat ´n condiἪii de spitalizare, dietŁ normocaloricŁ 

(hipercaloricŁ la pacienἪii subnutriἪi), reechilibrare hidroelectroliticŁ Ἠi reabilitare respiratorie cu 
drenaj postural.  Procedurile de drenaj includ percuἪia Ἠi poziἪionarea pentru a creἨte drenajul la 
nivelul cŁilor respiratorii. Tratamentul simptomelor se face cu antipiretice, antalgice, expectorante.  

Tratamentul chirurgical trebuie luat în considerare în cazul abceselor pulmonare mai mari de 
6 cm ´n diametru ´n cazul ´n care nu rŁspund la tratament antibiotic sau dacŁ simptomele persistŁ 
mai mult de 12 sŁptŁm©ni cu terapia adecvatŁ, precum Ἠi dacŁ se suspicioneazŁ o etiologie 
neinfecἪioasŁ. OpἪiunile pentru intervenἪie chirurgicalŁ sunt: drenarea colecἪiei prin intermediul 
unui tub toracic sau rezecἪia chirurgicalŁ a abcesului pulmonar.  
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9. CHISTUL HIDATIC  
 

DefiniἪie 

Boala chisticŁ hidaticŁ sau echinococoza este o parazitozŁ cauzatŁ de infecἪia cu stadiul 

larvar (metacestod) al teniei Echinococcus.  

La om sunt cunoscute trei forme de echinococozŁ: chisticŁ, alveolarŁ Ἠi polichisticŁ.  

 

Etiologie 

Sunt cunoscute patru specii de tenia Echinococcus care determinŁ boala la om. Echinococcus 

granulosus cauzeazŁ hidatidoza chisticŁ; Echinococcus multilocularis determinŁ echinococoza 

alveolarŁ, iar boala polichisticŁ este determinatŁ de Echinococcus vogeli Ἠi Echinococcus 

oligarthus.  

Cea mai comunŁ specie responsabilŁ de echinococoza umanŁ este E. granulosus, urmatŁ de 

E. multilocularis, acesta din urmŁ fiind de obicei mai patogenŁ. Hidatidoza polichisticŁ este rar 

´ntalnitŁ.  

 

Epidemiologie  

Boala chisticŁ hidaticŁ rŁm©ne o cauzŁ importantŁ de morbiditate la om ´n zonele endemice. 

InfecἪia este ´nt©lnitŁ cu precŁdere ´n zonele unde se practicŁ oieritul Ἠi unde c©inii sunt folosiἪi 

pentru mânatul turmelor.  

E. granulosus este rŁsp©ndit pe toate continentele, o prevalenἪŁ mai mare a infecἪiei fiind 

´nt©lnitŁ ´n bazinul mediteranean, ´n special ´n Italia, Spania, Albania Ἠi ἪŁrile din fosta 

Iugoslavie. De asemenea infecἪia este ´nt©lnitŁ Ἠi ´n America CentralŁ Ἠi de Sud, Africa 

subsaharianŁ, China, Rusia Ἠi ἪŁrile din fosta Uniune SovieticŁ.  

E. multilocularis se gŁseἨte ´n regiunile alpine, sub-arctice sau arctice, fiind endemic în 

Canada, zone din Statele Unite, Europa CentralŁ Ἠi de Nord, China Ἠi nordul Japoniei.  

E. vogeli Ἠi E. oligarthrus sunt endemice doar ´n America CentralŁ Ἠi de Sud.  

 

PatogenezŁ Ἠi factori de risc 

E. granulosus este un vierme lat din clasa Cestodelor, al cŁrui ciclu de viaἪa necesitŁ douŁ 

gazde: o gazdŁ definitivŁ, de obicei c©inele sau alete canide Ἠi o gazdŁ intermediarŁ reprezentatŁ 

de oi, bovine, porci, capre Ἠi alte mamifere, precum Ἠi de om. Viermele adult are o lungime de 3-

7 mm Ἠi se aflŁ ´n intestinal subἪire al gazdei definitive, fiind format din 3-5 proglotide. Câinii 

infectaἪi eliminŁ ouŁle teniei prin materii fecale, contamin©nd astfel solul Ἠi vegetaἪia. Aceste ouŁ 

pot rŁm©ne viabile o perioadŁ ´ndelungatŁ ´n mediul ´nconjurŁtor. Gazdele intermediare (oile 

sunt principalele gazde intermediare), printre care Ἠi omul se infecteazŁ prin ingestia ouŁlor 

viabile de E. granulosus. Omul dob©ndeἨte boala prin consumul de apŁ sau legume contaminate 

consumate crude, precum Ἠi prin contactul direct cu c©inii infectaἪi. 

OdatŁ ajunse ´n intestinul gazdei intermediare ouŁle de parazit elibereazŁ embrioni 

(oncosfere). Oncosferele penetreazŁ mucoasa intestinalŁ, dupŁ care sunt transportate prin s©nge 

Ἠi sistemul limfatic cel mai adesea la ficat Ἠi plŁm©ni, dar pot fi implicate Ἠi alte organe (inimŁ, 

creier, os, rinichi, muἨchi). La nivelul organului ´n care se fixeazŁ, se dezvoltŁ form©nd chisturi 

hidatice uniloculare cu conἪinut lichidian. Ċn aceste chisturi se dezvoltŁ larvele de Echinococcus. 

Chisturile prezintŁ trei straturi: membrana externŁ (pericist), membrana medie (ectocist) Ἠi  

stratul intern germinal (endocist/membrana proligerŁ), din care se dezvoltŁ formaἪiuni chistice 

secundare (chisturi fiice). Ċn interiorul acestor chisturi fiice se dezvoltŁ un numŁr mare de larve 
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sau protoscolecἨi. Ciclul de viaἪŁ al parazitului devine complet atunci c©nd gazda definitivŁ 

(câinele) ingerŁ carne/organe care conἪine chisturi de la gazda intermediarŁ. AjunἨi ´n interiorul 

gazdei definitive protoscolecἨii evagineazŁ Ἠi se ataἨeazŁ de mucoasa intestinalŁ, ulterior 

dezvoltându-se parazitul matur într-o perioadŁ de 4-7 sŁptŁm©ni.  

Omul nu transmite boala mai departe, reprezent©nd astfel un punc mort ´n ciclul de viaἪŁ al 

parazitului.  

Perioada de incubaἪie a hidatidozei umane este variabilŁ, de obicei dureazŁ c©Ἢiva ani. Ritmul 

de creἨtere al chisturilor hidatice este lent Ἠi variazŁ ´n funcἪie de afectat. Chisturile cu localizare 

pulmonarŁ prezintŁ o creἨtere continuŁ cu 1-5 cm/an.  

Factorii de risc pentru perpetuarea hidatidozei sunt igiena deficitarŁ, statutul socio-economic 

scŁzut, contactul cu c©inii infectaἪi Ἠi hranirea acestora cu rŁmŁἨiἪe provenite de la animale 

contaminate, precum Ἠi lipsa programelor de control al bolii.  

 

Tablou clinic 

Chistul hidatic se prezintŁ adesea ca un chist solitar, localizat cel mai frecvent ´n ficat (50-

70% din cazuri) sau plŁm©ni (20-40%); la 10-15% dintre cazuri sunt implicate mai multe organe. 

 Echinococoza pulmonarŁ nu prezintŁ o simptomatologie specificŁ. ManifestŁrile clinice variazŁ 

´n funcἪie de dimensiunea Ἠi starea chistului (intact sau rupt). Majoritatea pacienἪilor sunt 

asimptomatici o bunŁ perioadŁ de timp, boala fiind descoperitŁ ´n mod obiἨnuit incidental ´n 

urma efectuarii unei radiografii toracice. ApariἪia simptomatologiei este cel mai adesea 

consecinἪa rupturii chistului sau se datoreazŁ efectelor compresive ale unui chist mare.  

Simptomele echinococozei pulmonare sunt reprezentate de tuse cu/sau farŁ expectoraἪie, 

durere toracicŁ, dispnee progresivŁ, hemoptizie ´n cantitate micŁ Ἠi subfebrilitate.  

Chistul hidatic pulmonar se poate rupe spontan sau în timpul tratamentului chirurgical, 

conἪinutul sŁu revarsandu-se  ´n arborele bronἨic, pleurŁ sau peritoneu. Ruptura chistului ´n cŁile 

aeriene determinŁ exteriorizarea conἪinutului prin expectorarea unei cantitaἪi mari de lichid clar, 

cu gust sŁlciu Ἠi care poate conἪine fragmente din membrana proligerŁ (vomicŁ hidaticŁ), apariἪia 

tusei Ἠi febrei. Chisturile rupte se pot infecta cu bacterii Ἠi/sau fungi, evoluἪia fiind spre abcedare.  

De asemenea chistul hidatic rupt poate fi asociat cu un raspuns de hipersensibilitate, 

manifestat prin urticarie, edem, uneori chiar Ἠoc anafilactic (rar). Ruptura unui chist ´n pleurŁ 

poate duce la apariἪia unui revŁrsat pleural, empiem sau pneumotorax. Ruptura chistului în 

peritoneu determinŁ peritonitŁ.  

Chisturile intacte, cu creἨtere mare ´n dimensiune, pot eroda ´n structurile adiacente 

determinând dureri osoase, hemoragie sau limitarea fluxului de aer prin compresia cŁilor 

respiratorii.  

 

Diagnostic pozitiv 

Diagnosticul echinococozei pulmonare se stabileἨte utiliz©nd investigaἪii imagistice, teste 

serologice Ἠi microscopice.  

Radiografia Ἠi tomografia computerizatŁ toracicŁ sunt testele imagistice utilizate cel mai 

frecvent pentru stabilirea diagnosticului. Pe radiografia toracicŁ, chistul hidatic necomplicat 

(´nchis) are aspect de opacitate omogenŁ, rotundŁ sau ovalarŁ, cu diametrul de la 1 p©nŁ la 20 de 

cm, intensitate subcostalŁ, contur net delimitat Ἠi Ἢesut pulmonar adiacent normal. Localizarea 

chistului hidatic este cu predilecἪie ´n lobii inferiori.  

Chistul hidatic complicat poate imbrŁca mai multe aspecte radiologice: hipertransparenἪŁ la 

polul superior al opacitŁἪii sub formŁ de semilunŁ (semnaleazŁ imineἪa rupturii), datŁ de 
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pŁtrunderea aerului ´ntre pericist Ἠi membrana proligerŁ, secundarŁ unei fisuri produse la nivelul 

adventicei chistului; semnul òfloare de nufŁrò (patognomonic) apare ´n cazul unui chist parἪial 

evacuat de conἪinutul lichid. Acest semn se formeazŁ atunci c©nd aerul pŁtrunde ´n chist Ἠi 

determinŁ detaἨarea endocistului de pericist, astfel endocistul pluteἨte ´n lichidul din chistul 

parἪial evacuat.  

Tomografia toracicŁ permite diferenἪierea chistului hidatic de alte imagini chistice 

pulmonare (tumori benigne sau maligne, abcese de altŁ etiologie). EvidenἪierea chisturilor fiice 

în interiorul chistului mare la examinarea CT este patognomonic hidatidozei.  

Testele serologice se bazeazŁ pe reacἪii de tip ELISA pentru evidenἪierea anticorpilor de tip 

IgG, hemaglutinare indirectŁ sau imunoflorescenἪŁ indirectŁ. Sensibilitatea testelor serologice 

pentru chisturile hidatice pulmonare este mai micŁ comparativ cu localizarea hepaticŁ. De 

asemenea aceste teste se pot pozitiva Ἠi ´n cazul altor infecἪii parazitare (helminἪi). Rezultatele 

testelor serologice trebuie interpretate ´n contextul semnelor clinice Ἠi imagistice. AἨadar, un test 

serologic negativ nu exclude diagnosticul de echinococozŁ.  

Examenul parazitologic cu evidenἪierea protoscolecἨilor se poate efectua din sputŁ sau din 

lichidul pleural în cazul chistului rupt.   

 

 
  
 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

Figura 1: Chist hidatic pulmonar la nivelul lobului superior drept ï  

macro-opacitate ovalarŁ, densŁ, omogenŁ, net delimitatŁ. 
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Figura 2: CT torace ï imagini axiale ´n fereastra mediastinalŁ ѽi plulmonarŁ ïformaѿiune 

chisticŁ ´n lobul inferior st©ng, partial evacuatŁ, cu vizualizarea de membrane endochistice 

plutitoare (semnul òfloare de nufŁrò). (www.radiopaedia.org) 

 

 

Diagnostic diferenἪial 

Chistul hidatic trebuie diferenἪiat de tumori pulmonare benigne sau maligne, tuberculozŁ 

cavitarŁ, abces pulmonar, metastaze pulmonare, chist aeric.  

 

Tratament 
Tratamentul de elecἪie al chistului hidatic este cel chirurgical, ´n cazul pacienἪilor care pot 

tolera procedura. Tratamentul medicamentos joacŁ un rol important ´n conduita terapeuticŁ, de 

obicei fiind asociat cu cel chirurgical. 

Tratamentul chirurgical are urmŁtoarele obiective: evacuarea completŁ a chistului cu 

´ndepŁrtarea endocistului; evitarea contaminŁrii Ἠi deversŁrii conἪinutului lichidian; gestionarea 

cavitŁἪii reziduale Ἠi conservarea parenchimului pulmonar adiacent. At©t preoperator (1-3 luni), 

c©t Ἠi postoperator (6 luni) se recomandŁ administatea chimioterapiei antiparazitare (albendazol) 

pentru a preveni recidiva bolii. Ċn cazul rupturii chistului ´n timpul intervenἪiei chirurgicale se 

poate administra Ἠi praziquantel, ´ntruc©t acesta are efect scolicid.  

Chimioterapia antiparazitarŁ este indicatŁ ´n cazul pacienἪilor cu chisturi hidatice mici (< 5 

cm) Ἠi pacienἪilor care prezintŁ contraindicaἪii pentru tratamentul chirurgical: refuzul pacientului, 

prezenἪa infecἪiei ´n mai multe organe, chisturi multiple sau recurente Ἠi chisturi complicate. 

Albendazolul este în prezent medicamentul ales, ´n dozŁ de 10-15 mg/kg/zi, pe o perioadŁ de 6 

luni, administrat ´n cure de 28 de zile, separate de 14 zile de pauzŁ. Asocierea praziquantelului ´n 

dozŁ de 25 mg/kg/zi, 7 zile/ciclu, creἨte eficacitatea tratamentului medicamentos.  

Sub tratament adecvat evoluἪia bolii este ´n general favorabilŁ.  

 

MŁsuri de prevenἪie 

Echinococoza poate fi prevenitŁ ´n zonele endemice prin ´mbunŁtŁἪirea condiἪiilor de igienŁ, 

prin spŁlarea fructelor Ἠi legumelor, prin limitarea accesului c©inilor la animalele infectate, prin 

reducerea numŁrului c©inilor vagabonzi, prin administrarea de praziquantel c©inilor infectaἪi sau 

prin vaccinarea oilor. Vaccinarea animalelor pentru prevenirea echinococozei trebuie sŁ fie un 

obiectiv important în managementul bolii.  
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10. BRONἧIECTAZIILE 

 
 

DefiniἪie 

BronἨiectazia este definitŁ ca o dilatare permanentŁ Ἠi progresivŁ a uneia sau mai multor bronhii 

de calibru mediu (subsegmentare). Ċn acest proces sunt implicate infecἪia, inflamaἪia,  Ἠi 

repararea vicioasŁ a mucoasei bronἨice, care determinŁ leziuni la nivelul aparatului muco-ciliar 

cu  distrugerea ulterioarŁ a peretelui bronἨic. 

 

Epidemiologie 

PrevalenἪa exactŁ a bronἨiectaziilor non-fibrozŁ chisticŁ (BnFC) nu este cunoscutŁ. CreἨterea 

gradului de conἨtientizare a bolii, precum Ἠi utilizarea tot mai largŁ a tomografiei computerizate 

de ´nalta rezoluἪie (HRCT) , au dus la creἨterea ratei de diagnostic Ἠi implicit a prevalenἪei bolii. 

 

Morfopatologie 

Mecanismul cel mai acceptat al apariἪiei Ἠi dezvoltŁrii BnFC a fost descris de Cole
3
, în care 

infecἪia, inflamaἪia cŁilor respiratorii Ἠi leziunile pulmonare, alcŁtuiesc un "cerc vicios". Afectarea 

clearance-ul mucociliar creeazŁ condiἪii optime pentru acumularea de secreἪii Ἠi staza lor, induc©nd 

recrutarea neutrofilelor Ἠi a altor celule inflamatorii, care la r©ndul lor vor elibera citokine / 

chemokine, proteaze Ἠi peptide antimicrobiene. Acestea se combinŁ stimul©nd Ἠi mai mult secreἪia 

mucusului, scŁz©nd capacitatea bactericidŁ, amors©nd remodelarea bronἨicŁ Ἠi alter©nd Ἠi mai mult 

funcἪia ciliarŁ; se constituie astfel substratul pentru colonizarea Ἠi infecἪia ulterioarŁ, care la r©ndul 

ei va ò´nchide cerculò prin exacerbarea secundarŁ a inflamaἪiei.
 
InflamaἪia ´n lumenul cŁilor 

respiratorii este predominant mediatŁ de neutrofile
5
, care secretŁ elastaza Ἠi mieloperoxidaza, 

citokinele proinflamatorii CXCL-8 (IL-8), TNF-a, IL-1b Ἠi leucotriena B4 etc. 

Din punct de vedere histologic se poate observa dilataἪia bronἨicŁ cu pereἪii bronἨici ´ngroἨaἪi, cu 

edem, inflamaἪie, impact mucoid Ἠi neovascularizaἪie. PeribronἨiectatic apar fenomene de 

distrugere a interstiἪiului Ἠi a alveolelor, fibrozŁ, emfizem. 

 

Etiologie 

Etiologia bronἨiectaziilor recunoaἨte o multitudine de factori. Ċn tabelul nr.1 sunt prezentaἪi 

principalii agenἪi implicaἪi ´n etiologia BnFC.  
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Tabelul 1.  Principalii agenἪi implicaἪi ´n etiologia BnFC 

Categorii etiologice Exemple  

Idiopatice (32-66%) - 

InfecἪii (20-40%) Bacteriene (ex. Pseudomonas, Staphilococcus, Haemophilus)  

Micobacterii (tuberculoase Ἠi netuberculoase) 

Virale (adenovirus, virus gripal, rujeolic) 

ImunodeficienἪe (5%) Primare: hipogamaglobulinemie (incluz©nd deficienἪa 

subclasei IgG), boli cronice granulomatoase, deficienἪe ale 

complementului 

Secundare: HIV, tratamente cu imunosupresoare 

ObstrucἪia bronἨiilor Compresiune extrinsecŁ (ganglioni, tumorŁ) 

Corp strŁin aspirat sau intrinsec (bronholitiazŁ) 

Neoplasm (leziune endobronἨicŁ) 

Impact mucos (aspergilozŁ bronhopulmonarŁ alergicŁ) 

Postoperator  

Boli ale Ἢesutului conjunctiv 

(conectivite) (1-10%) 

PoliartritŁ reumatoidŁ, lupus eritematos sistemic, sdr. Sjºgren, 

policondritŁ recidivantŁ, boli inflamatorii intestinale 

Boli sau defecte structurale 

congenitale (cu excepἪia fibrozei 

chistice) (1-2%) 

DeficienἪŁ de Ŭ1-antitripsinŁ 

Defecte ale cililor (sdr. Kartagener), diskinezia ciliarŁ primarŁ 

Sdr. unghiilor galbene, deficienἪa congenitalŁ a cartilagiilor 

bronἨice, traheobronhomegalie congenitalŁ (sdr. Mounier-

Kuhn) 

Inhalare de substanἪe toxice Amoniac, clor, NO2 

Diverse  Asociate BPOC, aspergilozei bronhopulmonare alergice, 

bronἨiectaziilor de tracἪiune (´n boli interstiἪiale), post-

transplant 

 

ManifestŁri clinice 

Simptomatologia clinicŁ este sugestivŁ Ἠi foarte variabilŁ, de obicei mai crescutŁ ´n timpul 

puseelor de acutizare infecἪioasŁ. 

Tusea este cronicŁ cu expectoraἪie muco-purulentŁ ´n peste 95% din cazuri. Din punct de vedere 

cantitativ, sputa are o abundenἪŁ variabilŁ, put©ndu-se transforma în bronhoree în timpul 

exacerbŁrilor. Ċn cazul infecἪiilor cu germeni anaerobi apare Ἠi fetiditatea sputei.  Hemoptizia, de 

abundenἪŁ variabilŁ, este descrisŁ la aproape 50% din pacienἪi, reprezent©nd totodata Ἠi un factor 

de severitate crescut. 

Dispneea ѽi fatigabilitatea sunt prezente în tabloul clinic în proporἪie foarte crescutŁ. 

Frecvent ´ntalnitŁ la pacienἪii cu bronἨiectazii este sinuzita cronicŁ, manifestatŁ prin prelingerea 

intermitentŁ a secreἪiilor nazale, p©na la emisiune purulentŁ severŁ 

Hipocratismul digital poate apare în stadiile tardive, de cronicizare a bolii. 

Ralurile crepitante Ἠi subcrepitante (p©na la 73% din pacienἪi), ronhusurile (44%) Ἠi wheezing-ul 

(21-34%) sunt principalele semne gŁsite la examenul fizic pulmonar. 

DeἨi de cele mai multe ori simptomatologia este sugestivŁ Ἠi consistentŁ, existŁ Ἠi cazuri 

asimptomatice, stabilindu-se prezenἪa bronἨiectaziilor prin HRCT.
 

Se suspicioneazŁ o exacerbare la o persoanŁ cu bronἨiectazii, atunci c©nd apare o 

agravare/creἨtere ´n intensitate, pe parcursul a 48 de ore, a cel puἪin 3 dintre simptomele: tuse, 

creἨterea volumului Ἠi/sau a consistenἪei expectoraἪiei, purulenἪa sputei, dispnee, scŁderea 

toleranἪei la efort, fatigabilitate, hemoptizie, stare generalŁ influenἪatŁ. 
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InvestigaἪii paraclinice 

Laborator : hemoleucogramŁ, serologie HIV, electroforezŁ, VSH, CRP, Ŭ1-antitripsinŁ, FR, 

anticorpi A,B pentru sindrom Sjögren, peptid ciclic citrulinat pentru sclerodermie etc 

Bacteriologie: sputŁ (coloraἪie Gram) Ἠi 3 eἨantioane coloraἪie ZiehlïNielsen + culturi, teste 

moleculare (Geneexpert pentru BK).  

Culturile din sputŁ trebuie obἪinute la toἪi pacienἪii cu bronἨiectazie. Cele mai frecvente 

organisme izolate iniἪial din sputa 
9
 de la pacienἪii cu BnFC sunt bacteriile gram-negative, 

incluz©nd Haemophilus influenzae (47%), Ps. aeruginosa (12%) Ἠi Moraxella catarrhalis (8%). O 

datŁ cu trecerea timpului, distribuἪia bacteriologicŁ se schimbŁ, Ps. Aeruginosa cresc©nd ´n 

frecvenἪŁ. Metodele noi (tehnicile moleculare) de studiere a microbiomului pulmonar au 

constatat cŁ diversitatea infecἪiei cŁilor aeriene este subestimatŁ, bacteriile anaerobe fiind gŁsite 

p©nŁ la 83% din probele de sputŁ, Ἠi cŁ trei entitŁἪi taxonomice: Streptococcaceae, 

Pseudomonadaceae Ἠi Pasteurellaceae par a fi dominante. Colonizarea cu Ps. aeruginosa 

defineἨte un fenotip clinic special de bronἨiectazie, asociat cu o creἨtere de 3 ori a riscului de 

deces, o creἨtere de aproape 7 ori mai mare a riscului de internare ´n spital, precum Ἠi ´nrŁutŁἪirea 

calitŁἪii vieἪii Ἠi exacerbŁri mai frecvente. 

Radiologie. Radiografia toracicŁ standard are o sensibilitate moderatŁ (88%) Ἠi o specificitate 

oarecum slabŁ (74%) pentru detectarea bronἨiectaziilor. Cu toate acestea BnFC moderate-severe 

pot sŁ se reflecte pe radiografie ca desen pulmonar accentuat, deformat, pereἪi bronἨici ´ngroἨati, 

"Ἠine de tramvai", umbre chistice cu nivel de lichid, opacitŁἪi inelare sau chiar imagine normalŁ.  

Din punct de vedere imagistic, bronἨiectazia este identificatŁ cel mai uἨor prin HRCT a toracelui, 

care este actual consideratŁ ca Ἠi standard de aur ´n diagnosticarea / confirmarea bronἨiectaziei, 

av´nd o sensibilitate de 96% Ἠi o specificitate de 93%. La orice nivel, diametrul bronhiilor trebuie 

sŁ fie mai mare dec©t vasul de s©nge adiacent ( raport bronho-arterial > 1); raportul bronho-

arterial creἨte odatŁ cu v©rsta Ἠi fumatul. Alte caracteristici imagistice care pot ´nsoἪi BnFC 

includ ´ngroἨarea peretelui bronἨic, impactul mucos, aspect de òtree in budò (arbore ´nmugurit), 

zone de aer captiv (care apar mai transparente), mozaicism Ἠi emfizem.  

Clasificarea clasicŁ a bronἨiectaziilor include: cilindrice (tubulare), varicoase (moniliforme) Ἠi 

saculare (chistice), observându-se ulterior o corespodenἪŁ a acestora cu expresia clinicŁ: formele 

cilindrice ï manifestŁri clinice uἨoare, formele varicoase ï manifestŁri clinice moderat-severe, 

formele chistice ï manifestŁri clinice grave. 
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ExplorŁrile funcѿionale respiratorii. PacienἪii cu BnFC pot prezenta o disfuncἪie ventilatorie 

obstructivŁ, restrictivŁ sau valori relativ normale ale spirometriei. ExistŁ o relaἪie clarŁ ´ntre 

FEV1 Ἠi prognostic, deoarece obstrucἪia ce tinde sŁ devinŁ severŁ (FEV1 < 50%) se asociazŁ cu 

antecedente de infecἪie sau colonizare cu Pseudomonas, extindere multi-lobarŁ a bolii, un volum 

mai mare al sputei, cu aspect mai purulent, iar aceἨti pacienἪi ´nregistreazŁ cel puἪin patru 

exacerbŁri pe o perioadŁ de 2 ani 

 

Diagnostic pozitiv 

Boala bronἨiectaticŁ presupune at©t dilatarea permanentŁ a bronѽiilor observabilŁ pe evaluarea 

radiologicŁ prin HRCT, c©t Ἠi prezenἪa unei simptomatologii caracteristice: tuse cronicŁ, ´nsoἪitŁ 

de cele mai multe ori (70%) de sputŁ abundentŁ Ἠi exacerbŁri repetate. Majoritatea bolnavilor cu 

bronἨiectazie au simptomatologie clinicŁ de intensitate variabilŁ, mai accentuatŁ ´n timpul 

puseurilor de acutizare induse de diferite infecἪii. 
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Diagnostic diferenἪial 

Se face cu bronἨita cronicŁ, tuberculoza, abcesul pulmonar, BPOC, astmul bronἨic, fibroza 

chisticŁ, aspergiloza bronho-pulmonarŁ alergicŁ (ABPA). ImunodeficienἪele se manifestŁ cu 

infecἪii recurente, dar nu ´ntotdeuna sunt prezente bronἨiectaziile. Din acest motiv, datele clinice 

Ἠi radiologice sunt insuficiente pentru diferenἪierea lor de bronἨiectazie, examinŁrile 

suplimentare devenind necesare pentru un diagnostic etiologic. Ċn toate cazurile, este necesarŁ 

examinarea sputei Ἠi culturi suplimentare pentru micobacterii Ἠi fungi, apelul la explorŁri 

funcἪionale (detecἪia astmului/BPOC), testul sudorii etc. 

 

SituaἪii clinice particulare  

In peste 50 % din cazuri etiologia bronἨiectaziilor este reprezentatŁ de sindroamele obstructive Ἠi 

infecἪioase, astfel desprinz©ndu-se câteva fenotipuri particulare: BCOS (Bronchiectasis ï COPD 

Syndrome), bronἨiectaziile Ἠi astmul bronsic, bronἨiectaziile post tuberculoase si din 

mycobacteriozele non-tuberculoase, bronἨiectaziile din Fibroza ChisticŁ.  

 

Factori de prognostic sever sunt:  

¶ Bacteriologic: colonizare cu Ps. aeruginosa, MRSA, sau o ´ncŁrcŁturŁ bacterianŁ mare; 

¶ Radiologic: bronἨiectazii extinse pe > 3 lobi, formele chistice, ´ngroἨarea pereἪilor 

bronἨici, impact mucoid mare, mozaicism, emfizem; 

¶ Funcѿional: disfuncἪie ventilatorie obstructivŁ, declin rapid al FEV1, creἨterea raportului 

volum rezidual/capacitate pulmonarŁ totalŁ, reducerea factorului de transfer al 

monoxidului de carbon; 

¶ Capacitate de efort / dispnee: scor dispnee MRC 4-5; 

¶ Simptomatologie: volum sputŁ > 25 ml/zi, sputŁ purulentŁ Ἠi ´n faza stabilŁ, tuse severŁ; 

¶ Etiologie: bronἨiectazii asociate cu BPOC, cu poliartritŁ reumatoidŁ, boli inflamatorii 

intestinale, conectivite, astm Ἠi imunodeficienἪe; 

¶ ExacerbŁri: Ó 3/an, exacerbŁri severe necesit©nd spitalizare; 

¶ ComorbiditŁѿi: cancere metastazate sau hematologice, BPOC, alterare cognitivŁ, boalŁ 

inflamatorie intestinalŁ. 

Severitatea bronἨiectaziilor se apreciazŁ prin evaluarea multidimensionalŁ cu ajutorul scalelor, 

din care cele mai folosite sunt BSI (Bronchiectasis severity index), BACI (Bronchiectasis 

Aetiology Comorbidity Index), FACED. 

Natura, prevalenἪa Ἠi impactul comorbiditŁἪilor asupra severitŁἪii bolii Ἠi predicἪia mortalitŁἪii au 

fost captate ´n chestionarul BACI. Aceste chestionare pot ghida monitorizarea Ἠi tratamentul 

personalizat al acestor pacienἪi. 

 

EvoluἪie 

Traseul evolutiv al BnFC este foarte variabil. Boala uἨoarŁ se caracterizeazŁ prin absenἪa 

colonizŁrii bacteriene, exacerbŁri rare, o extindere radiologicŁ mai redusŁ Ἠi mai puἪine 

simptome. În timp ce formele severe includ colonizarea cu Ps. aeruginosa, exacerbŁri frecvente 

Ἠi severe, dispnee intensa (MRC 3-4), cu afectarea funcἪiei pulmonare Ἠi extindere radiologicŁ pe 

mai mult de 3 lobi  (cuantificarea se face prin scalele enumerate mai sus). 

 

ComplicaἪiile  
Complicaѿiile infecѿioase pot fi de tipul unei infecἪii bronἨice permanente, pneumonie 

peribronἨiectaticŁ/abces pulmonar, empiem pleural sau diseminŁri septice la distanἪŁ. 
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ExacerbŁrile se rŁsfr©ng negativ asupra calitŁἪii vieἪii pacienἪilor, asupra rezultatelor 

tratamentului pe termen lung, reprezentând de asemenea, un factor major al costurilor de 

asistenἪŁ medicalŁ asociate cu bronἨiectazia. 

Complicaѿiile hemoragice sunt amorsate de cele mai multe ori de o acutizare infecἪioasŁ, uneori 

fiind ameninἪŁtoare de viaἪŁ. 

Insuficienѿa respiratorie cronicŁ se instaleazŁ pe parcursul multor ani culmin©nd cu cordul 

pulmonar cronic. 

Amiloidoza apare ca un efect secundar supuraἪiei cronice Ἠi este sugeratŁ de existenἪa 

hipocratismului digital, constituirea unui sindrom nefrotic Ἠi eventual a unei hepato-

splenomegalii. 

 

Tratament 

Managementul ´n boala bronἨiectaticŁ urmareἨte reducerea simptomelor, ´mbunŁtŁἪirea calitŁἪii 

vieἪii, reducerea ratei exacerbŁrilor Ἠi scŁderea riscului de complicaἪii ulterioare cum ar fi 

exacerbŁrile severe, colonizarea cronicŁ bacterianŁ Ἠi declinul funcἪiei pulmonare. Pentru aceasta 

se vor urmŁri etapizat Ἠi sistematic mai multe aspecte: 

Eliminarea agentului cauzal. Anamneza Ἠi o ancheta etiologica extrem de riguroasŁ sunt foarte 

importante, deoarece eficienἪa tratamentului poate fi mult influenἪatŁ dacŁ este descoperitŁ o 

cauzŁ tratabilŁ.  

ĊmbunŁtŁѿirea clearance-ului mucociliar ѽi facilitarea drenajului bronѽic, reprezintŁ intervenἪia 

fundamentalŁ. Volumul excesiv Ἠi v´scozitatea crescutŁ a mucusului pot fi atenuate prin 

administrarea inhalatorie de agenἪi hiperosmolari, tehnici de fizioterapie Ἠi folosirea 

dispozitivelor de dezancombrare bronἨicŁ. Programele de reabilitare pulmonarŁ cresc calitatea 

vieἪii, toleranἪa la efort Ἠi durata timpului p©nŁ la urmatoarea exacerbare. 

Controlul infecѿiei / ExacerbŁrilor . ExacerbŁrile acute ale bronἨiectaziilor trebuie tratate prompt 

cu antibiotice cu spectru larg timp de 14 zile  per os / sistemic (beta-lactami, tetracicline, 

gentamicina, macrolide, chinolone) Ἠi/sau inhalator (tobramicina, colistin, aztreonam, 

ciprofloxacina liposomala). Tratamentul antibiotic va fi unul empiric, care sŁ acopere principalii 

germeni ́ nt©lniἪi, p©nŁ la decelarea unui patogen specific Ἠi a sensibilitŁἪii acestuia.  

 
Figura 3. Algoritm de tratament 
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Controlul funcѿiei pulmonare: bronhodilatatoare, oxigenoterapie de lungŁ duratŁ, ventilaἪie non-

invazivŁ. 

Controlul inflamaѿiei: corticoizi inhalatori, macrolide, Ἠi mai recent: inhibitori ai elastazei 

neutrofilice
5
, statine, terapie specifica CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance 

regulator). 

Tratamentul chirurgical la pacienѿii cu bronѽiectazii. RezecἪia pulmonarŁ chirurgicalŁ poate fi o 

opἪiune de tratament pentru pacienἪii cu boalŁ localizatŁ, precum Ἠi la cei cu o frecvenἪŁ crescutŁ 

a exacerbŁrilor. Hemoptizia masivŁ impune intervenἪia chirurgicalŁ Ἠi / sau embolizarea arterei 

bronἨice. 

Controlul complicaѿiilor ѽi al comorbiditŁѿilor: tratamentul refluxului gastro-esofagian, al 

cardiopatiei ischemice, etc 

Profilaxia se referŁ la tratamentul adecvat al pneumoniilor Ἠi tuberculozei pulmonare, imunizare 

contra infecἪiilor virale Ἠi a pneumoniilor pneumococice, imunizŁrile de rutinŁ din copilarie.  

Calitatea vietii pacientilor cu boala bronsiectaticŁ, rŁmane foarte influenἪatŁ datoritŁ 

polimorfismului simptomatic Ἠi al comorbiditŁἪilor asociate. Cuantificarea ei se face prin 

chestionare standardizate, cel mai cunoscut fiind St.George QoL Questionaire.  
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 11. FIBROZA CHISTICŀ 
 

GeneralitŁἪi/DefiniἪie 

 

Fibroza chisticŁ (FC) sau mucoviscidoza (MV) este cea mai frecventŁ boalŁ monogenicŁ 

potenŞial letalŁ, a populaŞiei de origine caucazianŁ, cu transmitere recesiv autosomalŁ ĸi care se 

manifestŁ printr-un polimorfism clinic impresionant, cu afectare respiratorie, digestivŁ chiar Ἠi 

metabolicŁ. DatoritŁ diversitŁἪii manifestŁrilor clinice Ἠi a gradului variat de expresie clinicŁ, 

aceastŁ maladie este frecvent subdiagnosticatŁ.  

 

Epidemiologie  

IncidenŞa bolii este variabilŁ, fiind de 1:2000- 2500 de nou-nŁscuἪi ´n Europa Ἠi SUA incidenἪa 

fiind similarŁ. Ċn Şara noastrŁ incidenŞa este de 1:2054, cifrŁ apropiatŁ de media europeanŁ. 

ĊmbunŁtŁŞirile aduse ´n ´ngrijirea pacienŞilor cu FC au ameliorat rata de supravieŞuire p©nŁ dupŁ 

40 ani .  

 

Patogeneza/ Factori de risc/ Etiologie 

Substratul genetic al FC constŁ ´n existenŞa unor mutaŞii la nivelul genei ce regleazŁ conductanŞa 

transmembranarŁ a clorului- CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator), 

numitŁ gena FC. În baza de date a ĂCystic Fibrosis Consortiumò sunt ´nregistrate peste 2000 de 

mutatii - peste 400 variante polimorfice. MutaŞia cea mai frecventŁ este DF508, cu o medie 

europeanŁ de 70%. Întrucât sunt implicate foarte multe alele, genotipul unui bolnav poate fi 

homozigot sau heterozigot, determinat prin teste de diagnostic genetic molecular. MutaἪiile din 

gena CFTR pot fi clasificate ´n Ἠase clase ´n funcἪie de mecanismul prin care acestea perturbŁ 

sinteza, circulaἪia Ἠi funcἪia proteinei CFTR canal de Cl
-
.
 

CreἨterea v©scozitŁἪii mucusului, alŁturi de stresul oxidativ, scŁderea pH-ului asociazŁ infecἪii 

bronhopulmonare cu Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa Ἠi alἪi agenἪi patogeni, 

conduc©nd la inflamaἪia cronicŁ a cŁilor respiratorii Ἠi sistemicŁ, favorizând suplimentar 

infecἪiile Ἠi citokinele proinflamatorii ce stimuleazŁ angiogeneza, inflamaἪia Ἠi fibroza, cu 

distrugerea Ἢesuturilor Ἠi frecvente exacerbŁri ce duc la pierderea funcŞiei pulmonare Ἠi instalarea 

insuficienἪei respiratorii.  

 

Clinica fibrozei chistice 

Tabloul clinic al FC este foarte variat, manifestŁrile sunt cu debut precoce, din perioada de sugar, 

dar uneori diagnosticul nu este pus pe perioada copilŁriei, mai ales la pacienἪii cu forme atipice 

sau cu expresie clinicŁ mai uἨoarŁ. 

ManifestŁrile clinice tipice prezente la pacienἪii cu fibrozŁ chisticŁ sunt:  

¶ semne respiratorii: tuse cronicŁ productivŁ, cu sputŁ v©scoasŁ, ´n cantitate crescutŁ, 

mucopurulentŁ, franc purulentŁ- ´n acutizŁri, uneori cu striuri sangvinolente, 

¶ semne digestive:scaune diareice steatoreice,  

¶ semne generale: deficit ponderal la adult Ἠi faliment al creĸterii la copil, staŞionare 

/scŁdere ponderalŁ, ´n ciuda unui apetit bun ĸi a unui aport nutriŞional corespunzŁtor. 

Simptomatologia pulmonarŁ este similarŁ, cu cea din bronἨiectazii, cu tuse cronicŁ. 
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Tabloul clinic al adultului cu FC poate include oricare din manifestŁrile urmŁtoare: 

¶ tusea cronicŁ, tahipneea, wheezingul, bronἨiectaziile, polipoza nazalŁ, sinuzitele 

recurente, hemoptiziile, pneumotoraxul. Hipertensiunea arterialŁ pulmonarŁ Ἠi cordul pulmonar 

cronic sunt complicaἪii posibile pe parcursul evoluἪiei FC, 

¶ hepatopatie cronicŁ/cirozŁ hepaticŁ, diabet zaharat,  

¶ osteopatie, deficit ponderal, infertilitate.  

 

ManifestŁrile digestive 

Diareea cronicŁ, cu steatoree, este o manifestare specificŁ FC, fiind datoratŁ insuficientei secreἪii 

pancreatice exocrine, cu reducerea sau absenἪa enzimelor pancreatice, Ἠi consecinἪe severe 

datorate deficitului de absorbἪie a vitaminelor liposolubile (A,D,E,K). Durerea abdominalŁ 

cronicŁ este frecventŁ la copiii, dar este prezentŁ ĸi la adulŞi. Poate avea urmŁtoarele cauze: 

sindrom de obstrucŞie intestinalŁ distalŁ (SOID), calculi biliari, splenomegalie masivŁ, esofagitŁ 

de reflux, sindroame ocluzive sau subocluzive, colonopatie fibrozantŁ, flatulenŞa, constipaἪia. 

Pe l©ngŁ patologia respiratorie existŁ manifestŁri sau complicaἪii ce apar pe parcursul evoluἪiei 

bolii, dintre acestea, diabetul din FC (DZFC) Ἠi hepatopatia asociate FC (HAFC) sunt cele mai 

redutabile Ἠi frecvente.  

Ċn evoluἪia bolii mai pot apŁrea manifestŁri osteoarticulare (osteoartropatia hipertroficŁ) Ἠi 

manifestŁri/complicaἪii psihice: depresie, agresivitate. 

 

Microbiologie 

Patologia respiratorie constituie elementul determinant ´n evoluŞia  bolnavului cu FC, 

infecŞiile pulmonare fiind principala cauzŁ de morbiditate Ἠi mortalitate. Germeni frecvent 

întâlniŞi, consideraŞi ñtradiŞionaliò sunt Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, 

Haemophilus influenza, iar germeni relativ ñrecenŞiò sunt reprezentaἪi de complexul 

Burkholderia, Stenotrophomonas maltophilia, micobacterii netuberculoase Ἠi fungi ca Ἠi 

Aspergillus fumigatus, Candida albicans.  

InfecŞia cu Pseudomonas aeruginosa este o cauza majorŁ de morbiditate ĸi mortalitate la 

pacienŞii cu FC, de aceea, de identificarea precoce ĸi tratamentul profilactic al infecŞiei cronice, 

depinde evoluŞia pacientului.  

PrimoinfecŞia cu Pseudomonas aeruginosa este definitŁ de prima culturŁ pozitivŁ, c©nd 

germenele este mobil, cu densitate micŁ, tulpini nonmucoide, nu au dezvoltat biofilm iar ´n 

aceastŁ etapŁ sterilizarea este posibilŁ. InfecŞia cronicŁ cu Pseudomonas aeruginosa este ´nsoŞitŁ 

de o frecvenŞŁ crescutŁ a exacerbŁrilor, pierderea funcŞiei pulmonare Ἠi scurtarea duratei de viaŞŁ. 

InfecἪia cu Pseudomonas se defineste astfel: intermitentŁ: c©nd culturile sunt pozitive ´n < 50% 

din culturile anuale (cel puἪin 4 probe/an) , cronicŁ: pozitiv ´n  >50%  din culturile anuale. 

Staphylococcus aureus este cel mai comun germene izolat în sputa copiilor cu FC în 

prima decadŁ de viaŞŁ, se poate asocia cu Haemophilus influenza, Pseudomonas aeruginosa, 

Bulkholderia cepacia sau alti germeni gram negativi.  

Staphylococcus aureus meticilino-rezistent (MRSA) este un germene redutabil, cu prevalenŞa ´n 

creἨtere, sursa de infecἪie fiind nosocomialŁ, dar Ἠi comunitarŁ, iar infecŞia se produce mai ales la 

bolnavii cu funcŞie pulmonarŁ precarŁ. InfecἪia cu MRSA se poate croniciza, av©nd un pattern 

evolutiv asemŁnŁtor cu infecἪia cu Pseudomonas, dar cu evoluἪie mai lent progresivŁ la 

majoritatea pacienἪilor.  
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Complexul Burkholderia. InfecŞia cu B. Cenocepacia determinŁ o deteriorare clinicŁ rapidŁ ĸi 

deces la mai mult de o treime dintre bolnavi, dar existŁ Ἠi pacienŞi cu evoluŞie bunŁ ´n ciuda 

infecŞiei cronice cu Burkholderia. 

Aspergiloza bronhopulmonarŁ alergicŁ este consideratŁ ca ĸi complicaŞie a suferinŞei 

respiratorii, reprezent©nd un rŁspuns alergic al epiteliului bronĸic la infecŞia cu Aspergillus 

fumigatus (12% din pacienἪii cu FC). Clinic se manifestŁ cu wheezing, febrŁ, apariἪia unor 

modificŁri pulmonare specifice.  

 

 InvestigaἪii paraclinice  

Á Reprezentate de : hemoleucograma completŁ, ionogramŁ, teste hepatice (ALT, AST, Gamma 
GT), Dozarea vitaminelor liposolubile: D, A, E , markeri de inflamaἪie (VSH, CRP, 

procalcitonina), dozarea amilazelor Ἠi lipazelor serice, IgE total, IgE specific Aspergillus.  

Á Microbiologie. Este recomandatŁ efectuarea investigaἪiilor bacteriologice lunar, sau la orice 
semn de exacerbare sau infecἪie. La sugari se poate recolta: exudat faringian, aspirat 

hipofaringian, iar la cei mai mari sputoculturŁ ori culturŁ din secreἪii obἪinute prin sputa 

indusŁ.  

Á Elastaza fecalŁ este scŁzutŁ ´n FC , la cei cu insuficienἪŁ pancreaticŁ (de obicei <15 µ / g la 

pacienἪii cu FC).  

InvestigaἪii imagistice  

O radiografie toracicŁ simplŁ poate evidenἪia ´ngroἨŁri peribronἨice difuze, emfizem, atelectazii 

segmentare Ἠi subsegmentare, opacitŁἪi reticulo-nodulare confluente, bronἨiectazii. (vezi figura 

1) 

 
Figura 1. FibrozŁ chisticŁ- radiografie torace PA: bronѽiectazii sacciforme, centrale,  

extinse pe ambele arii pulmonare, cu ´ngroѽŁri peribronѽice. 
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Tomografia computerizatŁ (TC) este o metodŁ mai sensibilŁ de depistare a modificŁrilor precoce 

din FC. Se recomandŁ a fi facutŁ cu rezoluἪie ´naltŁ, la 2 ani sau ´n cazurile ´n care este 

suspectatŁ o complicaἪie. ModificŁrile descrise specific la pacienἪii cu FC sunt variabile, ´n 

funcἪie de evoluἪie, de la bronἨiectazii incipiente, tubulare, tree-in-bud, chiar Ἠi bronἨiectazii 

sacciforme, pline de secreἪii sau abcedate, emfizem (air trapping), blocaje prin dopuri de mucus 

(mucus plugging), atelectazii, fibrozŁri secundare infecἪiilor, rareori condensŁri sau afectare 

pleuralŁ (vezi figura 2). 

 
Figura 2. FibrozŁ chisticŁ- CT torace reconstrucѿie in plan coronal:  

importante dilataѿii bronѽiectatice sacciforme, cu fenomen de impactare endoluminalŁ  

´n "deget de mŁnuѽŁ" la nivelul lobului inferior drept. 

 

Teste functionale pulmonare 

Á Spirometria-relevŁ un sindrom de obstrucἪie, iniἪial doar distal, exprimat prin scŁderea 

MEF25 sau FEF 25-75; parametrii utilizaἪi ca Ἠi evaluare a obstrucἪiei sunt FEV1, 

FEF25-75%, IPB, ce scad sub 80% . 

Á Indicele de clearance pulmonar (ICP) este cel mai specific parametru ce evalueazŁ funcἪia 

pulmonarŁ ; este un test neinvaziv ce necesitŁ o cooperare pasivŁ Ἠi poate fi efectuat Ἠi la 

copii < 5 ani ; relevŁ modificŁri precoce de heterogenitate pulmonarŁ. 

Ecografia abdominalŁ se recomandŁ ca Ἠi screening anual ecografic pentru depistarea 

hepatopatiei la copiii cu FC, sau bianual la cei cu hepatopatie asociatŁ.  

Evaluarea densitŁἪii minerale osoase (DEXA) se recomandŁ la pacienἪii > 10 ani cu osteopatie 

secundarŁ FC Ἠi la cei ce primesc steroizi orali pe termen lung sau care au avut cure prelungite / 

multiple în anul precedent. 
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Bronhoscopia este indicatŁ pentru recoltarea lavajului bronho-alveolar la pacienἪii cu stare 

clinicŁ persistent alteratŁ la care culturile faringiene / sputa indusŁ sunt negative, sau ´n scop 

terapeutic la cei cu atelectazie prin dop de mucus (instilaἪii cu alfa dornaza rhDNaza=2,5 mg 

diluatŁ cu 10 ml ser fiziologic). 

 

Diagnostic pozitiv 

Diagnosticul precoce ĸi tratamentul prompt ĸi corect al bolii reduce morbiditatea ĸi mortalitatea 

prin complicaŞii, asigurŁ o calitate optimŁ a vieŞii bolnavului pentru o lungŁ perioadŁ de timp ĸi 

inserŞia socialŁ a adultului cu FC.  

Clasic, diagnosticul FC porneĸte de la elementele clinico-anamnestice caracteristice ĸi este 

confirmat prin testul sudorii, considerat Ăgold standardò de diagnostic. Metoda presupune 

stimularea iniἪiala a transpiraἪiei cu pilocarpinŁ, dupŁ care urmeazŁ mŁsurarea cantitŁἪii de 

cloruri din transpiraἪia recoltatŁ printr-un colector, cu ajutorul unui aparat macroduct ( Normal 

<30 mMol(mEq)/l, Echivoc între 30-60 mMol(mEq)//l ï se repetŁ obligatoriu ĸi se interpreteazŁ 

în context clinic, pozitiv > 60 mMol(mEq)/l ). 

ExistŁ forme atipice, mai rare, de fibrozŁ chisticŁ, la care testul este negativ; aceste forme au 

mutaἪii mai Ăbl©ndeò, iar testul genetic este diagnostic. 

 

Diagnosticul genetic 

Determinarea genotipului se face prin test genetic molecular, care poate arŁta un genotip 

homozigot (aceeasi mutaἪie moἨtenitŁ de la ambii parinἪi), sau heterozigot (o mutaἪie de la mamŁ 

Ἠi alta de la tatŁ). Identificarea ambelor alele patologice reprezintŁ confirmarea absolutŁ a 

diagnosticului Ἠi testul genetic trebuie efectuat la toŞi bolnavii cu suspiciune de FC.  

Pentru obiectivarea insuficienἪei pancreatice se recomandŁ dozarea din scaun a elastazei fecale 

pancreatice EFP 1, valorile scŁzute ale acesteia sunt dovada insuficienἪei pancreatice.  

 

Diagnostic diferenἪial al FC este foarte dificil Ἠi se face ´n funcἪie de manifestŁrile respiratorii 

sau digestive. Dintre bolile respiratorii intra ´n discuἪie: deficitul de alfa1-antitripsinŁ, 

bronἨiectaziile de etiologie variatŁ (sindromatice, imunodeficienἪŁ, infecἪioase), tuberculoza, 

astmul bronἨic sever, iar maladii digestive - insuficienἪa pancreaticŁ exocrinŁ, celiakie, ciroza, 

diabet secundar, etc. 

 

Tratament 

Terapia pneumopatiei din fibroza chisticŁ 

Patologia pulmonarŁ prezentŁ la pacienἪii cu FC comportŁ o abordare multidisciplinarŁ, av©nd ca 

obiective: controlul infecŞiilor pulmonare, reducerea inflamaŞiei, îmbunŁtŁŞirea clearance-ului 

mucociliar, cu scopul prezervŁrii funcŞiei pulmonare, a prevenirii complicaŞiilor Ἠi obŞinerea unui 

status nutriŞional optim pentru o calitate satisfŁcŁtoare a vieŞii.  

Tratamentul include medicaἪie mucoliticŁ, fizioterapia respiratorie Ἠi tratamentul infecἪiilor 

respiratorii. La acestea se adaugŁ o componentŁ profilacticŁ de prevenire a infecἪiilor/ 

suprainfecἪiilor prin igiena riguroasŁ Ἠi vaccinare specificŁ (antigripalŁ, antipneumococicŁ, etc).  

 

Fizioterapia  

Fizioterapia zilnicŁ a bolnavului cu MV cuprinde: tehnici de clearance respirator, exerciŞii fizice 

Ἠi metode adaptate individual, pentru a ajuta la eliminarea secreἪiilor. Tehnicile de fizioterapie se 
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vor alege ´n funcŞie de v©rsta pacientului, statusul clinico-evolutiv, preferinŞe ĸi complianŞŁ, cu 

concursul fizioterapeutului specializat pe fiziokinetoterapie respiratorie Ἠi fibrozŁ chisticŁ.   

 

Terapia mucoliticŁ 

Ea favorizeazŁ eliminarea mucusului v©scos, prevenind stagnarea Ἠi secundar supra-infecἪiile. 

Mucoliticele se administreazŁ pe cale inhalatorie, cele mai eficiente Ἠi recomandate sunt soluἪiile 

saline hipertone, dezoxiribonucleaza (rh-DNA-za), N-acetilcisteina, aerosoloterapie. 

 

Antibioterapia  

Principalele obiective ale antibioterapiei în FC sunt prevenirea, eradicarea ĸi controlul infecŞiilor 

respiratorii asociate FC.  

Principii generale de antibioterapie: tratament agresiv de la început, în doze mai mari decât în 

alte afecŞiuni, tratament ghidat ´n funcŞie de severitatea simptomatologiei ĸi germenul izolat, cure 

prelungite de 3-4 sŁptŁm©ni; obligatoriu în momentele de exacerbare se începe cu tratament 

intravenos, asocierea antibioticelor în aerosoli. 

 

Tratamentul infecἪiei cu Pseudomonas aeruginosa 

PrimoinfecἪia - prima culturŁ pozitivŁ  

Á Se administreazŁ ´n cure de 14 zile: Ceftazidim iv + Amikacin, sau Meropenem + 
Tobramicina injectabil sau Amikacina. 

Á Ciprofloxacin per os 14-21 zile, c©nd starea generalŁ este bunŁ. 

Ċn infecἪia cronicŁ cu Pseudomonas se recomandŁ: 

-Tobramicina inhalator, 2x1 fiola/zi, 28 de zile, apoi 28 zile pauzŁ, se repetŁ cura, timp de 6 luni 

sau colimicina inhalatorie, 2x1 cps sau fiolŁ/zi, zilnic. 

-Terapie cronicŁ cu Azitromicina, 10 mg/kgcorp/zi, dozŁ unicŁ , 3 zile /sŁptam©nŁ, la 2 

sŁptam©ni sau sŁptam©nal, 6 luni, dacŁ funcἪia pulmonarŁ este redusŁ. Pentru protecἪia ´mpotriva 

ototoxicitŁἪii se recomandŁ asocierea N-acetilcisteinei per os, pe perioada terapiei cu 

aminoglicozid iv. 

Tratamentul regulat cu antibiotice, intravenos, la 3 luni, poate fi recomandat în cazurile cu 

disfuncἪie respiratorie moderatŁ/severŁ Ἠi insuficienἪŁ respiratorie cronicŁ. 

Tratamentul infecἪiei cu Staphylococcus aureus   

Prima infectie cu stare clinicŁ bunŁ: antibioterapie oralŁ : Amoxicillina + acid clavulanic sau 

Azitromicina / Claritromicina sau chinolone - 1 lunŁ. DacŁ starea clinicŁ e alteratŁ: cefalosporinŁ 

de ultimŁ generaἪie + Amikacina (sau Tobramicina). Ċn exacerbare se asociazŁ 3 antibiotice 14-

21 zile. Ċn infecἪia cronicŁ - Amoxicillina + acid clavulanic 100 mg/kg corp/zi sau Rifampicina. 

Tratamentul infecἪiei cu Staphylococcus aureus meticilin-rezistent (MRSA) 

Ċn cazul unei prime infecἪii, cu stare clinicŁ bunŁ se ´ncearcŁ eradicarea cu antibioterapie oralŁ: 

Cotrimoxazol asociat cu  Rifampicina, timp de 1 lunŁ. DacŁ starea clinicŁ este alteratŁ: 

antibioterapie iv: Vancomicina, Teicoplanina sau Linezolid (cu monitorizarea efectelor 

secundare hematologice probabile). 

Tratamentul infecἪiei cu Micobacterii netuberculoase (MNTB) 

MNTB includ mai multe specii, dintre acestea M. abscessus complex are efecte pulmonare 

semnificative. InfecἪia cu M. abscessus beneficiazŁ de antibioterapie iv  cu imipenem, amikacinŁ, 

chinolone, 3 sŁptŁm©ni apoi, 18-24 luni terapie orala de consolidare : rifampicinŁ , azitromicinŁ, 

etambutol +/- inhalatorie. Sterilizarea se defineἨte prin 4 culturi negative pe parcursul unui an, 



119 

dupa ´ncheierea tratamentului, eἨecul eradicŁrii presupune administrarea cronicŁ de antibiotic ´n 

dublŁ asociere. 

Tratamentul infecἪiei cu Aspergillus fumigatus (ABPA)  

Prednison 0,5-1 mg/kg corp/zi cel puἪin 14 zile. Corticoterapia oralŁ se asociazŁ cu antifungice. 

Tratamentul infecἪiilor virale 

Predispun la suprainfecŞii bacteriene, deseori prima izolare a P.aeruginosa are loc dupŁ o infecŞie 

viralŁ, de aceea, chiar dacŁ sunt de etiologie viralŁ, se recomandŁ tratament antibiotic profilactic. 

Tratamentul complicaἪiilor pulmonare de tip atelectazie, pneumotorax, hemoptizie etc. se face 

doar prin spitalizare în clinici specializate. 

Antiinflamatoarele  

Antiinflamatoarele nonsteroidiene se pot administra pacienἪilor cu v©rsta mai mare de 6 ani Ἠi 

disfuncἪie ventilatorie uἨoarŁ. 

Corticoterapia - CS oralŁ este recomandatŁ doar ´n aspergiloza bronhopulmonarŁ, CS inhalatorie 

nu este eficientŁ la pacienἪii cu fibrozŁ chisticŁ. Se pot administra ca terapie de fond, în cazurile 

la care se diagnosticheazŁ un astm asociat (hiperreactivitate bronἨicŁ). 

Bronhodilatatoarele 

Beta 2 - mimetice de scurtŁ duratŁ: sunt recomandate doar pacienἪilor ce asociazŁ  

hiperreactivitate bronἨicŁ sau ´nainte de administrarea medicaἪiei inhalatorii (antibiotice, 

mucolitice), dacŁ acestea  provoacŁ tuse, dispnee sau wheezing; la cei cu aspergilozŁ 

bronhopulmonarŁ alergicŁ (ABPA), astm asociat mucoviscidozei, simptome asthma ï like. 

Transplantul pulmonar  

Ċncep©nd cu anul 1985, transplantul pulmonar a devenit o opŞiune pentru unii bolnavi cu MV. 

Majoritatea centrelor preferŁ astŁzi transplantul bilateral secvenŞial care are avantajul pŁstrŁrii 

propriei inimi.  

Managementul insuficienἪei pancreatice 

Terapia de substituἪie enzimaticŁ pancreaticŁ (TSEP) a insuficienἪei pancreatice se face cu Kreon 

minimicrosfere, ´n funcἪie de v©rstŁ, fŁrŁ a depŁἨi 10.000 UI lipaze/kg corp/zi. Doza corectŁ se 

va adapta ´n funcἪie de fiecare pacient Ἠi alimentaἪie, Ἠi este acea dozŁ ce corecteazŁ steatoreea, 

durerile abdominale Ἠi scade frecvenἪa Ἠi cantitatea scaunelor. 

Tratamentul hepatopatiei asociate FC 

Se face cu Acid ursodeoxicolic, în doza de 15-20 mg/kg corp/zi, ´n douŁ prize, permanent. 

Tratamentul complicaἪiilor se recomandŁ a fi fŁcut ´n compartimente de gastroenterologie Ἠi 

hepatologie.  

Tratamentul tulburŁrilor de nutriἪie 

Statusul nutriŞional bun reprezintŁ un factor predictiv semnificativ al supravieŞuirii bolnavilor cu 

FC. ExistŁ o corelaŞie str©nsŁ ´ntre greutatea corporalŁ ĸi funcŞia pulmonarŁ; aproape toŞi bolnavii 

din faza terminalŁ prezintŁ o malnutriŞie severŁ. IntervenŞiile nutriŞionale constau ´n tratamentul 

comportamental, suportul psihologic, sfaturi dietetice, suplimentare oralŁ, alimentare prin sondŁ, 

gastrostomŁ, alimentaŞie parenteralŁ. 

 

EvoluἪie Ἠi prognostic 

EvoluἪia este dictatŁ de statusul pulmonar, iar progosticul condiἪionat de prezenἪa infecἪiilor 

pulmonare asociate, dar Ἠi de prezenἪa complicaἪiilor. SperanἪa de supravieἪuire a pacienἪilor cu 

FC variazŁ ´ntre v©rsta de 35-40 de ani. 

EvoluἪia este marcatŁ de exacerbŁri ale infecἪiilor pulmonare. Exacerbarea pulmonarŁ se poate 

manifesta prin: creἨterea producἪiei de sputŁ Ἠi/sau schimbarea aspectului acesteia, hemoptizie de 
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novo sau agravarea unor microhemoptizii preexistente, accentuarea tusei, dispnee, astenie, 

fatigabilitate, letargie, scŁdere ponderalŁ, anorexie, scŁderea FEV 1 sau FVC cu mai mult de 

10 % faἪŁ de valoarea de bazŁ din ultimele 3 luni; febra > 38ÁC, modificŁri radiologice nou 

apŁrute, specifice, raluri nou apŁrute. 

 

MŁsuri de prevenἪie 

Profilaxia bolii se poate face doar prin sfatul genetic adresat purtŁtorilor unei mutaἪii 

producŁtoare de FC. Ċn privinἪa profilaxiei infecἪiilor din FC, existŁ actualmente c©teva standarde 

ce se impun. Pentru profilaxia infecἪiilor se recomandŁ segregarea pacienἪilor, ´n scopul 

prevenirii infecἪiilor ´ncruciἨate. 
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12. PLEUREZIILE  
 

 

 

DefiniἪie 

Pleurezia reprezintŁ o colecἪie anormalŁ de lichid ´n cavitatea pleuralŁ, de obicei rezultatŁ ´n 

urma producἪiei de lichid ´n exces Ἠi/sau scŁderii rezorbἪiei limfatice. Este cea mai frecventŁ 

manifestare a patologiei pleurale, al cŁrei spectru etiologic extrem de vast include boli 

cardiovasculare, boli inflamatorii sistemice, boli infecἪioase, boli endocrinologice, boli 

neoplazice etc. 

 

 

Fig. 1  A. Pleurezie a marii cavitŁѿi drepte de etiologie neoplazicŁ.    

B. Pleurezie dreaptŁ ´n cantitate medie evidenѿiatŁ prin examen CT toracic 

 

Epidemiologie 

IncidenἪa exactŁ a pleureziilor este dificil de determinat ´ntruc©t ele sunt de regulŁ manifestarea 

unui proces patologic subiacent. La nivel mondial, prevalenἪa revŁrsatelor pleurale este estimatŁ 

la 320 de cazuri per 100.000 de locuitori ´n ἪŁrile industrializate, cu o distribuἪie a etiologiei ce 

reflectŁ prevalenἪa afecἪiunilor subiacente. Ċn Statele Unite se estimeazŁ o incidenἪŁ de cel puἪin 

1.5 milioane de cazuri noi anual. 

 

Elemente de anatomie Ἠi fiziologie a pleurei 

Cavitatea pleuralŁ este spaἪiul virtual cuprins ´ntre foiἪa parietalŁ Ἠi cea visceralŁ a pleurei. Pleura 

parietalŁ tapeteazŁ peretele toracic Ἠi suprafaἪa coastelor, de care este separatŁ printr-un strat de 

Ἢesut conjunctiv, iar la nivelul hilului formeazŁ un manἨon care ´nconjoarŁ vasele mari Ἠi 

bronhiile principale. Este irigatŁ de vase provenind din circulaἪia sistemicŁ Ἠi este bogat inervatŁ. 

Pleura visceralŁ ´nveleἨte plŁm©nii, pŁtrunz©nd Ἠi ´n scizurile interlobare Ἠi nu are inervaἪie. 

A 

B 
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CavitŁἪile pleurale dreaptŁ Ἠi st©ngŁ sunt separate la subiecἪii sŁnŁtoἨi de cŁtre mediastinul 

anterior Ἠi posterior. 

Pleura are o structurŁ membranoasŁ, suprafaἪa sa fiind acoperitŁ de un strat de celule mezoteliale 

cu microvili, la nivelul cŁreia au loc procesele de formare Ἠi absorbἪie a lichidului pleural. Acesta 

din urmŁ are rol de lubrefiere a foiἪelor pleurale, reduc©nd forἪele de frecare dintre plŁm©n Ἠi 

peretele toracic. El se formeazŁ ´n permanenἪŁ la nivelul suprafeἪei pleurale parietale printr-un 

proces de ultrafiltrare a plasmei (aprox. 1 litru/zi) Ἠi se resoarbe fie la nivelul capilarelor pleurei 

viscerale, fie prin sistemul limfatic de la nivelul pleurei parietale, astfel încât cantitatea de lichid 

din spaἪiul pleural nu depŁἨeἨte ´n mod normal 20-30 ml. Ċn condiἪii patologice, lichidul din 

spaἪiul pleural poate proveni Ἠi din spaἪiul interstiἪial pulmonar prin pleura visceralŁ sau din 

cavitatea peritonealŁ prin porii diafragmului.  

 

Etiologie 

Cantitatea micŁ de lichid pleural existentŁ ´n mod normal ´n spaἪiul pleural este menἪinutŁ la un 

nivel constant printr-un echilibru fin al presiunilor hidrostatice Ἠi oncotice Ἠi prin drenajul 

continuu prin vasele limfatice periferice. Alterarea acestui echilibru se aflŁ la originea formŁrii 

revŁrsatelor pleurale. 

PrezenἪa unui revŁrsat pleural semnaleazŁ existenἪa unui proces patologic subiacent de origine 

pulmonarŁ sau extrapulmonarŁ, care la r©ndul sŁu poate avea o evoluἪie acutŁ sau cronicŁ. DeἨi 

spectrul etiologic al pleureziilor este extrem de variat, majoritatea revŁrsatelor pleurale sunt 

cauzate de insuficienἪa cardiacŁ congestivŁ, pneumonii, boli neoplazice sau embolie pulmonarŁ. 

EnumerŁm mai jos c©teva dintre mecanismele care joacŁ un rol ´n acumularea de lichid ´n 

cavitatea pleuralŁ: 

- Alterarea permeabilitŁἪii membranelor pleurale (de ex. prin inflamaἪie, invazie tumoralŁ, 

embolie pulmonarŁ) 

- ScŁderea presiunii oncotice intravasculare (de ex. prin hipoalbuminemia din sindromul 
nefrotic sau ciroza hepaticŁ) 

- CreἨterea permeabilitŁἪii capilare sau distrucἪie vascularŁ (de ex. ´n trumatisme, 
neoplazii, inflamaἪie, infarct pulmonar, reacἪie de hipersensibilitate postmedicamentoasŁ, 

uremie, pancreatitŁ) 

- CreἨterea presiunii hidrostatice capilare ´n circulaἪia sistemicŁ Ἠi/sau pulmonarŁ (de ex. ´n 
insuficienἪa cardiacŁ congestivŁ, sindromul de venŁ cavŁ superioarŁ) 

- ScŁderea presiunii ´n spaἪiul pleural datoritŁ incapacitŁἪii plŁm©nului de a se expansiona 
complet ´n timpul inspirului; aceastŁ situaἪie poartŁ denumirea de ñplŁm©n blocatò Ἠi 

poate fi datŁ de ex. de obstrucἪia unei bronhii sau prin contracἪia secundarŁ unei fibroze 

care genereazŁ fenomene de tip restrictiv 

- ScŁderea sau blocajul complet al drenajului limfatic, incluz©nd obstrucἪia sau ruptura 
ductului toracic (de ex. prin neoplazii sau traumatisme) 

- Pasajul anormal al lichidului peritoneal în cavitatea pleuralŁ pe cale transdiafragmaticŁ 

prin extravazare la nivelul limfaticelor sau microdefectelor structurale ale diafragmului 

(de ex. hidtrotorax hepatic, cirozŁ, dializŁ peritonealŁ) 

- Traversarea pleurei viscerale a lichidului de edem pulmonar 

- PersistenἪa unei presiuni oncotice crescute la nivelul lichidului pleural ´n cazul unei 

pleurezii deja constituite, care poate duce la acumularea ´n continuare a revŁrsatului 

pleural 
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RevŁrsatele pleurale sunt ´n general clasificate ca Ἠi transsudate sau exsudate, ´n funcἪie de 

mecanismul generator Ἠi de biochimia lichidului pleural. Transsudatele rezultŁ ´n urma alterŁrii 

echilibrului presiunilor oncotice Ἠi hidrostatice, ´n timp ce exsudatele sunt datorate proceselor 

inflamatorii pleurale Ἠi/sau drenajului limfatic scŁzut. Ċn unele situaἪii, revŁrsatul pleural poate 

prezenta caracteristici mixte de transsudat Ἠi exsudat. 

Transsudatele 

Transsudatele au un numŁr restr©ns, bine definit, de cauze printre care se numŁrŁ: 

- InsuficienἪa cardiacŁ congestivŁ 

- Ciroza hepaticŁ (hidrotoraxul hepatic) 

- Atelectazia (poate fi datoratŁ unui neoplasm ocult sau unei embolii pulmonare) 

- Hipoalbuminemia 

- Sindromul nefrotic 

- Dializa peritonealŁ 

- Mixedemul 

- Pericardita constrictivŁ 

- Migrarea extravascularŁ a unui cateter venos central 

Exsudatele 

Sunt generate de o varietate de boli care duc la inflamaἪia foiἪelor pleurale (necesit©nd adesea o 

evaluare Ἠi o strategie de tratament mai extensive dec©t ´n cazul transsudatelor) sau prin scŁderea 

drenajului limfatic de la nivelul pleurei. 

Cauzele mai frecvente de revŁrsat pleural de tip exsudativ includ: 

- Pneumoniile (revŁrsat parapneumonic) 

- Neoplaziile (cel mai frecvent: cancer pulmonar sau mamar, limfoame, leucemii; mai 

puἪin frecvent: carcinom ovarian, cancer gastric, sarcoame, melanoame) 

- Embolia pulmonarŁ 

- Colagenozele (artrita reumatoidŁ, lupus eritematos sistemic) 

- Tuberculoza 

- Pancreatita 

- Traumatismele toracice 

- Sindromul post injurie cardiacŁ 

- PerforaἪia esofagianŁ 

- Pleurita de iradiaἪie 

- Sarcoidoza 

- InfecἪiile fungice 

- Pseudochistul pancreatic 

- Abcesul intra-abdominal 

- Statusul post intervenἪie chirurgicalŁ de tip bypass aorto-coronarian 

- Boala pericardicŁ 

- Sindromul Meigs (tumorŁ pelvinŁ benignŁ asociatŁ cu ascitŁ Ἠi revŁrsat pleural) 

- Sindromul de hiperstimulare ovarianŁ 

- Pleurezia indusŁ medicamentos (a se verifica site-ul Pneumotox.com pentru o listŁ 

extensivŁ a medicamentelor care pot genera revŁrsat pleural) 

- Azbestoza pleuralŁ 

- Sindromul unghiilor galbene (unghii galbene, limfedem, pleurezie) 

- Uremia 
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- PlŁm©nul blocat (cicatrizarea localizatŁ a pleurei cu formarea de Ἢesut fibros care 

´mpiedicŁ expansionarea completŁ a plŁm©nului, cauz©nd uneori pleurezie) 

- Chilotorax (afecἪiune acutŁ cu prezenἪa de trigliceride crescute ´n lichidul pleural) 

- Pseudochilotorax (afecἪiune cronicŁ cu prezenἪa unui nivel ridicat de colesterol în lichidul 

pleural) 

- Fistula (ventriculo-pleuralŁ, bilio-pleuralŁ, gastro-pleuralŁ) 

 

Tabloul clinic 

O anamnezŁ completŁ Ἠi atent efectuatŁ este absolut necesarŁ ´n evaluarea pacienἪilor cu 

pleurezie, oferind indicii importante pentru stabilirea etiologiei. De exemplu, un istoric de 

hepatitŁ cronicŁ sau alcoolism Ἠi prezenἪa semnelor clinice de cirozŁ pot sugera un hidrotorax 

hepatic sau o pancreatitŁ indusŁ de alcool cu revŁrsat pleural secundar. Un istoric de traumatism 

recent sau intervenἪie chirurgicalŁ la nivelul coloanei dorsale poate ridica suspiciunea de 

scurgere de lichid cefalo-rahidian. EvidenἪierea unui istoric de neoplazie ´n antecedente, chiar ´n 

trecutul mai ´ndepŁrtat, este deasemenea importantŁ, deoarece pleureziile maligne se pot 

dezvolta dupŁ ani de zile de la diagnosticul iniἪial. 

PacienἪii trebuie chestionaἪi Ἠi ´n legŁturŁ cu expunerea ocupaἪionalŁ la diverse substanἪe nocive, 

inclusiv azbestul, care predispune la pleurezie secundarŁ unui mezoteliom malign sau unei 

afecἪiuni benigne a pleurei legatŁ de expunerea la azbest. Este important de notat deasemenea Ἠi 

medicaἪia concomitentŁ pe care pacientul o administreazŁ. 

ManifestŁrile clinice ale revŁrsatelor pleurale sunt variabile Ἠi de obicei reflectŁ procesul 

patologic subiacent. Simptomele cele mai constant întâlnite în tabloul clinic al pleureziilor sunt: 

dispneea progresivŁ, tusea Ἠi durerea toracicŁ de tip pleuritic. 

Dispneea 

Dispneea este cel mai frecvent simptom asociat revŁrsatelor pleurale Ἠi este datorat mai degrabŁ 

distorsiunii diafragmului Ἠi peretelui toracic ´n timpul respiraἪiei dec©t hipoxemiei. Acest lucru 

este susἪinut de faptul cŁ, ´n cazul multor pacienἪi, drenajul lichidului pleural amelioreazŁ 

dispneea chiar Ἠi ´n situaἪia unor modificŁri limitate ale schimburilor gazoase. Drenajul lichidului 

pleural permite deasemenea recunoaἨterea mai uἨoarŁ a bolii subiacente pe radiografia de 

control. De remarcat este faptul cŁ, uneori, dispneea poate fi cauzatŁ chiar de boala care a dus la 

apariἪia colecἪiei pleurale, cum ar fi de exemplu o boalŁ pulmonarŁ sau cardiacŁ intrinsecŁ sau 

leziuni obstructive endobronἨice. 

Tusea 

Este de obicei uἨoarŁ Ἠi neproductivŁ. O tuse mai pronunἪatŁ sau prezenἪa expectoraἪiei purulente 

Ἠi/sau hemoptoice sugereazŁ de obicei o pneumonie sau o leziune endobronἨicŁ. 

Durerea toracicŁ 

Este datŁ de iritaἪia foiἪelor pleurale, iar prezenἪa ei sugereazŁ probabilitatea unei etiologii 

exsudative, cum ar fi infecἪia pleuralŁ, mezoteliomul sau infarctul pulmonar.
 

Examenul obiectiv 

ModificŁrile care pot fi notate la examenul obiectiv depind de mŁrimea revŁrsatului pleural. Ċn 

cazul colecἪiilor pleurale mici (< 300 mL), examenul fizic poate fi normal. 

Ċn cazul revŁrsatelor pleurale > 300 mL se pot decela urmŁtoarele modificŁri care pot fi 

diagnostice: 

- AmpliaἪii respiratorii asimetrice, cu diminuarea sau ´nt©rzierea excursiilor toracice de 
partea colecἪiei pleurale 

- ScŁderea freamŁtului pectoral 
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- Matitate la percuἪie 

- Diminuarea sau abolirea murmurului vezicular 

- Egofonie (la marginea superioarŁ a colecἪiei pleurale) 

- FrecŁturŁ pleuralŁ 

Ċn situaἪia unor revŁrsate pleurale de  > 1000 mL se poate observa deplasarea mediastinului de 

partea controlateralŁ. DacŁ ´n schimb se observŁ deplasarea traheei Ἠi a mediastinului cŁtre partea 

unde se aflŁ colecἪia pleuralŁ, aceasta poate fi un semn al existenἪei unei obstrucἪii bronἨice lobare 

printr-o leziune endobronἨicŁ, de obicei de etiologie malignŁ sau non-malignŁ (corp strŁin). 

Uneori examenul obiectiv poate revela semne ale bolii subiacente care a dus la formarea colecἪiei 

pleurale: 

- PrezenἪa edemelor periferice, distensia venelor jugulare, zgomote cardiace auxiliare 

(galop S3) pot sugera o insuficienἪŁ cardiacŁ 

- Edemul poate fi Ἠi o manifestare a sindromului nefrotic, a bolii pericardice sau, dacŁ se 
asociazŁ cu coloraἪia galbenŁ a patului unghial - sindromul unghiilor galbene 

- PrezenἪa steluἪelor vasculare cutanate Ἠi a ascitei sunt sugestive pentru cirozŁ hepaticŁ 

- Adenopatiile sau decelarea unei mase palpabile pot indica prezenἪa unei neoplazii 

 

Diagnostic pozitiv 

Toracocenteza trebuie efectuatŁ ´ntotdeauna ´n cazul revŁrsatelor noi, care nu au o cauzŁ 

evidentŁ, dacŁ existŁ o cantitate suficientŁ de lichid care sŁ permitŁ efectuarea procedurii ´n 

condiἪii de siguranἪŁ. Simpla observaἪie este acceptabilŁ dacŁ o etiologie benignŁ este probabilŁ, 

cum ar fi de exemplu în contextul unei insuficienἪe cardiace, o pleurezie viralŁ sau un istoric 

recent de intervenἪie chirurgicalŁ toracicŁ sau abdominalŁ. 

Discriminarea dintre un revŁrsat pleural de tip transsudativ faἪŁ de un revŁrsat de tip exsudativ se 

face de obicei cu ajutorul testelor de laborator. TotuἨi, uneori aspectul macroscopic al lichidului 

prelevat prin toracocentezŁ poate ridica suspiciunea anumitor tipuri de exsudate: 

- Aspectul franc purulent indicŁ prezenἪa unui empiem pleural 

- Mirosul putrid sugereazŁ un empiem cu anaerobi 

- Un aspect alb lŁptos, opalescent al lichidului pleural sugereazŁ un chilotorax, cel mai 

adesea rezultat ´n urma obstrucἪiei limfatice printr-un proces neoplazic sau unor leziuni la 

nivelul ductului toracic posttraumatic sau postchirurgical 

- Lichidul pleural franc hemoragic poate fi rezultatul unor traumatisme, boli neoplazice, 

sindromului postpericardiotomie sau afectŁrii pleurale din boala azbestozicŁ. De obicei 

este necesarŁ efectuarea hematocritului din proba de lichid pleural. Valori > 50% faἪŁ de 

nivelul hematocritului periferic defineἨte un hemotorax, a cŁrui prezenἪŁ impune frecvent 

inserἪia unui tub de toracostomie 

- ColoraἪia neagrŁ a lichidului pleural sugereazŁ un numŁr limitat de etiologii posibile, 
incluz©nd infecἪia cu Aspergillus niger sau Rizopus oryzae, melanomul malign, cancerul 

pulmonar fŁrŁ celule mici, ruptura unui pseudochist pancreatic sau empiem cu conἪinut 

de cŁrbune 

Ċn mod normal, lichidului pleural are urnŁtoarele caracteristici: 

- este un ultrafiltrat plasmatic clar având originea în pleura parietalŁ  

- pH = 7.60 - 7.64 

- conἪinut proteic < 2% (1-2 g/dL) 
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- celularitate < 1000 leucocite/mm
3
 

- conἪinut de glucozŁ similar cu cel plasmatic 

- LDH < 50% din LDH-ul plasmatic 

Primul pas ´n stabilirea etiologiei unui revŁrsat pleural este clasificarea lui ca Ἠi transsudat sau 

exsudat. DeἨi au fost propuse de-a lungul timpului mai multe teste biochimice care sŁ 

diferenἪieze transsudatele de exsudate, testele propuse iniἪial de cŁtre Light Ἠi colaboratorii au 

devenit criterii standard. 

Lichidul pleural este considerat exsudat dacŁ cel puἪin unul dintre criteriile de mai jos este 

´ndeplinit, iar ´n absenἪa lor, este un transsudat: 

1. Proteine pleurale/proteine serice > 0.5 

2. LDH pleural/LDH seric > 0.6 

3. LDH pleural > 2/3 din limita superioarŁ normalŁ a nivelului seric al LDH 

 

Teste biochimice din lichidul pleural 

Nivele ale LDH-ului pleural > 1000 UI/L sugereazŁ empiem, revŁrsat pleural malign, pleurezie 

reumatoidŁ sau paragonimiozŁ pleuralŁ. LDH-ul pleural creἨte Ἠi ´n revŁrsate pleurale date de 

pneumonia cu Pneumocystis jiroveci (anterior, P. carinii). În aceste cazuri, diagnosticul este sugerat 

de un raport LDH pleural/LDH seric > 1, cu un raport proteine pleurale/proteine serice < 0.5. 

AdiἪional, se recomandŁ mŁsurarea de rutinŁ a glucozei Ἠi pH-ului în timpul toracocentezei 

iniἪiale. O concentraἪie scŁzutŁ a glucozei pleurale (30-50 mg/dL) sugereazŁ un revŁrsat malign, 

o pleurezie TB, rupturŁ esofagianŁ sau pleuritŁ lupicŁ. ConcentraἪia foarte scŁzutŁ a glucozei 

pleurale (< 30 mg/dL) restrânge Ἠi mai mult spectrul etiologiilor posibile la pleurezie reumatoidŁ 

sau empiem. 

Nivelul pH-ului din lichidul pleural are o corelaἪie bunŁ cu nivelul glucozei pleurale. Un pH 

pleural < 7.30 în contextul unui pH arterial normal este cauzat de aceleaἨi afecἪiuni enumerate 

mai sus pentru situaἪia c©nd glucoza pleuralŁ este scŁzutŁ.  

 

Celularitatea lichidului pleural
 

DacŁ un exsudat este suspectat clinic sau este confirmat de testele biochimice, probele de lichid 

pleural trebuie obligatoriu trimise la laborator pentru mŁsurarea celularitŁἪii totale Ἠi diferenἪiale, 

pentru examen microbiologic Ἠi citologic. 

Limfocitoza lichidului pleural, cu valori ale limfocitelor > 85% din totalul celulelor nucleate, 

sugereazŁ TB, limfom, sarcoidozŁ, pleurezie reumatoidŁ cronicŁ, sindromul unghiilor galbene 

sau chilotorax. Valori ale limfocitelor pleurale de 50-70% din celulele nucleate sugereazŁ o 

afecἪiune malignŁ. 

Eozinofilia lichidului pleural (ELP), cu valori ale eozinofilelor > 10% din celulele nucleate se 

´nt©lneἨte ´n aproximativ 10% din revŁrsatele pleurale Ἠi nu se coreleazŁ cu eozinofilia din 

s©ngele periferic. ELP este cauzatŁ cel mai adesea de prezenἪa aerului sau s©ngelui ´n spaἪiul 

pleural. S©ngele din spaἪiul pleural care genereazŁ ELP poate fi rezultatul unei embolii 

pulmonare cu infarct sau unei pleurezii azbestozice benigne. Eozinofilia pleuralŁ poate fi 

asociatŁ Ἠi cu afecἪiuni non-maligne, incluzând boli parazitare (în mod special paragonimioza), 

infecἪii fungice (coccidioidomicozŁ, criptococozŁ, histoplasmozŁ) Ἠi diverse medicamente. 

Celulele mezoteliale pot fi regŁsite ´n proporἪii variabile ´n majoritatea pleureziilor, dar prezenἪa 

lor la valori > 5% din totalul celulelor nucleate face diagnosticul de TB mai puἪin probabil. 

Valori mult crescute ale celulelor mezoteliale, mai ales ´n revŁrsatele sangvinolente sau 

eozinofilice, sugereazŁ embolia pulmonarŁ ca Ἠi cauzŁ probabilŁ a revŁrsatului pleural. 
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Examenul bacteriologic ѽi citologic 

ĊnsŁm©nἪarea lichidului pleural infectat pe medii de culturŁ uzuale oferŁ un rezultat pozitiv ´n 

aproximativ 60% din cazuri. Randamentul diagnostic este chiar mai scŁzut atunci c©nd este 

vorba despre germeni anaerobi, dar poate fi ´mbunŁtŁἪit prin ´nsŁm©nἪarea lichidului pleural  

direct ´n flacoanele de hemoculturŁ. 

Suspiciunea de pleurezie neoplazicŁ se ridicŁ la pacienἪi cu istoric de cancer sau ´n cazul 

evidenἪierii unor revŁrsate de tip exsudativ cu predominanἪa limfocitelor, mai ales dacŁ Ἠi 

aspectul macroscopic este hematic. Demonstrarea invaziei tumorale a pleurei se face cel mai 

simplu prin efectuarea examenului citologic din lichidul pleural. 

 

Pleurezia tuberculoasŁ 

Este de obicei suspectatŁ la pacienŞi cu istoric de contact TB sau test PPD pozitiv ĸi la pacienŞi cu 

revŁrsate exsudative cu predominanŞa limfocitelor, mai ales dacŁ celulele mezoteliale sunt ´n 

proporŞie de < 5%. 

Deoarece majoritatea revŁrsatelor pleurale tuberculoase rezultŁ ´n urma unei reacŞii de 

hipersensibilitate la Mycobacterium mai degrabŁ dec©t prin invazia microbianŁ a pleurei, 

examenul microscopic direct (Ziehl-Neelsen) este rareori diagnostic (< 10% din cazuri), iar 

cultura pe mediile specifice este pozitivŁ ´n mai puἪin de 65% din cazuri. Ċn schimb, utilizarea 

concomitentŁ a examenului histopatologic Ἠi a culturii din Ἢesutul pleural obἪinut prin biopsie, 

creἨte randamentul diagnostic pentru TB la 90%. 

Valorile crescute ale adenozin deaminazei (ADA) în lichidul pleural > 43 U/mL susἪin 

diagnosticul de pleurezie TB, dar acest test are o sensibilitate de doar 78%. Astfel, valori ale 

ADA pleurale < 43-50 U/mL nu exclud diagnosticul de pleurezie TB. 

 

Teste de laborator adiѿionale 

Teste specifice adiἪionale sunt justificate atunci c©nd se suspecteazŁ anumite etiologii. De 

exemplu, determinarea nivelului amilazei în lichidul pleural se impune în cazul suspiciunii 

originii pancreatice sau a rupturii esofagiene sau ´n situaἪia ´n care un revŁrsat pleural unilateral 

st©ng rŁm©ne nediagnosticat dupŁ efectuarea testelor uzuale. De remarcat cŁ amilaza din lichidul 

pleural poate fi crescutŁ Ἠi ´n contextul unei boli neoplazice. O analizŁ adiἪionalŁ a izoenzimelor 

amilazei poate face distincἪia ´ntre originea pancreaticŁ a revŁrsatului (diagnosticat prin prezenἪa 

izoenzimelor pancreatice crescute în lichidul pleural) Ἠi alte etiologii. 

Nivelul trigliceridelor Ἠi colesterolului trebuie mŁsurat ´n lichidul pleural atunci c©nd aspectul 

macroscopic alb lŁptos al acestuia ridicŁ suspiciunea unui chilotorax sau pseudochilotorax.  

Testele imunologice, incluzând anticorpii antinucleari Ἠi factorul reumatoid din lichidul pleural, 

trebuie luate ´n considerare atunci c©nd existŁ suspiciunea unei colagenoze. 

 

Radiografia toracicŁ 

ColecἪiile pleurale mai mari de 175 mL por fi evidenἪiate pe radiografia toracicŁ standard 

(incidenἪŁ postero-anterioarŁ, poziἪie ortostaticŁ) ca Ἠi opacifierea sinusului costo-frenic. Pe 

radiografiile efectuate ´n poziἪie supinŁ, aἨa cum se ´nt©mplŁ ´n mod frecvent ´n serviciile de 

terapie intensivŁ, revŁrsatele pleurale ´n cantitate moderatŁ spre mare apar ca o opacifiere 

omogenŁ a c©mpurilor pulmonare inferioare. Aparenta elevare a hemidiafragmului, deplasarea 

lateralŁ a domului diafragmatic sau creἨterea distanἪei dintre hemidiafragmul st©ng Ἠi bula de gaz 

a stomacului pot sugera prezenἪa unor colecἪii infrapulmonare. 
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Fig. 2 A. Pleurezie st©ngŁ izolatŁ, cu absenѿa vizualizŁrii sinusului costo-frenic stg.   

B. RevŁrsat pleural bilateral cu absenѿa vizualizŁrii sinusurilor costo-frenice bilateral  

(semnul meniscului) 

 

Tomografia computerizatŁ ѽi ultrasonografia 
Ultrasonografia la patul bolnavului a devenit standardul de îngrijire în multe spitale. Tomografia 
computerizatŁ cu substanἪŁ de contrast trebuie efectuatŁ la toἪi pacienἪii cu un revŁrsat pleural 
nediagnosticat, cu scopul de a evidenἪia ´ngroἨŁri ale pleurei sau semne de invazie ale structurilor 
învecinate.  

 

Toracocenteza diagnosticŁ 
Toracocenteza ´n scop diagnostic trebuie efectuatŁ atunci c©nd etiologia revŁrsatului pleural este 
incertŁ sau c©nd tratamentul etiologic al presupusei cauze nu este eficient. ColecἪiile pleurale 
mici care prezintŁ un risc ´n cazul aspiraἪiei sau revŁrsatele pleurale la pacienἪi clinic stabili, a 
cŁror prezenἪŁ poate fi explicatŁ ´n contextul unei insuficienἪe cardiace congestive sau a unui 
istoric recent de intervenἪie chirurgicalŁ toracicŁ sau abdominalŁ, nu necesitŁ efectuarea 
toracocentezei. 
ContraindicaἪiile relative ale toracocentezei diagnostice includ: volumul mic al colecἪiei pleurale 
(< 1 cm grosime pe radiografia de decubit lateral), diatezŁ hemoragicŁ sau anticoagulare 
sistemicŁ, ventilaἪia mecanicŁ sau existenἪa unor leziuni cutanate ´n zona propusŁ pentru puncἪie. 
Un pacient necooperant este o contraindicaἪie absolutŁ pentru aceastŁ procedurŁ. 
Printre complicaἪiile toracocentezei se numŁrŁ durerea la locul puncἪiei, s©ngerare cutanatŁ sau 
internŁ datoratŁ lezŁrii unei artere intercostale sau puncἪionŁrii splinei/ficatului, pneumotorax, 
empiem, edem pulmonar de reexpansiune, ´nsŁm©nἪarea malignŁ a tractului de toracocentezŁ sau 
reacἪii adverse asociate anestezicelor folosite în cursul procedurii. 
PuncἪia pleuralŁ ´n scop diagnostic poate fi efectuatŁ de obicei ´n siguranἪŁ la pacienἪii care au un 
revŁrsat liber ´n marea cavitate pleuralŁ Ἠi care nu au contraindicaἪii relative pentru aceastŁ 
procedurŁ. Locul puncἪionŁrii este ales ´n funcἪie de imaginea radiograficŁ, fiind localizat cu 1-2 
spaἪii intercostale inferior de limita superioarŁ a matitŁἪii determinatŁ prin percuἪie. Ċn anumite 
situaἪii, este necesar ghidajul echografic sau tomografic. 

A B 
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Biopsia pleuralŁ 

Trebuie luatŁ ´n considerare doar atunci c©nd existŁ suspiciunea unei tuberculoze sau boli neoplazice. 

Toracoscopia medicalŁ efectuatŁ pe pacientul ´n sedare conἨtientŁ Ἠi sub anestezie localŁ s-a impus 

ca o metodŁ de diagnostic prin care se poate preleva sub control vizual direct un specimen bioptic din 

pleura parietalŁ la cazurile de pleurezii exsduative nediagnosticate. Alternativ, biopsia pleuralŁ cu ac 

´nchis este o manevrŁ oarbŁ, care ´nsŁ poate fi efectuatŁ la patul bolnavului. 

 

Diagnostic diferenἪial 

Ċn diagnosticul diferenἪial al revŁrsatelor pleurale de tip transsudat trebuie luate ´n considerare 

urmŁtoarele entitŁἪi: 

- InsuficienἪa cardiacŁ (cea mai frecventŁ) 

- Ciroza hepaticŁ 

- Sindromul nefrotic 

- Dializa peritonealŁ 

- Hipoproteinemia 

- Glomerulonefrita 

- Sindromul de venŁ cavŁ superioarŁ 

- IntervenἪii chirurgicale cardiace (procedura Fontan) 

- Urinotoraxul 

- Scurgerea de lichid cefalo-rahidian ´n spaἪiul pleural 

Diagnosticul diferenἪial al pleureziilor exsudative trebuie sŁ includŁ: 

- Neoplaziile 

- Pneumonia 

- Tuberculoza 

- Embolia pulmonarŁ 

- InfecἪiile fungice 

- Pseudochistul pancreatic 

- Abcesul intra-abdominal 

- Post intervenἪii chirurgicale de tip by-pass aorto-coronarian 

- Post sindrom de injurie cardiacŁ 

- Boala pericardicŁ 

- Sindromul Meigs 

- Sindromul de hiperstimulare ovarianŁ 

- Pleurita reumatoidŁ 

- Lupusul eritematos sistemic 

- Pleurezia indusŁ medicamentos 

- Pleurezia secundarŁ bolii azbestozice 

- Sindromul unghiilor galbene 

- Uremia 

- PlŁm©nul blocat 

- Chilotoraxul 

- Pseudochilotoraxul 

- Sindromul de detresŁ respiratorie acutŁ 

- Pahipleurita 

- Mezoteliomul malign 

- Hipotiroidismul 
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Alte cauze posibile de revŁrsat pleural sau care pot mima o pleurezie sunt: 

- InsuficienἪa cardiacŁ congestivŁ Ἠi edemul pulmonar 

- Injuriile diafragmatice 

- Ruptura esofagului 

- Hipotiroidismul Ἠi coma mixedematoasŁ 

- Neoplasmul bronho-pulmonar 

- Pancreatita 

- Febra Q 

- Poliartrita reumatoidŁ 

 

 

Tratament 

Ċn revŁrsatul pleural de tip transsudat tratamentul se adreseazŁ ´ntotdeauna cauzei primare. 

Drenajul trebuie realizat ´n cazul revŁrsatelor pleurale masive, recidivante care afecteazŁ ´n mod 

semnificativ funcἪia respiratorie. 

Ċn cazul revŁrsatelor pleurale exsudative, abordarea terapeuticŁ depinde de etiologia subiacentŁ a 

revŁrsatului pleural. Pneumoniile, neoplasmele Ἠi tuberculoza pulmonarŁ sunt cauzele cele mai 

frecvente de revŁrsat pleural exsudativ, restul fiind clasate drept idiopatice.  

Se recomandŁ ca revŁrsatele pleurale complicate Ἠi empiemele sŁ fie drenate pentru prevenirea 

pahipleuritei. Ċn cazul revŁrsatelor de etiologie malignŁ drenajul se realizeazŁ ´n scop paliativ, 

necesit©nd uneori pleurodezŁ pentru prevenirea recurenἪelor. 

Doar o micŁ proporἪie din revŁrsatele pleurale sunt cauzate de medicamente, care se asociazŁ de 

obicei cu revŁrsat pleural de tip exsudativ. Identificarea precoce a acestei cauze iatrogene eliminŁ 

necesitatea altor investigaἪii suplimentare, tratamentul const©nd ´n sistarea medicaἪiei 

incriminate. Medicamentele cel mai des asociate acestui tip de reacἪie sunt: procainamida, 

hidralazina, quinidina (medicamente care induc un sindrom lupus-like), nitrofurantoin, dantrolen, 

metisergida, procarbazina Ἠi metotrexat. 

 

Regimul igieno-dietetic 

RestricἪia aportului de lipide poate fi utilŁ ´n tratamentul chilotoraxului, deἨi aceastŁ metodŁ 

terapeuticŁ rŁmane controversatŁ. Drenajul repetat al acestor pleurezii poate provoca limfopenie 

Ἠi depleἪia rapidŁ a depozitelor de grŁsime Ἠi proteine. Limitarea aportului oral de grŁsimi poate 

´ncetini acumularea de lichid chilos ´n pleurŁ la unii pacienἪi. HiperalimentaἪia sau nutriἪia 

parenteralŁ totalŁ pot contribui la pŁstrarea depozitelor nutriἪionale, dar aceastŁ recomandare este 

pŁstratŁ pacienἪilor a cŁror etiologie subiacentŁ poate beneficia de un tratament definitiv. 

 

Tratamentul farmacologic 

Terapia farmacologicŁ a revŁrsatului pleural depinde de etiologia afecἪiunii.
 
De exemplu, terapia 

medicamentoasŁ include nitraἪi Ἠi diuretice pentru insuficienἪa cardiacŁ congestivŁ Ἠi edemul 

pulmonar, antibiotice ´n caz de revŁrsate pleurale parapneumonice Ἠi empiem sau anticoagulante 

în caz de embolie pulmonarŁ. 

 

Antibioterapia trebuie iniἪiatŁ precoce atunci c©nd se suspicioneazŁ prezenἪa unor revŁrsate 

pleurale parapneumonice sau empieme Ἠi revŁrsate pleurale asociate perforaἪiei esofagiene sau 

abceselor intraabdominale. SelecἪia de antibiotice trebuie fŁcutŁ pe baza microorganismelor 

potenἪial cauzatoare Ἠi a tabloului clinic general. Ċntruc©t existŁ o mare varietate de molecule 
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individuale sau combinate, trebuie luate ´n considerare v©rsta pacienἪilor, comorbiditŁἪile, durata 

bolii, condiἪiile de trai (persoane instituἪionalizate) Ἠi sensibilitatea localŁ a microorganismelor. 

Spectrul antimicrobian trebuie sŁ acopere ´n general Ἠi organismele anaerobe. OpἪiunile 

terapeutice cuprind clindamicina, peniciline cu spectru larg, imipenem. Uneori, ´n funcἪie de 

starea clinicŁ a pacientului, este necesar avizul unui specialist ´n boli infecἪioase. 

O atenἪie specialŁ trebuie acordatŁ interacἪiunilor dintre medicamente, efectelor adverse Ἠi 

patologiei pre-existente. 

 

Vasodilatatoarele sunt utilizate pentru abilitatea lor de a scŁdea presarcina. Nitroglicerina este o 

terapie de primŁ intenἪie pentru pacienἪii care nu sunt hipotensivi, asigur©nd o reducere excelentŁ a 

presarcinii. Dozele mai mari provoacŁ o uἨoarŁ reducere Ἠi a postsarcinii. Nitroglicerina este un 

medicament cu debut rapid Ἠi o duratŁ de actiune scurtŁ (ambele ´ntr-un interval de câteva minute), 

asigur©nd un efect clinic rapid, dar Ἠi o discontinuare rapidŁ a acestuia ´n situaἪii clinice adverse.   

 

Diureticele de ansŁ scad volumul plasmatic Ἠi edemul prin creἨterea diurezei. Furosemidul creἨte 

excreἪia de apŁ prin interferenἪa cu sistemul cotransportor de legare a clorurii, aceasta determin©nd 

mai departe inhibiἪia reabsorbἪiei de sodiu Ἠi clor ´n ansa Henle ascendentŁ Ἠi tubul renal distal. 

 

Anticoagulantele sunt folosite ´n tratamentul tulburŁrilor trombembolice curente sau ´n prevenἪia 

recurenἪelor acestora, av©nd drept mecanism inhibiἪia trombogenezei. Heparina augmenteazŁ 

activitatea antitrombinei III Ἠi previne conversia fibrinogenului ´n fibrinŁ. Nu induce liza 

cheagului, dar poate inhiba trombogeneza. Heparina previne deasemenea refacerea cheagului 

dupŁ fibrinoliza spontanŁ. 

 

Tratamentul chirurgical 

IntervenἪia chirurgicalŁ este adesea indicatŁ
 
´n revŁrsatele parapneumonice care nu pot fi drenate 

adecvat prin catetere cu diametru mic, dar poate fi folositŁ at©t ´n scop diagnostic c©t Ἠi 

terapeutic, pentru realizarea sclerozei pleurale ´n revŁrsatele pleurale exsudative. 

Pleurodeza prin insuflarea de talc direct pe suprafaἪa pleuralŁ utiliz©nd toracoscopie video-

asistatŁ este o alternativŁ la metoda instilŁrii de pudrŁ de talc direct prin cateter.  

Decorticarea se impune atunci c©nd existŁ membrane pleurale groase, rigide care restricἪioneazŁ 

ventilaἪia Ἠi cauzeazŁ dispnee refractarŁ sau progresivŁ. Pleureziile parapneumonice cronice, 

´nchistate, necesitŁ manevre chirurgicale complexe pentru drenarea lichidul pleural loculat Ἠi 

obliterarea spaἪiului pleural. 

Shunturile pleuroperitoneale implantate chirurgical sunt o altŁ metodŁ viabilŁ de tratament 

pentru revŁrsate pleurale recurente, simptomatice, de obicei din cadrul unei boli neoplazice, dar 

Ἠi ´n abordarea terapeuticŁ a revŁrsatelor chiloase. Cu timpul, shunturile se pot defecta, 

necesitând reintervenἪii chirurgicale Ἠi sunt mai greu tolerate de pacienἪi. 

Mai rar, intervenἪia chirurgicalŁ este necesarŁ pentru ´nchiderea defectelor diafragmatice 

(prevenind astfel acumularea repetatŁ de colecἪii pleurale la pacienἪii cu ascitŁ) sau pentru 

ligatura ductului toracic Ἠi ´mpiedicarea reacumulŁrii revŁrsatelor chiloase. 

 

Toracocenteza terapeuticŁ 

Toracocenteza terapeuticŁ este o manevrŁ utilŁ de evacuare a unei cantitŁἪi mari de lichid pleural 

´n scopul ameliorŁrii dispneei Ἠi prevenirii inflamaἪiei Ἠi formŁrii aderenἪelor fibroase ´n 

revŁrsatele pluerale parapneumonice. 
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Fig. 3 A. Pleurezie dreaptŁ masivŁ cu deplasarea spre st©nga a mediastinului. B. Pleurezie 

dreaptŁ dupŁ drenaj parѿial, cu ameliorarea deplasŁrii spre st©nga a mediastinului. 

 

DeἨi revŁrsatele parapneumonice libere de obicei pot fi drenate prin toracocentezŁ terapeuticŁ, 

colecἪiile parapneumonice complicate sau empiemele necesitŁ uneori drenaj prin tub de 

toracostomie. 

Pleurodeza presupune instilarea unui agent iritant ´n spaἪiul pleural cu scopul de a induce un 

sindrom inflamator care sŁ ducŁ la crearea de punἪi fibroase ´ntre foiἪa parietalŁ Ἠi cea visceralŁ, 

obliter©nd astfel spaἪiul pleural. Pleurodeza este cel mai adesea folositŁ ´n revŁrsate pleurale 

recurente de etiologie malignŁ (neoplasm pulmonar, neoplasm ovarian sau mamar metastazat).  

DiverἨi agenἪi, incluz©nd talcul, doxiciclina, sulfatul de bleomicinŁ (Blenoxane), sulfatul de zinc 

Ἠi clorhidratul de quinacrinŁ pot fi utilizaἪi pentru sclerozarea spaἪiului pleural Ἠi pot preveni 

eficient recurenἪa revŁrsatelor pleurale maligne. 

 

EvoluἪie Ἠi prognostic 

Prognosticul revŁrsatelor pleurale variazŁ ´n funcἪie de substratul etiologic. TotuἨi, adresarea 

timpurie în serviciile medicale Ἠi obἪinerea promptŁ a unui diagnostic Ἠi tratament adecvat are 

drept consecinἪŁ o scŁdere semnificativŁ a ratei complicaἪiilor. 

Morbiditatea Ἠi mortalitatea ´n pleurezii sunt direct influenἪate de cauza bolii generatoare (Ἠi de 

stadiul ei, acolo unde se aplicŁ) la momentul prezentŁrii, precum Ἠi de rezultatul testelor 

biochimice din lichidul pleural. 

Ratele de morbiditate Ἠi mortalitate la pacienἪii cu pneumonie Ἠi revŁrsat pleural de ´nsoἪire sunt 

mai ridicate dec©t la pacienἪii care au doar pneumonie. Pleureziile parapneumonice, recunoscute 

Ἠi tratate prompt, se rezolvŁ de obicei fŁrŁ sechele semnificative. Ċn schimb, ´n absenἪa 

tratamentului sau cu un tratament inadecvat, revŁrsatul parapneumonic se poat complica cu 

pahipleuritŁ constrictivŁ, empiem sau chiar sepsis. 

Dezvoltarea unei pleurezii maligne se asociazŁ cu un prognostic rezervat, cu o medianŁ a ratei de 

supravieἪuire de 4 luni Ἠi o supravieἪuire medie < 1 an. Cea mai frecventŁ neoplazie asociatŁ la 

bŁrbaἪi este cancerul pulmonar, ´n vreme ce la femei predominŁ cancerul mamar. SupravieἪuirea 

A B 
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medie variazŁ ´ntre 3 Ἠi 12 luni, ´n funcἪie de tipul de neoplasm. Pleureziile secundare unor forme 

de cancer care rŁspund mai bine la chimioterapie, cum ar fi limfomul sau cancerul mamar, au o 

probabilitate de supravieἪuire mai bunŁ comparativ cu pleureziile secundare unui cancer bronho-

pulmonar sau unui mezoteliom malign. 

Rezultatele examenului biochimic Ἠi citologic din lichidul pleural pot fi de asemenea indicatori 

de prognostic. De exemplu, un pH mai scŁzut al lichdiului pleural se asociazŁ adesea cu o 

´ncŁrcŁturŁ tumoralŁ mai mare Ἠi un prognostic mai prost. 
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13. CANCERUL BRONHOPULMONAR  
 

 
 

La ora actualŁ, la nivel mondial, neoplasmul bronhopulmonar reprezintŁ cea mai 

frecventŁ cauzŁ de mortalitate prin cancer. Rata mortalitŁἪii este mai crescutŁ ´n ἪŁrile dezvoltate 

Ἠi este asociatŁ cu consumul de tutun. DatoritŁ diagnosticului tardiv, doar aproximativ 10% din 

pacienἪi pot fi trataἪi curativ. 

 

Factori de risc 

 

Figura 1. Factorii de risc ai neoplasmului bronhopulmonar 

 

1. Fumatul 

Este principalul factor de risc pentru dezvoltarea neoplasmului bronhopulmonar. Se asociazŁ 

cu aproximativ 80-90% din decesele prin cancer pulmonar. 

CompoziἪia fumului de ἪigarŁ este foarte complexŁ. Doar gudronul este format din 

aproximativ 3500 de compuἨi dintre care majoritatea sunt cancerigeni. Mai mult, chiar Ἠi 

fumŁtorii pasivi au un risc semnificativ de a dezvolta aceastŁ neoplazie. Se considerŁ cŁ dacŁ un 

fumator activ cosumŁ 20 de ἪigŁri ´n aceaἨi ´ncŁpere cu un alt subiect, în mod pasiv acesta din 

urmŁ, va inhala fumul echivalent a 8 ἪigŁri. RenunἪarea la fumat la persoanele diagnosticate cu 

cancer pulmonar în stadiu incipient este corelata cu un prognostic mai bun. 

 

2.  Factorii genetici 

ApariἪia acestei neoplazii ´n r©ndul nefumŁtorilor cu antecedente familiale de cancer 

pulmonar, sau a subiecἪilor tineri, fŁrŁ expunere profesionalŁ, susἪine ipoteza unui determinism 

genetic implicat ´n aparἪia acestei boli. Studiile au aratat cŁ persoanele care au antecedente 

familiale de neoplasm bronhopulmonar, au un risc de douŁ ori mai mare de a dezvolta cancer 

pulmonar dec©t populaἪia generalŁ. 
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3. Expunerea profesionalŁ 

Expunerea profesionalŁ la carcinogeni de tip azbest, radon, siliciu, arsenic, beriliu, 

clorometil, eteri, crom, nichel, cobalt sau clorura de vinil, creἨte riscul de apariἪie a CBP. Dintre 

aceἨtia, azbestul este prima cauzŁ profesionalŁ a cancerului pulmonar c©t Ἠi a mezoteliomului 

pleural. Expunerea la azbest amorseazŁ carcinogeneza prin inducerea unui rŁspuns inflamator 

cronic, Ἠi determinarea unor mutaἪii ADN. De asemenea, azbestul este un factor de risc major 

pentru dezvoltarea mezoteliomului pleural. 

 

4.  Patologii pulmonare preexistente 

Bronhopneumopatia ObstructivŁ CronicŁ: pacineἪii cu limitarea fluxului de aer sunt mai 

predispuἨi pentru dezvoltarea neoplasmului bronhopulmonar. 

- Pneumopatii interstiἪiale difuze 

- Azbestoza pulmonarŁ benignŁ 

 

V. Infecѿiile virale 

ADN-ul retroviral Ἠi ADN-ul papilomavirusului uman au fost gŁsite ´n majoritatea 

cazurilor de carcinom cu celule scuamoase. ADN-ul retroviral a fost gŁsit Ἠi ´n cazuri de 

adenocarcinom. 

 

VI. Alimentaѿia 

Studiile au arŁtat o corelaἪie ´ntre consumul scŁzut de fructe si legume Ἠi CBP. 

ConcentraἪii serice scŁzute de beta-caroten, vitamina A,C,E Ἠi seleniu au fost asociate cu un risc 

crescut de dezvoltare a cancerului pulmonar, acestea  fiind substanἪe protectoare cu efect 

antioxidant.  

 

VII. Poluarea aericŁ 

Poluarea industrialŁ Ἠi gazele de eἨapament ale vehiculelor determinŁ eliberarea ´n atmosferŁ a 

unor microparticule cancerigene precum monoxidul de carbon(CO), hidrocarburi aromatice 

policiclice, dioxid de azot (NO2), dioxid de sulf (SO2), benzen, particule ultrafine(PM 2.5um), 

etc. 

 

Carcinogeneza 

Patogeneza cancerului bronhopulmonar implicŁ acumularea de anomalii moleculare 

multiple pe o perioadŁ lungŁ de timp. Ċntre perioada de expunere la noxe si apariἪia 

manifestarilor clinice, pot sŁ treacŁ chiar zeci de ani. Carcinogenii acἪioneazŁ asupra celulelor 

epiteliului bronἨic duc©nd la unor mutaἪii genetice, cu activarea oncogenelor promotoare Ἠi 

inactivarea genelor supresoare tumorale. Ċn timp, celula iniἪialŁ, prin mutaἪii succesive Ἠi 

dezvoltarea unor atipii, dob©ndeἨte caractere de malignitate. Aceste celule vor prolifera 

necontrolat Ἠi vor duce la apariἪia unor Ἢesuturi cu caractere modificate, numite leziuni 

preneoplazice: hiperplazie, displazie, metaplazie. Treptat, pe masurŁ ce leziunile preneoplazice 

dob©ndesc capacitatea de invazie si metastazare, vor apŁrea leziunile maligne. 
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Morfopatologie 

 

EvoluἪia, prognosticul Ἠi rŁspunsul la diferite tipuri de tratament, depinde de tipul 

histopatologic al tumorilor. Acestea se împart în 2 mari tipuri: non small-cell carcinoma 

(carcinoame fŁrŁ celule mici) Ἠi small cell carcinoma (carcinoame cu celule mici). 

¶ Carcinomul scuamos (epidermoid) reprezintŁ aproximativ 35% din cazurile de CBP. 

Este st©ns corelat cu expunerea la fumul de ἪigarŁ. Apare cel mai frecvent la nivel central 

(bronhii mari), av©nd de obicei un aspect vegentant, conopidiform. InvadeazŁ pereἪii 

bronἨici ´n profunzime Ἠi se extinde ´n parenchimul pulmonar. Poate obstrua bronhia Ἠi va 

duce la apariἪia unei atelectazii sau a unei pneumonii retrostenotice. Tumorile ´n special 

de mari dimensiuni pot asocia necrozŁ centralŁ, care imagistic se va traduce printr-o 

cavernŁ ò´n chenarò. Uneori aceste tumori vor fi diagnosticate ´n urma unui episod de 

hemoptizie care poate fi datorat unor hemoragii intratumorale sau erodŁrii de cŁtre masa 

tumoralŁ a pereἪilor vasculari din vecinŁtate. Metastazele apar ´n general tardiv. 

¶ Adenocarcinomul reprezintŁ aproximativ 40% din cazurile de CBP si este forma care 

apare preponderent la femei Ἠi la nefumŁtori. Se dezvoltŁ mai frecvent la nivel periferic, 

din epiteliul alveolar Ἠi bronἨiolar. Simptomele locale sunt mai reduse dec©t ´n formele cu 

expresie centralŁ. MetastazeazŁ pe cale limfaticŁ si hematogenŁ.  

 

Subtipuri: 

Acinar 

Papilar 

Bronhioloalveolar 

Adenocarcinom solid cu formare de mucinŁ 

Tipuri histopatologice mixte 

 

¶ Carcinomul cu celule mari reprezintŁ aproximtiv 10-15% din cazurile de CBP, iar 

localizarea este predominant perifericŁ, cu apariἪia unor mase tumorale ce pot ajunge la 

dimensiuni mari de peste10 cm. 

¶ Carcinomul cu celulele mici reprezintŁ aproximativ 10-15% din cazurile de CBP si este 

forma cea mai agresivŁ, cu invazie rapidŁ a formaἪiunilor mediastinale. Masa tumoralŁ 

apare ´n general central, fiind de consistenἪŁ moale, cu necroze Ἠi hemoragii. Stenoza 

bronἨicŁ este ´nsŁ tardivŁ. Se asociazŁ frecvent cu sindroame paraneoplazice. 

MetastazeazŁ precoce Ἠi multicentric (hepatic, cerebral, sistem osos) fapt care duce la 

descoperirea sa deja ´n formŁ diseminatŁ, inoperabilŁ. 

 

ManifestŁri clinice 

Simptomele cancerului pulmonar sunt tardive Ἠi adesea nespecifice, ´nt©rzind astfel diagnosticul.  

Anamneza Ἠi examenul obiectiv trebuie sŁ includŁ de urmŁtoarele: 

a) Simptome Ἠi semne determinate de leziunea tumoralŁ primarŁ 

¶ Tusea reprezintŁ unul dintre simptomele cele mai frecvente (90%) Ἠi este ´n general 

seacŁ, persistentŁ, Ἠi non-responsivŁ la tratament. Apare mai frecvent ´n cancerele 

centrale. Mecanismele fiziopatologice care stau la baza ei sunt diverse: iritaἪia fibrelor 

nervoase, obstrucἪie sau compresie bronἨicŁ, infecἪie secundarŁ, infiltrarea pleurei. DeἨi 

mulἪi fumŁtori tuἨesc, bolnavii de cancer pulmonar admit de obicei o schimbare a 

caracterului tusei lor. 
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¶ Durerea toracicŁ poate fi prezentŁ la 25%-50% dintre pacienἪi la momentul 

diagnosticului. Tinde sŁ fie surdŁ, persistentŁ Ἠi rŁm©ne la nivelul aceleaἨi regiuni. Apare 

secundar invaziei pleurale/sistemului osos sau extinderii mediastinale. 

¶ Hemoptizia poate fi inauguralŁ, de intensitate variabilŁ Ἠi poate fi persistentŁ sau 

recurentŁ. Aceasta apare ´n urma erodŁrii vaselor de cŁtre tumorŁ.  

¶ Dispneea apare tardiv Ἠi este mai frecventŁ ´n formele centrale.  

¶ Stridorul poate reflecta o obstrucἪie endoluminalŁ. Apare ´n urma compresiunii sau 

obstruŁrii traheei sau a bronhilor mari. 

¶ Infecѿiile secundare se produc ´n urma obstruŁrii lumenului bronἨic de cŁtre procesul 

tumoral, cu stagnarea secreἪiilor Ἠi suprainfecἪie, determin©nd ulterior pneumonii sau 

abcese retrostenotice. 

 

b) Simptome Ἠi semne determinate de diseminarea intratoracicŁ a tumorii 

¶ Disfonie prin compresiunea/invazia nervului laringeu recurent; 

¶ Disfagie prin compresiunea/invazia esofagului; 

¶ Sindrom de vena cavŁ superioarŁ prin compresiunea/invazia acesteia de cŁtre tumorŁ cu 

apariἪia edemului ò´n pelerinŁò, cianozei, venectaziilor, cefaleei. Edemul poate provoca Ἠi 

deficite funcἪionale ale laringelui sau faringelui, contribuind la tuse, dispnee, disfonie Ἠi 

disfagie. 

¶ Sindromul Pancoast-Tobias caracterizeazŁ semnele Ἠi simptomele unui neoplasm 

pulmonar situat apical, care erodeazŁ arcul costal Ἠi invadeazŁ plexul brahial homolateral, 

cu apariἪia unui sindrom algic Ἠi atrofierea musculaturii membrului superior. Invadarea 

simpaticului cervical duce la apariἪia sindromului Claude-Bernard-Horner (miozŁ, 

enoftalmie, ptoza palpebralŁ); 

¶ Ascensiunea hemidiafragmului datŁ de paralizia nervului frenic; 

¶ Pleurezie prin invadarea directŁ a pleurei sau prin blocarea drenajului limfatic ganglionar 

(frecvent hemoragicŁ). 

¶ PericarditŁ prin extensie pericardicŁ; 

¶ Erodare costalŁ cu fracturi pe os patologic. 

 

c) Simptome Ἠi semne determinate de metastazarea la distanἪŁ  

Cancerul pulmonar poate metastaza ´n orice organ. PacienŞii cu metastaze au adesea simptome 

sistemice nespecifice: anorexie, pierdere ponderalŁ sau astenie.  

Cele mai comune situsuri de metastazare sunt: creier, ficat, glandele suprarenale, sistemul osos. 

Metastazele hepatice sunt adesea ´nsoἪite de fatigabilitate, astenie Ἠi pierdere ponderalŁ. PrezenἪa 

acestora se asociazŁ cu un prognostic rezervat. 

Metastazele osoase sunt ´nsoἪite de dureri sau apariἪia unor fracturi pe os patologic. Cutia 

toracicŁ Ἠi corpii vertebrali sunt mai frecvent afectaἪi, dar orice os poate fi implicat. 

Metastazele cerebrale: determinŁ sindrom de hipertensiune intracranianŁ, confuzie, tulburŁri de 

personalitate, convulsii. 

 

Sindroamele paraneoplazice 

Sunt determinŁri nonmetastatice ale cancerului. Se caracterizeazŁ prin secreἪia de cŁtre tumorŁ a 

unor hormoni, peptide Ἠi pot precede cu c©teva luni decelarea tumorii. Dispar dupŁ tratament Ἠi 

reapar ́ n caz de recidivŁ. Sunt date cel mai frecvent de cŁtre carcinomul cu celule mici. 
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¶ Endocrine - hipercalcemia, sindrom Cushing, secreἪie inadecvatŁ de ADH cu 

hiponatriemie severŁ, sau secreἪie inadecvatŁ de ACTH 

¶ Osoase - osteoartropatie hipertroficŁ, hipocratism digital 

¶ Neurologice - sindrom EatonïLambert (afectarea joncἪiunii neuromusculare prin 

eliberarea pre-sinapticŁ a acetilcolinei), neuropatie senzitivŁ subacutŁ, degenerare 

cerebeloasŁ subacutŁ. 

¶ Hematologice - anemie, tromboflebite migratorii, eozinofilie 

¶ Colagen-vasculare - polimiozita Ἠi dermatomiozita 

¶ Cutanate - Acanthosis nigricans  

¶ Renale - glomerulonefrita, sindrom nefrotic 

 

InvestigaἪii paraclinice 

A. Teste imagistice 

Radiografia toracicŁ postero-anterioarŁ Ἠi profil sunt de obicei primele teste imagistice 

efectuate de cŁtre un pacient care este simptomatic. Acesta poate decela (figurile 1-4): 

¶ Opacitate hilarŁ: omogenŁ, cu contur infiltrativ. Poate fi datŁ de tumorŁ ´n asociere sau nu 
cu adenopatie hilarŁ. 

¶ Nodul pulmonar solitar, devine evident de la diametrul de 1cm. Omogen, bine delimitat. 

¶ Opacitate parenchimatoasŁ de dimensiuni variabile. NeomogenŁ, nesistematizatŁ, cu 
contur boselat sau spiculi. 

¶ Caverna ò´n chenarò cu pereἪi groἨi, neregulaἪi. Apare prin necrozarea zonei centrale a 

tumorii. 

¶ OpacitŁἪi micronodulare: multiple, cu contur Ἠters, de intensitate subcostalŁ, inegale intre 

ele. 

¶ Atelectazie: opacitate de o anumitŁ extindere, omogenŁ, cu contur clar, retractilŁ faἪŁ de 
Ἢesuturile din jur (mediastin, diafragm) 

¶ Focare de condensare apŁrute distal de obstrucἪia bronsicŁ (retrostenotice) 

¶ RevŁrsat pleural 

 

                                    
Figura 2. CBP periferic, de lob inferior drept. Macroopacitate excavatŁ cu arie de 

hipertransparenѿŁ excentricŁ. Diagnosticul diferenѿial se face cu pneumonia abcedatŁ. 
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Figura 3. Neoplasm 

bronhopulmonar centro-

hilar drept. Macroopacitate 

hilarŁ cu contur polilobat, 

spiculat de tip infiltrativ. 

Figura 4. Macro-opacitate 

apicalŁ st©ngŁ. Diagnosticul 

diferenѿial se face cu 

infiltratul pulmonar din 

infecѿia cu Mycobacterium 

Tuberculos (MTB). 
 

Figura 5. Metastaze pulmo-

nare. Multiple opacitŁѿi 

nodulare bine conturate, cu 

proiecѿie pulmonarŁ dreaptŁ 

ѽi retrocardiac stânga. Diag-

nosticul diferenѿial principal 

se face cu chistele hidatice 

pulmonare necomplicate. 
 

 

Computer Tomografia (CT) cu substanἪŁ de contrast a segmentului toracic   

Un tablou clinic Ἠi o radiografie toracicŁ care ridicŁ suspiciunea unui proces proliferativ, 

reprezintŁ indicaἪie pentru efectuarea unui examen CT torace cu substanἪŁ de contrast. AceastŁ 

investigaἪie este importantŁ pentru excluderea unor diagnostice difereἪiale dar Ἠi pentru 

stadializarea CBP (localizare, dimensiunile masei tumorale primare, decelarea unor mase 

adenopatice sau metastaze pulmonare, pleurale, de sistem osos sau mediastinale).  

 

Tomografia cu emisie de pozitroni (PET-CT) este o tehnicŁ imagisticŁ modernŁ care 

detecteazŁ activitatea metabolicŁ intensŁ a celulelor de tip tumoral. UtilizeazŁ o moleculŁ de 

glucozŁ marcatŁ radioactiv cu fluor (18F) ï fluorodeoxiglucoza ï prescurtat FDG. Scanarea nu 

este doar a unui singur segment, ci a întregului organism. 

 

RezonanἪa magneticŁ nuclearŁ este utilizatŁ doar pentru evaluarea tumorilor apicale cu o 

posibilŁ invazie a plexului brahial Ἠi pentru evaluarea invaziei sistemului osos. 

 

B. InvestigaἪii pentru confirmarea diagnosticului Ἠi stabilirea tipului histopatologic 

 

Bronhoscopia 

Confirmarea diagnosticul de CBP se face strict prin examen histopatologic astfel încât 

bronhoscopia este indispensabilŁ ´n aceastŁ patologie. (vezi capitol 2) 

Bronhoscopic pot fi ´nt©lnite urmŁtoarele aspect macroscopice: 

¶ Tumori endobronἨice care pot avea aspect conopidiform, polilobat, cu zone de necrozŁ, 

bine vascularizate, care determinŁ obstrucἪii traheale/bronἨice. 

¶ InfiltraἪia neoplazicŁ a mucoasei bronἨice, secundarŁ unei mase tumorale infiltrative. 

¶ Compresiuni extrinseci, fŁrŁ invazia mucoasei bronἨice determinate de mase tumorale 
sau adenopatii care pot determina obstrucἪii traheale/bronἨice incomplete sau complete.



Vizualizarea directŁ a tumorii, permite efectuarea biopsiei bronἨice, cu examinarea 

histopatologicŁ a Ἢesutului recoltat, la care se pot asocia brosajul Ἠi aspiratul bronἨic cu 

examinare citologicŁ.  

Tehnicile bronhoscopice moderne permit recoltarea Ἢesutului dincolo de limita vizualŁ, prin 

intermediul biopsiilor transbronἨice, a puncἪiilor ganglionare transbronἨice sub control 

fluoroscopic, respective a ecoendoscopiei bronἨice (EBUS). Acestea permit confirmarea Ἠi 

stadializarea CBP.  

Bronhoscopia intervenἪionalŁ permite Ἠi manevre terapeutice minim invazive, cu viza paliativŁ, 

precum rezecἪia Ἠi dezobstrucἪia bronἨicŁ sau stentarea bronἨicŁ. 

 

Examenul citologic al sputei 

Poate fi utilizatŁ ca metodŁ de screening, dar sensibilitatea este scŁzutŁ chiar daca se utilizeazŁ 

imunocoloraἪia celulelor epiteliale anormale. 

 

PuncἪia-biopsie transtoracicŁ se practicŁ de obicei sub ghidaj ecografic sau CT. Este o 

modalitate rapidŁ Ἠi relativ sigurŁ de confirmare a diagnosticului de cancer pulmonar. 

Mediastinoscopia Ἠi toracoscopia permit vizualizarea directŁ a hemitoracelui afectat, prelevarea 

de probe bioptice, respectiv stadializarea CBP prin evaluarea adenopatiilor.  

 

InvestigaἪii de laborator 

 

Markerii tumorali  

Nu constituie metode de screening/diagnostic în CBP dar pot fi utilizaἪi pentru monitorizarea 

terapeuticŁ a pacienἪilor cu CBP: CYFRA 21-1 (fragmentul citokeratinei  21-1), CEA  (antigenul 

carcinoembrionar), NSE (enolaza neuron specificŁ).  

 

Biopsia lichidŁ 

Este o investigaἪie noninvazivŁ, care se bazeazŁ pe detecἪia ADN-ul tumoral circulant având o 

utilitate clinicŁ extinsŁ Ἠi put©nd acἪiona ca metodŁ complementarŁ pentru biopsiile tisulare, 

pentru monitorizarea recurenἪei tumorilor sau a rezistenἪei la tratament.  

 

Diagnostic diferenἪial 

a. TumorŁ pulmonarŁ benignŁ  

Este frecvent asimptomaticŁ, descoperitŁ incidental ´n urma unor investigaἪii de rutinŁ.  

Radiologic: opacitate rotund ovalarŁ cu contur bine delimitat, omogenŁ Ἠi cu dinamicŁ lentŁ   

(creἨtere lentŁ ´n diametru). 

b. Pneumonia 

Debutul este acut prin febrŁ, frison, junghi toracic, tuse cu expectoraἪie mucopurulentŁ, dispnee 

Ñ  mialgii, artralgii etc. Radiologic se deceleazŁ un focar de condensare cu bronhogramŁ aericŁ, 

ce respectŁ scizurile. Paraclinic asociazŁ ´n general leucocitozŁ cu neutrofilie Ἠi creἨterea 

markerilor de inflamaἪie. In urma administrŁrii antibioterapiei, are loc o resorbἪie a procesului 

pneumonic. 

c. TBC PulmonarŁ 
Debutul este insidios, dominat de semne si simptome generale  (astenie, scŁdere ponderalŁ 

marcatŁ, transpiraἪii nocturne, subfebrilitŁἪi vesperale). Leziunile pulmonare au aspect polimorf 

(leziuni infiltrative, nodulare, cavitare), localizate predominant la nivelul lobilor superiori Ἠi au o 
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dinamicŁ lentŁ. Examenul de sputŁ este ´n general pozitiv, cu identificarea Mycobacterium 

Tuberculosis la microscopie Ἠi/sau culturŁ. Leziunile se resorb lent/fibrozeazŁ ´n urma 

administrŁrii tratamentului antituberculos. 

d. Abces pulmonar 

Debut de tip pneumonic cu stare generalŁ alteratŁ, astenie, anorexie, febrŁ, tuse cu expectoraἪie 

fetidŁ, durere toracicŁ, uneori hemoptizie. Radiologic ´n faza de constituire, se evidenἪiazŁ o 

opacitate omogenŁ, cu contur estompat. Ċn faza de supuraἪie, apare o imagine cavitarŁ cu pereἪi 

groἨi Ἠi nivel hidro-aeric. Paraclinic asociazŁ leucocitozŁ cu neutrofilie Ἠi creἨterea markerilor de 

inflamaἪie. In urma administrŁrii antibioterapiei, are loc resorbἪia lentŁ a abcesului. 

e. Chistul hidatic 

Clinic se manifestŁ prin tuse seacŁ, iritativŁ, dispnee progresivŁ, durere toracicŁ. Ruptura 

chistului duce la exteriorizarea conἪinutului sŁu cu expectorarea unui lichid clar ò´n apŁ de 

st©ncŁò ( vomicŁ hidaticŁ). Radiologic se pot decela una sau mai multe opacitŁἪi rotund ovalare, 

omogene Ἠi de dimensiuni variabile. AsociazŁ frecvent chisturi hepatice iar ´n ser se evidenἪiazŁ 

Ac. anti Tenie Echinococcus. 

f. Bronopneumonia (diagnostic diferenἪial cu metastazele pulmonare) 

Debutul este acut prin febrŁ, frison stare generalŁ alteratŁ. Radiologic se deceleazŁ opacitŁἪi de 

dimensiuni variate, multiple, localizate bilateral, asimetric. Paraclinic: leucocitozŁ cu neutrofilie 

Ἠi creἨterea markerilor inflamatori. Tabloul clinic Ἠi paraclinic se remite sub tratament antibiotic. 

Evaluarea stŁrii medicale generale 

Indicele de performanἪŁ: se evalueazŁ pe scala ECOG sau prin Indicele Karnovsky 

 
(Adaptat dupa Ghid pentru managementul cancerului pulmonar) 

 
(Adaptat dupa Ghid pentru managementul cancerului pulmonar) 
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Stadializare 

 

Stadializarea TNM cu cele 3 componente care descriu extensia anatomicŁ a tumorii: T-pentru 

extensia Ἠi dimensiunea tumorii primitive, N-pentru afectarea ganglionilor limfatici, M- pentru 

determinŁrile secundare la distanἪŁ (tabel 1). 

 

Tabel 1. Clasificarea TNM  varianta simplificatŁ 

T-tumora primarŁ 

Tx  PrezenἪa de celule maligne ´n sputŁ sau ´n lavajul bronhoalveolar, fŁrŁ evidenἪierea tumorii din 

punct de vedere imagistic sau bronhoscopic. 

T0 FŁrŁ evidenἪa tumorii primare 

Tis Carcinom in situ 

T1 Dimensiunea tumorii Ò 3cm 

T2 Dimensiunea tumorii 3 ï 5 cm  

T3 Dimensiunea tumorii 5 ï 7 cm 

T4 Dimensiunea tumorii > 7cm   

N-afectare ganglionarŁ  

Nx ganglionii limfatici nu pot fi vizualizaἪi 

N0 fŁrŁ metastaze ganglionare limfatice 

N1 metastaze ´n ganglionii limfatici ipsilaterali peribronhiali Ἠi/sau ´n ganglionii hilari 

N2 metastaze în ganglionii limfatici ipsilaterali mediastinali sau în ganglionii subcarinari 

N3 metastaze în ganglionii limfatici controlaterali mediastinali sau hilari sau în ganglionii 

ipsilaterali/controlaterali scaleni sau supraclaviculari 

M-metastaze la distanἪŁ 

M0 FŁrŁ metastaze la distanἪŁ 

M1 Metastaze la distanἪŁ prezente 

 

Carcinomul pulmonar cu celule mici este clasificat astfel: 

Stadiu limitat:  un hemitorace, mediastin, adenopatii supraclaviculare ipsilaterale, fŁrŁ revŁrsat 

pleural. 

Stadiu extins: dincolo de stadiul limitat al bolii. 

Metoda de tratament depinde stadiul bolii: chimioterapie Ἠi radioterapie ´n caz de boalŁ limitatŁ, 

´n timp ce boala extinsŁ este tratatŁ doar cu chimioterapie. 

 

Tratament 

Tratamentul neoplasmului bronhopulmonar, mai ales al tipului fŁrŁ celule mici (NSCLC), 

a ´nregistrat progrese semnificative, ca urmare a rezultatelor cercetŁrii fundamentale, care s-au 

reflectat ´n predicŞia rŁspunsului la tratament ĸi ´n dezvoltarea terapiilor Şintite. Tratamentul se 

efectuezŁ ´n funcŞie de tipul histologic, stadiul bolii, afecŞiunile asociate ĸi prognostic. Acesta 

include intervenŞia chirurgicalŁ, chimioterapia, radioterapia, terapia molecularŁ ἪintitŁ Ἠi 

imunoterapia, efectuate în scop curativ sau paliativ. 

În ultimii ani au fost descoperite anumite mutaἪii genetice în adenocarcinoamele 

pulmonare: mutaŞii activatoare ale EGFR (epidermal growth factor receptor, prezente ´n aprox. 

10% dintre pacienἪi) sau rearanjŁri ale genei ALK (anaplastic lymphoma kinase, prezente ´n 

aprox  4% dintre pacienἪi). Terapia molecularŁ ἪintitŁ cu inhibitori de tirozin-kinaze anti-EGFR 

(Erlotinib, Gefitinib, Afatinib) Ἠi inhibitori ai ALK (Crizotinib, Ceritinib) precum Ἠi munoterapia 

(Nivolumab, Pembrolizumab) au adus un plus de supravieŞuire la cei cu boalŁ metastaticŁ.  
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Tratamentul cancerelor non-microcelulare 

 
Stadiul I-II  
Tratamentul electiv cu scop curativ este cel chirurgical. IntervenἪia este precedatŁ de o evaluare 
funcἪionalŁ pulmonarŁ extinsŁ, pentru estimarea funcἪiei pulmonare postoperatorii Ἠi a 
posibilelor complicaἪii. Tipul intervenŞiei chirurgicale depinde de extensia bolii, statusul de 
performanŞŁ, rezerva funcŞionalŁ respiratorie ĸi statusul cardiovascular. 
Tratamentul citostatic adjuvant (cisplatin + vinorelbinŁ, cisplatin + etoposid) ´mbunŁtŁŞeἨte 
supravieŞuirea la 5 ani. Radioterapia este indicatŁ ´n NSCLC stadiul I la pacienἪii cu 
contraindicaŞie chirurgicalŁ sau care refuzŁ intervenŞia.  
 

Stadiul III  
Chimioterapia neoadjuvantŁ aduce beneficii ´n NSCLC stadiul III, iar combinaŞiile citostatice 
sunt similare celor adjuvante. 
Radioterapia adjuvantŁ este indicatŁ ´n NSCLC rezecat incomplet sau stadiul IIIA-N2. 
Chimio-radioterapia neoadjuvantŁ constituie o opŞiune terapeuticŁ ´n NSCLC local-avansat 
potenŞial rezecabil. 

 
Stadiul IV  
La pacienἪii cu NSCLC non-scuamos se poate combina Bevacizumab (anticorp monoclonal anti-
VEGF) cu chimioterapia. AltŁ opἪiune pentru pacienἪii boalŁ avansatŁ, recurentŁ sau metastaticŁ, 
cu mutaŞii activatoare EGFR sau cu rearanjŁri ALK, sunt inhibitorii tirozin-kinazici ai EGFR 
respective inhibitori ai ALK. DacŁ pacienἪii prezintŁ progresie a bolii sub chimioterapie, se poate 
apela la imunoterapie.  
PaliaἪia este destinatŁ celor care nu rŁspund la niciuna dintre liniile enunἪate mai sus, Ἠi are ca 
scop ´mbunŁtŁἪirea calitŁἪii vieἪii. 

 
Terapii minim -invazive:  
- Ċn cazul obstrucŞiei simptomatice a cŁilor respiratorii, pot fi efectuate dezobstrucŞia 
endoscopicŁ Ñ plasare de stenturi;  
- Ċn compresia de venŁ cavŁ superioarŁ se pot monta stenturi vasculare;  
- RevŁrsatele pleurale recurente pot fi tratate prin pleurodezŁ, cu agenἪi sclerozanἪi precum 
talcul. 

 

Tratamentul cancerelor microcelulare 
ü Stadiul de boalŁ limitatŁ: chimioterapie etoposid/ derivat de platinŁ (cisplatin sau 

carboplatin). Chimio-radioterapia concomitentŁ precoce este superioarŁ terapiei secvenŞiale.  
Stadiul de boalŁ extinsŁ: tratamentul recomandat constŁ ´n chimioterapie 

(etoposid/cisplatin sau etoposid/carboplatin) iar dacŁ se constatŁ o remisiune a neoplasmului, 
atunci aceasta va fi urmatŁ de iradiere cranianŁ profilacticŁ. PaliaἪia este destinatŁ celor care nu 
rŁspund la chimio-radioterapie. 
 

Prognostic 
Ċn ciuda progreselor terapeutice, supravieἪuirea ´n cancerul bronho-pulmonar rŁm©ne una 

modestŁ de 15% pentru toate stadiile. Este mai bunŁ ´n cazul pacineἪilor la care s-a practicat 
intervenἪie chirurgicalŁ cu scop curativ. 

Factori de prognostic pentru stadii inoperabile sunt: indicele de performanἪŁ ECOG/ 
Karnovsky, prezenἪa simptomatologiei la momentul diagnosticului, tipul histopatologic. 
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14. TULBURŀRILE RESPIRATORII DIN TIMPUL SOMNULUI 
 

 

Sunt reprezentate de: 

- Sindromul de apnee în somn de tip obstructiv (SASO); 

- Sindromul de apnee ´n somn de tip central (SASC) Ἠi respiraἪia tip Cheynne ï Stokes; 

- Sindromul de obezitate-hipoventilaἪie (SOH). 

 

Sindromul de apnee in somn 

 

DefiniἪie 
SASO se manifestŁ prin episoade repetate de colaps respirator complet (apnei) sau parἪial 

(hipopnei) ´n timpul somnului, cu duratŁ de peste 10 secunde, mai mult de 5/h de somn, ´nsoŞite 

de microtreziri, >3% scŁderea oxigenului. 

 

Epidemiologie  
SASO este o afecŞiune care afecteaza 10-17% din bŁrbaἪi, 3-9% din femei, 2-3% din populaἪia 

infantilŁ Ἠi 25-30 % din Ἠoferii profesioniἨti. 

 

Patogeneza, factori de risc, etiologie 
Fiziopatologia este multifactorialŁ. Factori implicaἪi sunt: existenἪa de cŁi aeriene ´ngustate cu 

tendinἪa de colaps ´n somn; musculatura cŁilor aeriene superioare cu rŁspuns inadecvat Ἠi tonus 

scazut; tendinἪa de microtrezire ca rŁspuns la tulburarile respiratorii; sistem hipersensibil de 

control al respiraἪiei. 

Obezitatea este o cauzŁ majorŁ de obstrucἪie a cŁilor aeriene superioare, prin depozitele adipoase 

locale Ἠi infiltrarea lipidicŁ a limbii.  
RetrognaŞia, micrognaŞia, hipoplazia mandibularŁ, macroglosia, hipertrofia amigdalianŁ, 

deplasarea inferioarŁ a hioidului ĸi uvula hipertroficŁ pot duce la ´ngustarea calibrului cŁilor 

aeriene superioare. Pe l©ngŁ acestea, polipii nazali, deviaŞia septului nazal ĸi congestia nazalŁ pot 

agrava SASO. 

Pacientii cu  SASO prezintŁ un risc crescut de a dezvolta hipertensune arterialŁ, accident 

vascular cerebral ĸi infarct miocardic, prezent©nd  morbiditatate ĸi mortalitate cardiovascularŁ 

ridicate. SASO se asociazŁ indirect cu rezistenŞa la insulinŁ, diabetul zaharat ĸi sindromul 

metabolic, iar pacienŞii netrataŞi prezintŁ un risc crescut de accidente rutiere. 

 

Clinica 

Modelul tipic este reprezentat printr-un bŁrbat supraponderal care acuzŁ sforŁit zgomotos, 

senzaŞie de sufocare ´n timpul nopŞii, nicturie, somnolenŞŁ marcatŁ ´n timpul zilei ĸi o uĸoarŁ 

deteriorare cognitivŁ, cu un istoric de apnei sesizate de aparŞinŁtori ´n timpul somnului ĸi posibile 

efecte asupra sistemului cardiovascular. Ċn general, simptomele se dezvoltŁ ´n ani ĸi progreseazŁ 

odatŁ cu creĸterea ´n greutate, ´naintarea ´n v©rstŁ ĸi la menopauzŁ. Diagnosticul SASO necesitŁ 

o evaluare combinatŁ a elementelor clinice alŁturi de un studiu obiectiv ´n timpul somnului. 

Simptome ´n timpul nopŞii: apnei raportate, sforŁit, senzaŞie de sufocare nocturnŁ, somn 

neodihnitor, enurezis, transpiraŞii nocturne, congestie nazalŁ, hipersalivaŞie, reflux gastro-

esofagian, disfuncἪie erectilŁ.  
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Simptome în timpul zilei: somnolenŞŁ excesivŁ, fatigabilitate, uscŁciunea gurii, cefalee 

matinalŁ, deficit de concentrare Ἠi atenἪie, iritabilitate, schimbŁri de dispoziŞie. 

SomnolenŞa diurnŁ excesivŁ 

SomnolenŞa este un fenomen omniprezent. Ċn ´ncercarea de a restabili fluxul de aer prin cŁile 

respiratorii îngustate în cazul unei apnei obstructive, pacientul depune eforturi respiratorii 

progresive p©nŁ c©nd se trezeĸte din somn ĸi ´ĸi reia respiraŞia normalŁ. Trezirile frecvente din 

somn conduc la fragmentarea somnului cu reducerea duratei somnului cu miĸcŁri rapide ale 

globilor oculari (REM) ĸi a somnului cu unde lente (Stadiul N3). Simptomele progreseazŁ gradat 

ĸi mulŞi pacienŞi nu sunt conĸtienŞi de aceastŁ problemŁ p©nŁ ´n momentul ´n care activitatea ĸi 

performanŞele le sunt afectate sever. Astfel, doar o pŁtrime din pacienŞii cu SASO acuzŁ 

somnolenŞa ca fiind principalul simptom, ´n timp ce ~ 50% acuzŁ lipsa energiei, oboseala ĸi 

epuizarea ca simptome de bazŁ. PacienŞii subestimeazŁ frecvent severitatea somnolenŞei, pun©nd-

o pe seama vieŞii cotidiene aglomerate ĸi a muncii. DatŁ fiind creĸterea riscului de accidente de 

2-3 ori la pacienŞii cu SASO, este importantŁ recunoaĸterea somnolenŞei pentru diagnosticul ĸi 

evaluarea severitŁŞii afecŞiunii respiratorii din timpul somnului. 

 

Obezitatea 

Obezitatea este consideratŁ unul dintre cei mai puternici factori de risc pentru SASO. 70% dintre 

subiecŞii cu un indice de masŁ corporalŁ (IMC) Ó 40 kg/m2 suferŁ de SASO. Excesul de Şesut 

adipos de la nivelul zonei anterolaterale a g©tului p©nŁ la nivelul cŁilor aeriene superioare se 

´nt©lneĸte at©t la pacienŞii obezi c©t ĸi la cei normoponderali cu SASO. O circumferinŞŁ a g©tului 

> 43 cm la bŁrbaἪi Ἠi  > 41 cm la femei reprezintŁ un risc semnificativ mai ridicat. 

Evaluarea somnolenŞei ´nsumeazŁ un numŁr de teste: 1) evaluarea subiectivŁ utiliz©nd 

chestionare standardizate (ex. Scala Epworth, Scala Stanford); 2) determinarea timpilor de 

reacŞie sau a timpului necesar ´ndeplinirii unor activitŁŞi standard (ex. Trail Making Test, 

Mackworth Clock Test and Psychomotor Vigilance Test); 3) electroencefalograma (EEG) ï 

mŁsurŁtori de bazŁ ale latenŞei somnului ĸi/sau a abilitŁŞii de a rŁm©ne treaz ´n anumite condiŞii 

(ex. Multiple Sleep Latency Test (MSLT), Maintenance of Wakefulness Test (MWT). 

 

Scala Epworth 

A fost conceputŁ pentru a mŁsura probabilitatea de a aŞipi ´n timpul unor activitŁŞi din timpul 

zilei. Acest chestionar conŞine opt ´ntrebŁri referitoare la apariŞia unor perioade de somn 

neintenŞionat ´n timpul unor activitŁŞi monotone din viaŞa de zi cu zi. Un scor Ó10 din 24 de 

puncte indicŁ o somnolenŞŁ clinic relevantŁ, fiind necesare investigaŞii suplimentare.   

 

InvestigaἪii, strategie diagnosticŁ/diagnostic pozitiv 

Diagnosticul pozitiv de SASO se bazeaza pe 3 etape importante: 

1. Evaluarea simptomatologiei: a. Simptomele diurne; b.Simptomele nocturne 

2. Evaluarea istoricului clinic si a investigatiilor: a.ComorbiditŁἪi, b. MedicamentaἪie; c.

 Examinarea fizicŁ; d. Teste diagnostice (TA, ECG, gaze sanguine, etc).  

3. Teste specifice: a.Teste funcἪionale diurne; b.Evaluare polisomnograficŁ nocturnŁ 

 

SASO - Criterii diagnostic  ICSD-2 (AASM 2005) 

A. Cel puἪin unul:  1. Episoade de somn neintenἪionat ´n veghe, somnolenἪŁ diurnŁ excesivŁ, 

somn neodihnitor, obosealŁ sau insomnie; 2. Treziri cu senzaἪii de sufocare, apnee, ´necare; 3. 

Partenerul raporteazŁ sforŁit zgomotos, apnei, sau ambele ´n somn. 
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B. PSG aratŁ: 1. Ó5  evenimente respiratorii (apnei, hypopnei, sau RERAs)/h somn; 2. PrezenἪa 

efortului respirator în timpul evenimentelor respiratorii. SAU  

C. PSG aratŁ: 1. Ó15 evenimente respiratorii (apnei, hypopnei, sau RERAs)/h somn; 2. PrezenἪa 

efortului respirator în timpul evenimentelor respiratorii. 

D. AfecἪiunea nu poate fi explicatŁ prin alte tulburŁri de somn, afecἪiuni medicale sau 

neurologie, medicamente, sau abuz de substanἪe. 

 

Clasificare sindromului de apnee in somn 

ExistŁ trei tipuri principale de apnee ´n somn, Ἠi anume: 

1. Apneea obstructivŁ, cea mai frecventŁ. Ċn funcἪie de numŁrul apneilor raportate prin 

index de apnee-hipopnee (IAH), SASO se clasificŁ ´n: uἨoarŁ: 5-14 episoade/orŁ; moderatŁ: 15-

29 episoade/orŁ; severŁ: peste 30 episoade/orŁ. 

2. Apneea centralŁ, care apare atunci c©nd creierul nu trimite semnale corespunzŁtoare 

musculaturii care controleazŁ respiraἪia, cu absenἪa concomitentŁ a respiraἪiei Ἠi a efortului 

respirator. Poate fi: idiopaticŁ (SASC primar); secundarŁ: RespiraἪia Cheyne-Stokes (în 

insuficienἪa cardiacŁ, accident vascular cerebral), RespiraἪia periodicŁ la altitudini mari, Droguri.  

Exista doua tipologii ale sindromului de apneeîn somn de tip central (SASC), si anume: 

a.Hipercapnic sau hipoventilaἪie alveolarŁ - secundarŁ afectŁrii centrale a respiraἪiei sau prin 

afectarea musculaturii respiratorii. 

b.Eucapnic sau Hipocapnic  - ´n special asociat  respiraἪiei Cheyne-Stokes din insuficienta 

cardiacŁ (IC) sau alte boli vasculare. 

RespiraἪia Cheyne-Stokes reprezintŁ: Ó 5 apnei/hiponei centrale/h la adulἪi  asociatŁ cu 

simptome; coexistŁ cu apnei/hipopnei centrale/mixte, din care peste 50% sunt evenimente 

centrale; pattern ventilator crescendo-descrescendo +/- apnei centrale. 

3. Apneea mixtŁ, când coexista cele doua tipuri, obstructive si centrale. 

Apneile complexe reprezintŁ apariἪia persistentŁ de apnei centrale dupŁ remiterea apneilor 

obstructive sub tratamentul CPAP/BiPAP. Aceste apnea centrale apar ´n timpul titrŁrii cu success 

cu CPAP, nu in timpulul diagnosticului. DispariἪia apneilor obstructive duce la instalarea 

hiperventilaἪiei care determinŁ reflexul Hering-Breuer. Acesta limiteazŁ inspirul la atingerea 

unui anumit nivel de expansiune toracicŁ. PrevalenἪa estimatŁ este de aproximativ 10% din TRS. 

Se trateaza de obicei cu ventilaἪie servo-asistatŁ (ASV). 

 

Evaluarea polisomnograficŁ nocturnŁ 

Diagnosticul obiectiv se realizeaza cu ajutorul a patru tipuri diferite de aparate de analizŁ a 

somnului, ´n funcἪie de numŁrul canalelor Ἠi de prezenἪa sau absenἪa unui tehnician. 

1. PSG standard în laborator cu technician: minim 7 canale, EEG, EOG, MG, ECG/FC, 

flux, efort respirator, SaO2 

2. PSG in laborator, completŁ, fŁrŁ technician: minim 7 canale, EEG, EOG, MG, ECG/FC, 
flux, efort respirator, SaO2 

3. PG 4-8 canale: minim 4 canale, flux efort respirator, FC, SaO2 

4. 1-3 canale: SaO2, FC, Ἠi/sau flux aerian 

 

Tratamentul sindromului de apnee în somn  

Pentru o persoanŁ obezŁ care suferŁ de SASO, tratament este sŁ scadŁ ´n greutate. Terapia de 

elecἪie este prin presiune pozitivŁ continuŁ pe mascŁ nazalŁ ´n timpul somnului (CPAP). 
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1. Dispozitive de avansare mandibularŁ 

Aceste dispozitive personaalizate au obiectivul de a avansa uἨor mandibula, cresc©nd volumul 

cŁilor superioare Ἠi amelior©nd SASO. Pot fi configurate monobloc (dintr-o bucatŁ) sau duobloc 

(din douŁ pŁrἪi). Sunt indicate la pacienἪi simptomatici cu forme uἨoare- moderate sau la cei cu 

forme severe cu toleranἪŁ limitatŁ la CPAP.  65% din pacienἪi obἪin o scŁdere cu 50% a IAH. Ċn 

plus, reduc sforŁitul, somnolenἪa excesivŁ, riscul crdiovascular Ἠi amelioreazŁ funcἪiile neuro-

psihologice.  

2. Chirurgia  

Se recomandŁ intervenἪii chirurgicale de tip conservativ ´n sfera ORL care urmŁresc creἨterea 

volumului cŁilor aeriene superioare Ἠi reducerea presiunii de ´nchidere. 

Uvulo-palato-faringoplastia produce reducerea obstrucἪiei prin scurtarea uvulei, reducerea 

palatului moale Ἠi sutura posterioarŁ a pilierilor faringieni anteriori Ἠi posteriori. DatoritŁ efectele 

adverse serioase Ἠi ireversibile, este ´nlocuitŁ prin intervenἪii conservatoare de tip rezecἪii Ἠi 

remodelŁri laser de uvulŁ, chirurgia septului nazal, amigdalectomie.  

Osteotomia cu avansare maxilo-mandibularŁ are ca obiectiv repoziἪionarea mai ´n faἪŁ a 

maxilarului Ἠi a mandibulei pentru a lŁrgi spaἪiile retrolinguale Ἠi retropalatale. Este rar utilizatŁ, 

´n centre specializate, mai ales la cei cu micrognaἪie Ἠi retrognaἪie cu rŁspuns minimal sau 

intoleranἪŁ la CPAP. 

Adenotonsilectomia este prima linie de tratament la copii.  

Stimularea electricŁ a genioglosului cu pacemaker implantat este o metodŁ nouŁ, utilŁ la pacienἪi 

foarte selectaἪi, dar scumpŁ Ἠi aplicabilŁ ´n puἪine centre la nivel mondial. 

Chirurgia bariatricŁ este indicatŁ la cei cu obezitate morbidŁ (IMC peste 40kg/m2). Diferite 

tehnici sunt folosite: plicaturare gastricŁ, balon gastric, rezecἪie tip gastric sleeve, bypass gastric. 

Peste 50% din pacienἪi au ameliorŁri semnificative, deἨi mulἪi necesitŁ continuarea terapiei cu 

CPAP.   

3. Presiunea pozitiva continua pe mascŁ nazalŁ sau oro-nazalŁ (CPAP) 

Cel mai eficient tratament pentru apneea severŁ este terapia cu CPAP (continuous positive 

airway pressure), unde aerul din ´ncŁpere este luat Ἠi suflat cu o presiune pozitivŁ ´n cŁile aeriene 

pe toatŁ durata nopἪii. Dispozitivele sunt minicompresoare computerizate care trimit aerul printr-

un tub Ἠi o mascŁ la nivelul nasului Ἠi a gurii. Acesta deschide cŁile respiratorii, ´n special la 

nivelul hipo-faringelui, prevenind colapsul pŁrἪilor moi. 

Utilizarea CPAP in timpul somnului în SASO reduce semnificativ somnolenἪa diurnŁ excesivŁ Ἠi 

fragmentarea somnului, amelior©nd funcἪiile neuro- cognitive cum ar fi capacitatea de 

concentrare, atenἪie Ἠi de ´nvŁἪare. CPAP amelioreazŁ sindromul metabolic, scade rezistenἪa la 

insulinŁ, precum Ἠi nivelele de TNF- alfa, IL-6, proteina C reactivŁ. 

CPAP produce scŁderea variabilitŁŞii TA si FC ´n timpul somnului, precum Ἠi a TA. 

AderenἪa la tratamentul cu CPAP poate fi o problemŁ, rata acesteia variind ´ntre 50-60% la un 

an, determin©nd scŁderea efectului terapeutic, mulἪi pacienἪi ramânând cu risc crescut de a 

dezvolta comorbiditŁἪi cardiovasculare.  

4.MedicaἪie 

Mai multe medicamente au fost ´ncercate: protriptilinŁ (antidepresiv triciclic), paroxetinŁ 

(inhibitor de recaptare a serotoninei), mirtazapinŁ (antagonist de receptor de serotoninŁ), 

teofilina (anticolinergic), ´nsŁ nici-unul nu a avut rezultate imprtante, motiv pentru care nu sunt 

recomandate. Actazolamida este eficientŁ ´n tratarea unor forme de apnee centralŁ dar nu are 

efect in SASO. 
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15. FIBROZA PULMONARׄ IDIOPATICׄ 
 

Pneumopatiile interstiŞiale difuze (PID) cuprind un grup heterogen de boli pulmonare 

capabile de afectare difuzׅ a parenchimului pulmonar, gener©nd grade diferite de inflamaŞie, 

fibrozׅ ĸi distorsiune arhitecturalׅ. Procesele patologice, deĸi iniŞiate la nivelul interstiŞiului 

pulmonar, ´n mod frecvent includ ĸi spaŞiul alveolar, cׅile respiratorii mici, vasele sau pleura.  

Existׅ descrise peste 200 de entitׅŞi, majoritatea boli rare, care genereazׅ un spectru 

extrem de larg de aspecte patologice, clinice Ἠi evolutive, cu o suprapunere considerabilׅ. 

Deoarece pot exista diferenŞe dramatice prognostice ĸi terapeutice ´ntre aceste entitׅŞi, 

diagnosticul precis este esenŞial pentru managementul pacientului. 

Cea mai organizatׅ ĸi sistematizatׅ abordare diagnosticׅ utilizeazׅ clasificarea 

Consensului InternaŞional adoptat de cׅtre American Thoracic Society/European Respiratory 

Society în 2013 (figura 1).  

 
Figura 1. Clasificarea pneumopatiilor interstiŞiale difuze 

 

AceastŁ clasificare combinׅ patternul histopatologic cu datele clinice ĸi imagistice ´n 

vederea stabilirii diagnosticului final. Procesul diagnostic este multidimensional ĸi dinamic, 

integrarea datelor clinico-radiologico-patologice necesit©nd discuŞii multidisciplinare prin 

participarea specialiĸtilor pneumolog, radiolog, anatomopatolog, reumatolog, chirurg toracic. 

 

Fibroza pulmonarׅ idiopaticׅ (FPI), cea mai frecventׅ pneumopatie interstiŞialׅ 

idiopaticׅ, se remarcׅ printr-un prognostic deosebit de sever (supravieŞuire medie de 3.5 

ani). Este o boalׅ fibroproliferativׅ limitatׅ pulmonar, de cauzׅ necunoscutׅ, caracterizatׅ 

prin patternul histopatologic ĸi/sau imagistic de pneumopatie interstiŞialׅ uzualׅ (UIP).  

Cu o prevalenŞׅ estimatׅ Ἐntre 14 ĸi 28 cazuri la 100 000 de locuitori, FPI face parte din 

categoria bolilor rare. Afecteazׅ v©rstnicii (predominant bׅrbaŞii), cazurile sub 50 de ani fiind 

rare. Simptomele sunt reprezentate de dispnee progresivϐ de efort ĸi tuse cronicϐ neproductivϐ. 

Ralurile crepitante inspiratorii bazal bilateral (in ñvelcroò) sunt prezente invariabil Ἐncׅ din 

stadiile incipiente ale bolii.  Hipocratismul digital este prezent la ~50% din pacienŞi.  

Boala progreseazׅ cׅtre insuficienŞׅ respiratorie restrictivׅ ĸi deces. Rata declinului func-

Şional este variabilׅ ĸi impredictibilׅ, ´n medie ´nregistr©ndu-se o scׅdere a FVC de 200 ml/an.  
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Patogeneza FPI. Factori de risc 

Factorul patogen major este reprezentat de injuria repetatׅ a celulei epiteliale 

alveolare care conduce la o activare epitelialׅ aberantׅ, cre©nd un mediu profibrotic cu 

acumulare de fibroblaĸti ĸi miofibroblaĸti producׅtori de colagen (figura 2).  

Etapele implicate ´n iniŞierea ĸi progresia fibrozei sunt: 

a) debutul fibrozei este caracterizat de injurii subclinice repetate (autoimunitate, 

virusuri, particule, fum de Şigarׅ) care genereazׅ lezare epitelialׅ alveolarׅ ĸi distrucŞie a 

membranei bazale alveolo-capilare; 

b) acest proces este urmat de reepitelizare defectivׅ, recrutare-proliferare-diferenŞiere 

miofibroblasticׅ ĸi formarea matricii extracelulare; 

c) procesele de reparare prin apoptozׅ ĸi fagocitoza celulelor mezenchimale sunt 
disfuncŞionale, av©nd ca rezultat acumularea excesivׅ de matrice extracelularׅ cu remodelare 

progresivׅ ĸi distrucŞie pulmonarׅ. 

 
Figura 2. Etape patogenice în dezvoltarea fibrozei pulmonare 

 

Patternul histologic caracteristic pentru FPI este cel de pneumopatie interstiŞialϐ uzualϐ 

(UIP) constituit din zone de fibrozׅ alveolarׅ retractilׅ ´nsoŞite de conglomerate de 

fibroblaĸti, modificׅri microchistice ñ´n fagure de miereò ĸi tracŞiuni asupra bronhiolelor 

(figura 3). Ċn cadrul aceleiaĸi biopsii, zonele afectate alterneazׅ cu regiuni normale. Cele mai 

afectate sunt regiunile pulmonare bazale ĸi periferice (subpleural). 

   
Figura 3. Patternul histopatologic de pneumopatie interstiŞialϐ uzual. A. Aspect heterogen, cu 

arii de fibrozϐ (f) ĸi modificϐri chistice (*) alϐturi de parenchim normal (N).  B. C. Focare 

fibroblastice (FF): fibroblaĸti ĸi miofibroblaĸti subepiteliali proliferativi. 
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Patternul UIP este ´nt©lnitׅ ĸi ´n alte PID incluz©nd bolile de Şesut conjunctiv, pneumonita 

cronicׅ de hipersensibilitate, toxicitatea medicamentoasׅ ĸi azbestoza (prin mecanisme 

inflamatorii cronice ce induc modificׅri structurale pulmonare severe). SemnificaŞia clinicׅ 

(prognosticׅ) a UIP ´n cadrul acestor entitׅti diferׅ ´nsׅ semnificativ comparativ cu FPI. Astfel, 

´n aceste situaŞii aspectul histopatologic trebuie considerat UIP-like, pentru a diferenŞia aspectul 

UIP-idiopatic devoltat prin mecanismele patogenice specifice FPI. 

 

Patternul imagistic 

Radiografia toracicϐ evidenŞiazׅ sindrom interstiŞial: opacitׅŞi reticulare predominant bazale, 

posibil microchiste aeriene bazal bilateral, volume pulmonare reduse (figura 4). Examenul radiologic 

standard are doar valoare de ñsemnalò pentru afectarea interstiŞialׅ pulmonarׅ, aprecierea detaliatׅ a 

modificׅrilor interstiŞiale necesit©nd evaluare tomograficׅ. 

 

 
Figura 4. Rx torace: sindrom interstiŞial 

 

Examenul HRCT (high-resolution computed tomography) este considerat investigaŞia 

cardinalׅ pentru diagnosticul FPI. Elementele tomografice frecvent întâlnite în pneumopatia 

interstiŞialׅ uzualׅ sunt opacitׅŞi reticulare, bronĸiectazii/broĸiolectazii de tracŞiune ĸi microchiste în 

fagure de miere. DistribuŞia leziunilor este predominant bazalׅ bilateralׅ ĸi subpleuralׅ, perifericׅ. Deĸi 

se ´nt©lnesc frecvent ĸi opacitׅŞi de tip ground-glass, acestea sunt mai puŞin extensive dec©t opacitׅŞile 

reticulare (figura 5). Fagurele de miere este elementul definitor pentru UIP ĸi trebuie sׅ fie prezent 

pentru un diagnostic imagistic cert.  

Patternul UIP imagistic este ´nalt sensibil pentru prezenŞa patternului UIP histopatologic, 

av©nd o valoare predictivׅ pozitivׅ de 90%-100%. Astfel, într-un cadru clinic adecvat, prezenŞa 

patternului UIP imagistic eliminׅ necesitatea confirmׅrii bioptice. Un diagnostic HRCT 

confident de UIP necesitŁ prezenŞa tuturor celor 4 elemente: pattern reticular; fagure de miere; 

distribuŞie predominant bazalŁ ĸi subpleuralŁ; absenŞa elementelor atipice sau neconsistente cu 

patternul UIP. 
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Algoritmul diagnostic al FPI  (figura 6) 

Excluderea cauzelor cunoscute de fibrozŁ pulmonarŁ reprezintŁ un factor cheie ´n 

procesul diagnostic. Chiar ´n prezenŞa patternului UIP histopatologic, diagnosticul definitiv 

necesitŁ excluderea pneumonitei de hipersensibilitate, bolilor de Şesut conjunctiv, toxicitŁŞii 

medicamentoase sau a azbestozei, aceste entitŁŞi put©nd mima FPI.  

 

 Figura 5. HRCT torace: pattern UIP.  

OpacitׅŞi reticulare ĸi modificׅri microchistice ´n fagure de miere (FM), cu 

distribuŞie subpleuralׅ, bazal bilateral, asociate cu bronĸiectazii de tracŞiune 

(BT). 
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Figura 6. Algoritm diagnostic  

 

DisfuncŞia ventilatorie restrictivׅ ´n asociere cu scׅderea DLCO este caracteristicׅ PID 

fibrozante. Evaluarea funcŞionalׅ pulmonarׅ reflectׅ cel mai precis severitatea morfologicׅ a 

bolii, fiind superioarׅ evaluׅrii imagistice sau a simptomatologiei. Astfel, reprezintׅ cea mai 

sensibilׅ metodׅ de cuantificare a severitׅŞii FPI la diagnostic. Totodatׅ, evaluarea funcŞionalׅ 

pulmonarׅ oferׅ cea mai standardizatׅ abordare pentru cuantificarea obiectivׅ a progresiei bolii. 

Reducerea valorii absolute a FVC cu cel puŞin 10%, respectiv a DLCO cu 15% au valoare 

prognosticׅ negativׅ. Totuĸi, ĸi scׅderile mai mici dar susŞinute de aproximativ 5-10% pentru 

FVC ĸi 10-15% pentru DLCO pot semnifica progresia bolii. 

 

EvoluŞie. Prognostic 

EvoluŞia FPI este variabilׅ, istoria naturalׅ a bolii put©nd urma c©teva trasee distincte: (1) 

deteriorare funcŞionalׅ lentׅ cu agravarea progresivׅ a dispneei, (2) deteriorare ĸi progresie 

rapidׅ cׅtre deces sau (3) perioade de stabilitate relativׅ intercalate de episoade de declin 

respirator acut (exacerbׅri) (figura 7). Se presupune cׅ boala prezintׅ o perioadׅ asimptomaticׅ 

´ndelungatׅ, media duratei de la debut p©nׅ la diagnostic fiind de aproximativ 2 ani. Mortalitatea 

se coreleazׅ direct cu ´nt©rzierea stabilirii diagnosticului. Astfel, identificarea pacienŞilor c©t 

mai rapid de la debutul bolii este esenŞialׅ pentru iniŞierea mׅsurilor terapeutice cu vizׅ 

aupra reducerii progresiei bolii ĸi a ´mbunׅtׅŞirii calitׅŞii vieŞii. 
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Figura 7. Istoria naturalϐ a fibrozei pulmonare idiopatice 

 

Tratamentul FPI  

ἕn prezent, nu existׅ tratament curativ pentru FPI. Scopul principal al tratamentului este 

de a ameliora simptomele ĸi de a stabiliza sau de a reduce rata de progresie a bolii.  

 

Terapia medicamentoasׅ 

Douׅ molecule, pirfenidona (agent antifibrotic) ĸi nintedanib (inhibitor de tirozin 

kinazׅ), au demonstrat eficienŞׅ similarׅ ´n reducerea declinului funcŞional ĸi prelungirea 

supravieŞuirii pacienŞilor cu FPI.  

Studiile randomiate au demonstrat cׅ tratamentul cu pirfenidonׅ a redus semnificativ 

declinul FVC, ἘmbunׅtׅŞind distanἪa mers la 6MWD cu 50 m, iar riscul de progresie a bolii a 

scׅzut cu 38% comparativ cu grupul placebo. Riscul mortalitׅŞii prin FPI Ἐn timpul tratamentului 

a scׅzut cu 60% comparativ cu grupul placebo, Ἐn timp ce riscul de mortalitate pentru toate 

cauzele a scׅzut cu 37%. Nintedanib a arׅtat o reducere cu 68% a ratei anuale de declin a FVC ĸi 

o reducere a numׅrului de exacerbׅri acute Ἐn comparaŞie cu pacienŞii netrataŞi. 

Ambele molecule prezintׅ un grad cert de activitate la nivelul fibroblaĸtilor (proliferare, 

diferenŞiere, producŞie de componente ale matricii extracelulare) ĸi de inhibiŞie a citokinelor 

profibrotice cum ar fi TGF-ɓ. 

Tratamentul trebuie individualizat dupׅ o discuἪie atentׅ cu pacientul privind eficienŞa 

terapiei Ἠi efectele adverse potenἪiale ale medicamentelor. Ambele medicamente pot genera 

simptome gastro-intestinale semnificative. Diareea este un efect advers frecvent al 

nintedanibului, ´n timp ce greaἪa, dispepsia Ἠi vׅrsׅturile au fost observate mai frecvent la 

pirfenidonׅ. Pirfenidona poate provoca recŞie de fotosensibilizare Ἠi erupἪie cutanatׅ la 

expunerea la lumina directׅ a soarelui. 

 

Terapia nonfarmacologicׅ 

La pacienŞii cu FPI hipoxemia indusׅ de efortul fizic reprezintׅ un factor major de 

limitare a toleranŞei la efort. Hipoxemia nocturnׅ este deasemenea frecventׅ, av©nd un impact 

negativ asupra calitׅŞii vieŞii. Deĸi existׅ puŞine evidenŞe pentru beneficii asupra supravieŞuirii, 

oxigenoterapia de lungϐ duratϐ (OLD) este recomandatׅ pacienŞilor cu hipoxemie semnificativׅ 

´n repaus (evidenŞe indirecte provenite de la pacienŞii cu BPOC).  
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Programele de reabilitare pulmonarϐ ´mbunׅtׅŞesc capacitatea de efort ĸi amelioreazׅ 

simptomatologia, Ἐnsׅ beneficiile nu sunt susŞinute la 6 luni de la terminarea reabilitׅrii. Astfel, 

deoarece la pacienŞii cu FPI efectele unui reabiltׅrii pulmonare diminuׅ rapid, antrenamentul 

fizic trebuie sׅ facׅ parte din rutina zilnicׅ a pacientului.  

Programele de reabilitare pulmonarׅ pot include consiliere antifumat, asistenŞׅ 

psihosocialׅ, gestionarea simptomatologiei ĸi managementul exacerbׅrilor, prevenŞia ĸi 

managementul infecŞiilor respiratorii, consiliere nutriŞionalׅ, pregׅtire pentru transplant 

pulmonar ĸi pentru perioada de reabilitare post-transplant. 

Transplantul pulmonar reprezintׅ singura opŞiune pentru pacienŞii cu progresie rapidׅ ĸi risc 

crescut de mortalitate ´n urmׅtorii 2 ani, ´mbunׅtׅŞind supravieŞuirea pacienŞilor ´n stadiu avansat al 

bolii. SupravieŞuirea medie post transplant pentru pacienŞii cu FPI este estimatׅ la 4.5 ani.  

Deĸi nu existׅ date clare pentru ghidarea momentului transplantului, au fost propuse criterii 

bazate pe gradul afectׅrii DLco ĸi identificarea fenotipului rapid progresiv. Astfel transplantul 

pulmonar trebuie luat ´n considerare ´n prezenŞa evidenŞelor imagistice sau histopatologice pentru 

patternul UIP ĸi unul dintre urmׅtoarele elemente: DLco <39% din prezis, scׅderea CVF >10% ´n 

ultimele 6 luni, desaturare sub 88% la 6MWT, extensia modificׅrilor ´n fagure de miere >50% din 

parenchimul pulmonar. 
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16. DETERMINŀRI PULMONARE ÎN COLAGENOZE  
 

 

Colagenozele reunesc un ansamblu divers de boli autoimune ale Ἢesutului conjunctiv. 

Acest Ἢesut are rol structural Ἠi este ubicuitar prezent (´n oase, piele dar Ἠi ´n organele interne), 

fiind alcatuit din doua proteine majore, colagenul Ἠi elastina. Cauzele apariἪiei autoagresiunii 

cronice  faἪŁ de aceste proteine structurale nu sunt cunoscute, iar terapiile actuale nu sunt 

curative. Sunt descrise ´n prezent peste 80 de boli autoimune, 100 de tipuri de artritŁ, 200 de 

afecἪiuni ale Ἢesutului conjunctiv Ἠi 3.000 de boli de piele. Dintre aceste colagenoze afectarea 

pulmonarŁ este mai frecventŁ ´n poliartrita reumatoidŁ, lupusul eritematos sistemic Ἠi 

sclerodermie ( mai rar ´n dermatomiozitŁ, poliarterita nodoasŁ, spondilita ankilozantŁ etc). 

 

Poliartrita reumatoidŁ 

 

DefiniĪie. Poliartrita reumatoidŁ (PR) este o boalŁ inflamatorie cronicŁ cu  patogenie autoimunŁ, 

caracterizatŁ printr-o artropatie cu evoluŞie deformantŁ ĸi distructivŁ, asociatŁ cu manifestŁri 

sistemice multiple.  Cauza exactŁ a PR nu este cunoscutŁ, dar apariἪia bolii se pare a fi rezultatul 

interacἪiunii ´ntre susceptibilitatea geneticŁ Ἠi triggeri din mediul ´nconjurator.  

IncidenἪa. PR este una dintre cele mai frecvente tulburŁri autoimune, care afecteazŁ aproximativ 

1-2% din populaἪia din ´ntreaga lume. In Rom©nia sunt estimate 200.000 de cazuri. PrevalenἪa 

globalŁ a bolii la pacienἪii cu v©rste cuprinse ´ntre 5 Ἠi 100 de ani a fost estimatŁ a fi 0,24%, fiind 

de aproximativ 2 ori mai mare la femei dec©t la bŁrbaἪi, cu incidenἪa maximŁ ´ntre 35-50 ani.
1
  

Tablou clinic. PR este caracterizatŁ prin leziuni progresive ale articulaἪiilor Ἠi cu diverse 

manifestŁri peri Ἠi extra-articulare. PR poate afecta orice articulaἪie, dar se gŁseἨte de obicei ´n 

articulaἪiile metacarpofalangiene, proximale, interfalangiene Ἠi metatarsofalangiene, precum Ἠi la 

´ncheieturi Ἠi genunchi. Afectarea articularŁ Ἠi periarticularŁ se caracterizeazŁ prin tumefacἪia 

articulaἪiilor Ἠi sensibilitatea la palpare, cu rigiditate dimineaἪa Ἠi limitarea miἨcŁrii ´n 

articulaἪiile implicate. Caracteristic este apariἪia insidioasŁ a durerii cu tumefacἪia simetricŁ a 

articulaἪiilor mici. DeἨi orice articulaἪie poate fi afectatŁ, articulaἪiile distale interfalangiene, 

sacroiliace Ἠi coloana vertebralŁ lombarŁ sunt rareori implicate. Simptomele clinice sunt cel mai 

evidente dimineaἪa, c©nd apare rigiditate la nivelul Ἠi ´n jurul articulaἪiilor, care dureazŁ cel puἪin 

o orŁ, acesta este un semn tipic de PR. Este un semn subiectiv Ἠi pacientul trebuie sŁ fie atent 

informat cu privire la diferenἪa dintre durere Ἠi rigiditate. Durerea, oboseala Ἠi deformŁrile 

asociate poliartritei reumatoide au ca rezultat o reducere semnificativŁ a calitŁἪii vieἪii.  Astenia 

severŁ, scŁderea ´n greutate, dispneea etc sunt semne clinice frecvente care pot fi asociate cu 

manifestŁri extra-articulare (vezi tabelul 1).  

Astfel, pot apŁrea manifestŁri oculare (iritŁ, iridociclitŁ, scleritŁ, scleromalacia perforans, 

cherato-conjunctivitŁ), manifestŁri renale (glomerulonefritŁ mezangialŁ / membranoasŁ ï mai 

frecvent fŁrŁ expresie clinicŁ, amiloidoza renalŁ ´n PR cu evoluŞie ´ndelungatŁ, afectare iatrogenŁ 

´n cadrul tratamentului de fond (sŁruri de Au, D-penicilaminŁ, ciclosporinŁ, AINS), manifestŁri 

cardiace (pericarditŁ, tulburŁri de conducere, valvulopatii) si afectarea vascularŁ (sindrom 

Raynaud, vasculitŁ reumatoidŁ, afectarea vasa nervosum - polinevritŁ senzitivo- motorie 

paralizantŁ la membrele inferioare), poliadenopatia (´n vecinŁtatea articulaŞiilor afectate; 

ganglionii sunt hipertrofiaŞi reactiv Ἠi regreseazŁ ´n perioadele de remisiune), manifestŁri 

musculare (miozitŁ de cauzŁ inflamatorie, atrofii ´n vecinŁtatea articulaŞiilor afectate induse de 

repausul articular prelungit, unele medicamente  cum sunt cortizonul, antimalaricele). 
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Tabelul 1 ï Principalele manifestŁri pleuro-pulmonare in PR 

1. Pleurezia ¶ uni sau bilateralŁ, mai frecventŁ la bŁrbaŞi  Ἠi ´n PR veche 

¶ lichidul pleural este un exudat serocitrin limpede, cu FR ĸi 
LDH crescute, complement ĸi glucozŁ scŁzute 

¶ evoluŞie favorabilŁ cu prednison 

2. Nodulii reumatoizi 

pulmonari 

 

¶ sunt opacitŁŞi macro-nodulare unice sau multiple, 

¶ asimptomatici 

¶ se pot suprainfecta sau rupe ´n pleurŁ provocand 

pneumotorax 

¶ sindrom Caplan: noduli reumatoizi la bolnavi cu PR expuĸi 
la siliciu 

3. Pneumopatia 

interstiŞialŁ difuzŁ/ PID 

+/- rar vasculopatie-

hipertensiune pulmonarŁ  

 

¶ clinic se manifestŁ prin  dispnee inspiratorie progresivŁ, 
tuse 

¶ genereazŁ disfuncŞie respiratorie restrictivŁ prin bloc 

alveolo-capilar 

¶ Radiologic/CT: aspect reticulo-nodular p©nŁ la fagure de 

miere în bazele pulmonare 

 

Uneori afectarea pulmonarŁ poate fi indusŁ Ἠi iatrogen ca urmare a tratamentului PR ( de 

exemplu, Metotrexatul poate induce fibrozŁ, pancitopenie cu suprainfecἪie). Aproximativ 30% 

p©nŁ la 40% dintre pacienἪii cu PR prezintŁ alterare funcἪionalŁ respiratorie.
1
 Severitatea afectŁrii 

pulmonare nu este asociatŁ cu simptomele reumatologice sau cu durata bolii, dar reduce rata de 

supravieἪuire (la pacienἪii cu PR si PID secundarŁ prognosticul este similar cu cel al pacienἪilor 

cu PID idiopaticŁ). Cu toate cŁ PR este mai frecventŁ la femei, afectarea pulmonarŁ apare mai 

frecvent la bŁrbaἪii cu boalŁ reumatoidŁ cronica, factor reumatoid pozitiv Ἠi noduli subcutanaἪi. 

Implicarea pleuralŁ, de obicei asimptomaticŁ, este cea mai frecventŁ manifestare a bolii 

pulmonare la PR Ἠi poate apŁrea concomitent cu nodulii pulmonari sau boala interstiἪialŁ. 

Caracteristicile clinice Ἠi evoluἪia fibrozei pulmonare ´n PR sunt similare cu cele ale fibrozei 

pulmonare idiopatice. 

ExplorŁri paraclinice. Probele biologice relevŁ tipic un sindrom inflamator cronic cu creἨterea 

VSH ( ´n pusee) Ἠi a Proteinei C reactive (cel mai fidel test de inflamaŞie ´n PR), uneori prezenἪa 

factorului reumatoid/ FR Ἠi a anticorpilor anti-CCP. Hemoleucograma relevŁ adesea anemie 

normocromŁ normocitarŁ (prin inflamaŞie cronicŁ sau inhibiŞie medularŁ), anemie hipocromŁ 

microcitarŁ feriprivŁ sau anemie hemoliticŁ ´n forme severe de PR. Radiografia articularŁ relevŁ 

eroziuni osteo-articulare Ἠi /sau osteopenie articularŁ etc. Radiografia pulmonarŁ / CT torace 

poate decela PID, noduli reumatoizi, pleurezie. Ecografia articularŁ este utilŁ pentru a evalua 

sinovita, eroziunile osoase. Spirometria este utilŁ pentru a monitoriza posibila disfunctie 

ventilatorie restrictivŁ, iar DLCO alterarea transferului gazos prin membrana alveolo-capilarŁ. Ċn 

anumite situaἪii sunt necesare investigaἪii complexe de tip RMN, scintigrafie, ecocardiografie, 

cateterism cardiac etc. 

Criterii de diagnostic a PR. Afectarea poliarticularŁ Ἠi valorile anormale ale testelor 

inflamatorii sistemice sunt cele mai tipice caracteristici care sugereaza PR, dar un diagnostic de 

certitudine este adesea dificil. 
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Tabel 2 - Diagnosticul pozitiv al PR pe baza criteriilor ACR (American College of 

Rheumatology) din 1987
 
 

Nr. Criteriu  Interpretare criterii 

PR 

1 Redoare matinalŁ cu duratŁ de o orŁ sau mai mult, ´nainte de 

´mbunŁtŁἪirea maximalŁ 

 

Certa: 4 criterii 

 

Probabila: 3 

criterii 

 

Posibila: 2 

criterii 

2 ArtritŁ a 3 sau mai multe arii articulare cu duratŁ de 6 sŁptŁm©ni 

3 ArtritŁ a articulaἪiilor IFP, MCF cu duratŁ de 5 sŁptŁm©ni 

4 ArtritŁ simetricŁ 

5 Noduli subcutanaἪi 

6 Test pozitiv pentru factorul reumatoid 

7 Eroziuni radiografice Ἠi /sau osteopenie articularŁ la m©ini Ἠi 

/sau articulaἪiile pumnilor 

 

Criteriile ACR iniἪiale au fost stabilite pentru diagnosticul pacienŞilor cu PR constituitŁ, dar ele 

sunt mai puŞin sensibile ĸi specifice pentru PR precoce. Ċn 2010 au fost stipulate noi criterii  

ACR/EULAR de clasificare  a PR care Ἢin cont de afectarea articularŁ, serologie (prezenἪa si 

titrul FR Ἠi Ac anti-CCP), durata sinovitei (sub sau peste 6 sŁptŁm©ni) Ἠi reactanἪii de fazŁ acutŁ 

(VSH, PCR). Evaluarea activitŁŞii PR se realizeazŁ prin calcularea unui indice numit scorul 

activitŁŞii bolii  / DAS (disease activity score) folosit actualmente ´n toate studiile clinice, 

precum ĸi ´n practica curentŁ, pentru evaluarea eficienŞei terapiei remisive utilizate ´n aceastŁ 

boalŁ.  

 

Diagnostic diferenἪial PR/ colagenoze 

 

Tabel 3 ï Principalele afecἪiuni care necesitŁ a fi a considerate ´n diagnosticul diferenἪial al PR 

Diagnostic diferenἪial Caracteristici 

LES (lupus eritematos 

sistemic): sindrom reumatoid 

identic 

-  febrŁ mare 

- erupŞie ñ´n flutureò 

- poliserozitŁ 

- atingere renalŁ 

- leucopenie 

- Ac-ANA, celule lupice titru mare 

- Ac. anti ADN dublu catenar ï specifici 

Reumatismul articular acut  - antecedente de anginŁ streptococicŁ 

- artritŁ migratorie 

- afectare de articulaŞii mari 

- semne de carditŁ, coree, eritem marginat, modificŁri EKG 

- titrul ASLO ridicat 

Poliartrita psoriazicŁ  - leziuni psoriazice cutanate ĸi unghiale 

- afectare preferenŞialŁ de IFD 

- lizŁ osoasŁ importantŁ: radiologic aspect de òtoc ´n cŁlimarŁò 

Guta cronicŁ poliarticularŁ  - atacuri de gutŁ ´n antecedente 

- tofi gutoĸi 

- hiperuricemie 

- test terapeutic la colchicinŁ pozitiv 
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Spondilita anchilozantŁ ï 

forma perifericŁ  

- afectare articularŁ asimetricŁ 

- preferinŞŁ pentru articulaŞiile mari, membre inferioare 

- HLA B27 pozitiv 

-     -  sacroileitŁ bilateralŁ criteriu obligatoriu 

Artrite reactive  - antecedente de uretritŁ ĸi diaree 

- artritŁ de articulaŞii mari 

- preferinŞŁ pentru membrele inferioare 

- se asociazŁ cu conjunctivita ĸi uretrita 

Polimialgia reumaticŁ  - boalŁ a vârstnicilor 

- febrŁ 

- impotenŞŁ funcŞionalŁ ´n centuri 

- VSH > 100 mm/orŁ 

- rŁspunde la doze mici de cortizon 

Osteoartopatia hipertroficŁ 

pneumicŁ  

- apare ´n neoplasmul bronhopulmonar, supuraŞii 

pulmonare 

- poliartritŁ asemŁnŁtoare cu PR 

- hipocratism digital 

- periostitŁ osifiantŁ a oaselor lungi din vecinŁtatea 

articulaŞiilor afectate 

Alte afecἪiuni: Artrita TBC, Artrite virale / artrite septice, Neoplazii: limfoame, 

leucemii, Consum de contraceptive orale, Hipo / Hipertiroidia, Fibromialgia, 

Periartrita calcifiantŁ, Pseudoguta, Artropatia hemofilicŁ 

 

Tratamentul. Într-o colagenozŁ tratamentul este complex Ἠi interdisciplinar, adaptat severitaἪii 

bolii, complicaἪiilor Ἠi patologiilor frecvent asociate. Acesta cuprinde: regimul igieno-dietetic, 

tratamentul medicamentos, tratamentul ortopedic ĸi  chirurgical, kinetoterapie, fizioterapie, 

electroterapie, terapia ocupaŞionalŁ. Regimul igieno-dietetic ´n general recomandŁ evitarea 

poziŞiilor vicioase, regim bogat ´n vitamine, oligoelemente, acizi graĸi polinesaturaŞi omega-3, 

omega-6, restricŞie de sare (cortizon, AINS), repausul ´n perioada puseelor acute ´n poziŞie 

funcŞionalŁ pentru diminuarea durerilor articulare ĸi combaterea contracturii musculare, 

combaterea infecŞilor, evitarea frigului ĸi a umezelii. Tratamentul medicamentos este complex, 

cu asocieri multiple (vezi tabelul 4). 

EvoluἪie, complicaἪii Ἠi prognostic.  EvoluἪia PR este cronicŁ, variatŁ, cu pusee de acutizare ĸi 

remisiuni; în majoritatea cazurilor boala este severŁ, progresivŁ ĸi auto´ntreŞinutŁ. ComplicaŞiile 

frecvente ´n PR sunt infecŞiile (prin depresie imunŁ), moartea subitŁ (luxaŞia atlanto-axialŁ), 

amiloidoza renalŁ, complicaŞii vasculitice Ἠi cele induse de tratament. Elemente de prognostic 

prost sunt prezenἪa nodulilor reumatoizi (la aproximativ 25% din cazuri), varsta t©nŁrŁ la debut, 

durata lungŁ a bolii, multiple leziuni articulare, nevoia de spitalizare, afectarea altor organe. 

RŁspunsul pozitiv la tratament indica un prognostic mai bun. SperanŞa de viaŞŁ a pacienŞilor cu 

PR este redusŁ cu 5 p©nŁ la 10 ani. Persoanele netratate au de douŁ ori mai multe Ἠanse de a muri 

´n comparaἪie cu persoanele neafectate de aceeaἨi v©rstŁ. Cauzele frecvente de deces sunt boala 

cardiovascularŁ (o treime p©nŁ la o jumŁtate din decese) Ἠi infecἪiile (care sunt asociate cu 

aproximativ un sfert din decese). De asemenea, este cunoscut faptul cŁ PR este asociatŁ cu 

riscuri mai mari pentru limfom, anemie, osteoporozŁ Ἠi depresie. 
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Tabel 4 ï Principalele clase terapeutice utilizate in PR/ colagenoze 

Medicamente cu 

acŞiune rapidŁ, 

de scurtŁ duratŁ 

- AINS, analgezice  

- corticosteroizi administraĪi local sau 

general  

 

ReacŞii adverse:  

¶ digestive 

¶ renale 

¶ cardiovasculare  

¶ etc 

 

 

Factori de risc: vârsta 

´naintatŁ, istoric de ulcer (Ñ 

H. pylori), utilizare 

concomitentŁ de cortizon ĸi 

anticoagulante, 

trombocitopenie / anomalii 

plachetare, sarcina, 

insuficienŞa cardiacŁ / ciroza 

/ insuficienŞa renalŁ, astm / 

polipozŁ nazalŁ, alergii etc 

 

Medicamente cu 

acŞiune lentŁ, ce 

pot induce 

remisiunea ï 

tratament de 

fond / 

remisiv al PR 

- Antimalarice de sintezŁ 

- SŁruri de aur 

- D-penicilamina 

- Salazopirina 

- Metotrexat 

- Leflunomid 

- Ciclofosfamida 

- Azatioprina 

- Ciclosporina A 

Terapia biologicŁ 

 

- Anticorpi (Ac) anti-TNF-Ŭ 

o Infliximab (Remicade) 

o Adalimumab (Humira) 

o Etanercept (Enbrel) 

- Anticorpi anti-IL1 ï Anakinra 

- Anticorpi anti-CD20 ï Rituximab 

- Anticorpi anti IL6 ï Tocilizumab 

- Anti T activatori ï Abatacept 

 

 

 

Lupusul eritematos sistemic 

 

DefiniἪie. Lupusul eritematos sistemic (LES) este o boalŁ cronicŁ autoimunŁ, multisistemicŁ Ἠi 

heterogenŁ din punct de vedere clinic, caracterizatŁ prin apariἪia autoanticorpilor ´mpotriva 

antigenelor nucleare. Anticorpii antinucleari sunt pozitivi la mai mult de 90% dintre pacienἪii cu 

LES, dar nu prezintŁ specificitate. Etiopatogenic sunt posibil implicaἪi factori genetici Ἠi o 

susceptibilitate individuala la factorii de mediu (expunerea la soare, medicamente, infecἪii 

precum virusul Epstein-Barr).  

Epidemiologie. PrevalenἪa estimatŁ este de 1 la 1000 locuitori, cu un raport femei / barbati de 10 

/1, cu predilecἪie pentru femeile tinere aflate ´n perioada fertilŁ, rasa neagrŁ Ἠi asiatici. 

Tablou clinic. AlŁturi de simptome nespecifice ca obosealŁ, scŁdere ´n greutate si febrŁ, ´nalt 

sugestiv este rashul malar (eritem ´n formŁ de fluture la nivelul nasului Ἠi obrajilor) Ἠi artrita. Pe 

masurŁ ce LES avanseazŁ poate cauza nefritŁ, afectare neurologicŁ, cardiovascularŁ (sindrom 

Raynaud, valvulopatii, pericarditŁ, miocarditŁ), hematologicŁ (anemie Ἠi trombocitopenie), 

gastrointestinalŁ Ἠi pulmonarŁ. 

            LES este cea mai frecvantŁ patologie a Ἢesutului conjunctiv care determinŁ afectare 

pulmonarŁ. Pleurezia este cea mai comunŁ  formŁ  de afectare pulmonarŁ ´n LES, descrisŁ la 

30% - 50% dintre pacienἪi. RevŁrsatul pleural este de obicei ´n cantitate micŁ, uni sau bilateral, 

cu caracter de exudat. Pneumonita acutŁ se manifestŁ prin dispnee, tuse, febrŁ, hemoptizie, fiind 

dificil de diferenἪiat de o embolie sau o infecἪie, avand mortalitate destul de ridicatŁ. Pneumonita 

cronicŁ sau fibroza interstiἪialŁ necesitŁ evaluare atentŁ radiologicŁ prin HRCT, functionalŁ 

(DLCO). BronἨiolita obliterantŁ cu pneumonitŁ (BOOP) raspunde la corticoterapie, ´nsa este 
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dificil de diagnosticat, uneori necesitând biopsie. Hemoragia alveolarŁ, deἨi rarŁ, este asociata cu 

sindromul antifosfolipidic Ἠi are o mortalitate ridicatŁ. Hipertensiunea pulmonarŁ este adesea 

´nsoἪitŁ de sindromul Raynaud. Embolia pulmonarŁ poate fi, de asemenea, asociatŁ cu sindromul 

antifosfolipidic. InfecἪiile pulmonare  sunt  cauzate de anomaliile imune, dar Ἠi de terapia 

cortizonicŁ Ἠi imunosupresoare. Cele mai frecvente infecἪii ´ntâlnite în LES sunt tuberculoza si 

cu Pneumocystis carinii. Shrinking lung syndrome este o tulburare ventilatorie restrictivŁ 

probabil prin disfuncἪia diafragmului, avand o evoluἪie ´ndelungata. 

InvestigaἪii paraclinice. Sunt necesare probele uzuale de laborator, respectiv hemoleucograma 

(anemie hemoliticŁ, leucopenie, trombocitopenie), testele de coagulare Ἠi de inflamaἪie (VSH 

crescut caracterizeazŁ boala activŁ), probele renale (uree, creatininŁ, analize de urinŁ etc) dar si 

teste imunologice speciale (vezi tabelul 5). In functie de organele afectate vor fi necesare Rx 

torace/ HRCT, spirometrie, DLCO, ecocardiografie, cateterism cardiac etc. 

 

Tabelul 5 - Teste imunologice in LES 

¶ Ac ANA sunt prezenἪi la 90% dintre pacienἪi; nespecifici; ´n scop diagnostic 

¶ Ac anti AND dublu catenar sunt specifici, se asociazŁ cu nefrita 

¶ Ac anti Sm sunt specifici, necorelaἪi cu activitatea bolii 

¶ Ac anti RNP sunt nespecifici, asociaἪi cu sindromul Raynaud, HTP, artrita 

¶ Ac anti Ro, La sunt nespecifici, în LES neonatal, asociat cu manifestari cutanate, sd 

Sicca 

¶ Ac anti proteina P ribozomalŁ sunt specifici, ´n afectarea SNC, psihoza 

¶ Ac anti histone în lupusul medicamentos, sunt nespecifici 

¶ Complementul hemolitic CH50 Ἠi C3 scŁzute 

¶ Ac antifosfolipidici  

 

Diagnostic pozitiv. Deoarece LES prezintŁ polimorfism clinic Ἠi paraclinic a fost necesarŁ 

apariἪia unor criterii de clasificare (ACR/EULAR 2018 ï vezi tabelul 6). PacienἪii cu LES 

trebuie sŁ ´nsumeze cel puἪin 10 puncte Ἠi toἪi pacienἪii trebuie sŁ aibŁ un titru seric al 

anticorpilor antinucleari (ANA) de minimum 1:80 (celule HEp2). DacŁ pacienἪii prezintŁ mai 

multe criterii dintr-un singur domeniu se va lua în calcul doar criteriul cel mai bine punctat.     

Diagnostic diferenἪial ï vezi tabelul 4. 

EvoluἪie, complicaἪii, prognostic. EvoluἪia este ondulantŁ cu perioade de remisiune si 

exacerbŁrii. ComplicaἪiile apar ca rezultat al bolii sau al terapiilor utilizate. LES este considerat 

factor de risc cu impact major in apariἪia infarctului miocardic. Corticoterapia in doza mare poate 

cauza infecἪii (cauza importanta de morbiditate si mortalitate), diabet zaharat, psihoza, 

osteoporoza, cataracta, sd. Cushing, dislipidemii. Diagnosticarea precoce Ἠi terapiile moderne au 

´mbunŁtŁἪit semnificativ prognosticul pe termen lung in LES, dar acesta continuŁ sŁ aibŁ un risc 

semnificativ de morbiditate si mortalitate. 

Tratament. Obiectivele tratamentului în LES sunt managemantul episoadelor acute 

ameninἪŁtoare de viaἪŁ, reducerea riscului de acutizare ´n perioadele relativ stabile, ´mbunŁtŁἪirea 

calitaἪii vieἪii Ἠi minimalizarea efectelor adverse terapeutice. Antiinflamatoarele nesteroidiene Ἠi 

hidroxiclorochina sunt folosite ´n formele mai uἨoare ale bolii, corticoterapia Ἠi terapia 

imunosupresivŁ sunt rezervate formelor cu afectarea organelor vitale, iar anticorpii monoclonali 

anti CD20  pentru pacientii cu forme severe, rezistente la terapia convenἪionalŁ. 
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Tabel 6 - Criteriile ACR/EULAR 2018 pentru LES 

Clinic  Manifestare Puncte 

ConstituἪionale Febra  2 

 

Cutanate 

Alopecie 2 

UlceraἪii bucale 2 

Leziuni subacute: rash discoid 4 

Leziuni acute lupice 6 

Artrita SinovitŁ sau sensibilitate a minimum 2 articulaἪii & 

Ó 30min redoare matinalŁ 6 

 

Neurologic 

Delir  2 

PsihozŁ  3 

Convulsii 5 

Serozite Lichid pleural sau pericardic 5 

Pericardita acuta 6 

 

Hematologic  

Leucopenie  3 

Trombocitopenie 4 

HemolizŁ autoimunŁ 4 

 

Renal  

Proteinurie >0,5g/24h 4 

NefritŁ lupicŁ clasa II sau V 8 

NefritŁ lupicŁ clasa III sau IV 10 

Imunologic 

 

Ac antifosfolipidici 

Anticardiolipina IgG>40 GPL 2 

Anti ɓ2GP1 IgG>40U 2 

Anticoagulant lupic 2 

Complement C3 sau C4 scŁzut 3 

C3 si C4 scŁzut 4 

Ac înalt specifici Ac anti-dsADN 6 

Ac anti Smith 6 

             

       

Sclerodermia 

 

DefiniĪie. BoalŁ autoimunŁ a Ἢesutului conjunctiv caracterizatŁ prin vasculopatia vaselor mici, 

producἪia de autoanticorpi Ἠi depunerea excesiva de colagen ´n piele Ἠi ´n organele interne. 

IncidenĪa. 3,5 - 16 la milion, mai mult la caucazieni; prevalenἪa 150 ï 300 cazuri / milion, 

raportul pe sexe feminin / masculin este 3-20 la 1, iar varsta de maxima incidenta este intre 25 ï 

55 ani. La nivel mondial exista 2,5 milioane de persoane cu sclerodermie. 

Tablou clinic. ManifestŁrile clinice sunt determinate de afectarea vascularŁ ĸi fibroza tisularŁ 

extinsŁ, principalele leziuni implic©nd pielea ĸi organele interne (plŁm©n, tub digestiv, cord ĸi 

rinichi).  Debutul este frecvent cu fenomen Raynaud, parestezii, edeme Ħi leziuni la nivelul 
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mâinilor, poliartralgii, polimiozita (sclerodermatomiozita), disfagia; uneori debutul poate fi 

visceral (mai rar, dar cu prognostic prost). Afectarea pulmonarŁ este sugeratŁ de apariĪia unei 

dispneei progresiv agravatŁ de tip inspirator, constricĪie toracicŁ, tuse, uneori hemoptizie, 

astenie, intoleranĪŁ la efort etc. (vezi tabelul 7). PrezenĪa PID Ħi / sau a HTAP într-o 

sclerodermie agraveazŁ evoluĪia Ħi prognosticul bolii (vezi tabelul 8 cu criteriile de diagnostic, 

prognostic). Pe lângŁ terapia imuosupresoare, când este prezentŁ hipertensiunea pulmonara Ħi / 
sau ulcere digitale active este recomandatŁ Ħi terapia specificŁ vasodilatatoare cu antagonist de 
receptori de endotelina (bosentan, macitentan). În cazurile severe, când este prezentŁ insuficienĪa 

cronicŁ cardio-respiratorie se impun masuri complexe de susĪinere cardiacŁ (diuretice, 
tonicardiac, blocant de calciu, antiagregant / anticoagulant etc) Ħi respiratorie (O2 terapie de 

lunga durata la domiciliu, mucolitice etc)  

 

Tabelul 7 ï Afectarea pulmonarŁ ´n sclerodermie 

Afectare pulmonarŁ tipicŁ / frecventŁ - locul II, 

dupŁ tubul digestiv, cauzatoare de deces: 
Alte posibile determinŁri pulmonare 

1. Pneumopatia interstiŞialŁ difuzŁ/ PID 

2. Hipertensiunea pulmonarŁ /HTAP 

 

1. Pneumonii de aspiraŞie 

2. Hemoragii pulmonare ï telangiectazii ! 

3. BOOP ï bronchiolitis  obliterans 

organizing pneumonia 

4. Pleurezii 

5. Pneumotorax 

 

 

Tabel 8 ï Criterii de diagnostic si prognostic in sclerodermie / 2013 American College of 

Rheumatology (ACR) and the European League Against Rheumatism (EULAR)  

PacienἪii cu un scor total egal sau mai mare de 9 sunt diagnosticaἪi cert cu sclerodermie 

Criteriu Scor 

ĊngroἨarea pielii degetelor ambelor m©ini care se extinde ´n apropierea 

articulaἪiilor metacarpofangaliene (prezenἪa acestui criteriu este un criteriu 

suficient pentru clasificare) 

9 

Ingrosarea pielii degetelor  

(se noteazŁ doar scorul mai mare) 

Edeme ale degetelor 2 

Sclerodactilie (distal de articulaἪiile 

metacarpofalangiene, dar proximale 

pentru articulaἪiile proximale 

interfalangiene) 

4 

Leziuni ale degetelor  

(se noteazŁ doar scorul mai mare) 

Ulcere digitale 2 

Cicatrici la degete 3 

Telangectazii 2 

AlterŁri ale capilarelor unghiilor 2 

Pneumopatie interstiἪialŁ difuzŁ (PID) 

si / sau hipertensiune pulmonarŁ 

(HTAP) scor maxim 2 

PID 2 

HTAP 
2 

Fenomen Raynaud 3 

PrezenἪa autoanticorpilor specifici  

sclerodermiei 

(scorul maxim este de 3) 

Ac anticentromer 3 

Ac antitopoizomeraza I 3 

Ac antiRNA polimeraza III 3 
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De reŞinut: 

¶ Colagenozele necesitŁ diagnostic Ἠi monitorizare interdisciplinarŁ.  

¶ Realizarea remisiunii bolii, prevenŞia distrucŞiilor osteo-articulare Ἠi a determinŁrilor 

sistemice sunt obiectivele tratamentului. 

¶ Terapia este complexŁ,  inclusiv biologicŁ, dar nu are vizŁ curativŁ. 

¶ PlŁm©nii sunt frecvent afectaἪi, atat direct cat si prin complicaἪiile induse  terapeutic. 

¶ Prognosticul este negativ c©nd este prezentŁ afectarea respiratorie. 
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17. SARCOIDOZA 

 
GeneralitŁἪi/DefiniἪie 

Sarcoidoza (Sz) conform definiἪiei date de cŁtre ATS/ERS/WASOG, este o boalŁ 

sistemicŁ de cauzŁ necunoscutŁ, care apare ´n general la indivizii tineri sau de v©rstŁ medie. 

Boala se manifestŁ clinic frecvent cu adenopatii hilare bilaterale, infiltrate pulmonare, leziuni 

oculare Ἠi cutanate, dar Ἠi cu alte localizŁri, ´n diferite organe (ficat, splinŁ, inimŁ, etc). Leziunea 

caracteristicŁ din punct de vedere histologic este granulomul epitelioid necazeificat.  

 

Epidemiologie 

Sarcoidoza este rŁsp©nditŁ pe tot globul, afectând în special persoanele cu vârste cuprinse 

între 20-40 ani. Boala apare mai frecvent la sexul feminin. Ċn Rom©nia se estimeazŁ o prevalentŁ 

de aproximativ 40 la 100 000 de locuitori. 

 

 Etiologie, factori de risc Ἠi patogenezŁ 

a. Etiologie Ἠi factori de risc 

Cauza acestei patologii rŁm©ne ´ncŁ necunoscutŁ, dar putem lua ´n urmŁtorii factori de 

risc: 

¶ factori de mediu: anotimpul (sarcoidoza fiind mai frecvent diagnosticatŁ iarna Ἠi 

primŁvara), zona geograficŁ (mediul rural fiind mai predispus), apa din f©nt©nŁ, 

polenul de pin, fumul de lemn, dar Ἠi ocupaἪia (agricultori, crescŁtori de pŁsŁri, 

muncitori în industria vehiculelor) 

¶ factori infecѿioѽi: virusuri (Herpes Virus, Retrovirus, Virusul Epstein - Barr), 

micobacterii (M. tuberculosis, M. paratuberculosis), alἪi agenἪi infecἪioἨi 

(Mycoplasma, Chlamidia pneumoniae, Corynebacterium) 

¶ factori genetici: sarcoidoza familialŁ (rudele apropiate ale pacientului prezintŁ un 

risc mai mare de a face boala), rasa (la caucazieni se manisfestŁ diferit faἪŁ de 

afro-americani) 

 b. PatogenezŁ 

 ModificŁrile care apar ´n sarcoidozŁ sunt declanἨate de rŁspunsul imun faἪŁ de agresiunea 

iniἪialŁ din partea unui/unor antigene. Anomaliile imunologice iniἪiale din sarcoidozŁ se 

caracterizeazŁ prin acumularea de macrofage Ἠi limfocite T ´n zonele de inflamaἪie activŁ, care 

este produsŁ de prezenἪa antigenului/antigenelor, acest proces realiz©ndu-se în special la nivel 

pulmonar.  

 Limfocitele T Ἠi macrofagele activate, acumulate la nivelul plŁm©nilor, secretŁ o 

multitudine de mediatori care dezvoltŁ mai apoi caracteristicile specifice din sarcoidozŁ.  

Macrofagele care sunt activate de prezenἪa antigenului la nivel pulmonar, secretŁ citokine 

proinflamatorii care sunt rŁspunzŁtoare pentru formarea Ἠi persistenἪa granuloamelor: IL-1, IL-6, 

IL-12, IL-15, IL-18, IL-22, IL-23, IL-27, GM-CSF, MIP, MCP-1, RANTES, TNFŬ Ἠi factori de 

creἨtere fibroblastici.   
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Figura 1. Macrofagele activate care elibereazŁ mediatorii responsabili de formarea fibrozei 

pulmonare (Inflammopharmacology, April 2011, Issue 2, pp55-68) 

 

 Particularitatea imunologicŁ a sarcoidozei este reprezentatŁ de acumularea limfocitelor 

activate de tip helper-inducer (CD4) ´n Ἢesuturile cu boalŁ activŁ. Limfocitoza cu predominanἪa 

limfocitelor CD4 în lichidul de lavaj bronho-alveolar, este unul dintre cei mai importanἪi markeri 

de diagnostic. DatoritŁ influenἪei citokinelor, macrofagele se transformŁ ´n celule epitelioide Ἠi 

celule gigante multinucleate care vor constitui granulomul epitelioid necazeificat, acesta fiind 

leziunea histopatologicŁ specificŁ sarcoidozei. Granulomul specific este capabil sŁ persiste, sŁ se 

resoarbŁ sau sŁ evolueze spre fibrozŁ pulmonarŁ.  

 

Morfopatologie 

 Granulomul epitelioid necazeificat 
 Leziunea caracteristicŁ a sarcoidozei este granulomul sarcoid, fiind un granulom oval, 

epitelioid necazeificat alcŁtuit din celule epitelioide cu nuclei palizi dispuἨi radiar, celulele 

gigante multinucleate aἨezate central, fiind ´nconjurate de jur ´mprejur de limfocite, aranjate ´ntr-

o reἪea de reticulinŁ. Limfocitele T CD4 sunt aἨezate central, iar cele CD8 la periferie. 

 Granuloamele de tip sarcoid se localizeazŁ mai frecvent ´n ganglionii limfatici 

(predominant intratoracic), ´n plŁm©ni, ficat, splinŁ, dar Ἠi la nivelul pielii. La nivelul plŁm©nilor, 

75% din granuloame sunt localizate în Ἢesutul conjunctiv peribronhiolar, perilobular Ἠi 

subpleural, urm©nd limfaticele Ἠi venele pulmonare; localizarea cea mai frecvent int©lnitŁ este ´n 

cele douŁ treimi superioare. 

 Biopsia de organ este foarte importantŁ ´n susἪinerea diagnosticului de sarcoidozŁ, 

examenul histopatologic evidenἪiind granulomul epitelioid necazeificat.  
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Clinica 

 Expresia clinicŁ poate fi:  

¶ asimptomaticŁ: este decelatŁ de obicei la o radiografie pulmonarŁ ´nt©mplŁtor; 

¶ simptome nespecifice (la aproximativ 40% dintre pacienti): febrŁ, astenie, 

fatigabilitate, mialgii, scŁdere ´n greutate; de luat ´n considerare diagnosticul de 

sarcoidozŁ ´n febrele prelungite de cauzŁ necunoscutŁ !!!; 

¶ simptome specifice: în afectarea anumitor organe. 

 Simptomatologia se poate manifesta prin: 

¶ debut acut (la aproximativ 18-20% dintre pacienἪi): Sindromul LŖfgren ïdebutul 

este brusc, cu dispariἪie ´n 1-2 ani; se caracterizeazŁ prin febrŁ (39-40ºC), eritem 

nodos, artritŁ (predominantŁ la nivelul gleznelor), uveitŁ Ἠi adenopatii hilare 

bilaterale; Sindromul Heerfordt - febrŁ, parezŁ facialŁ, parotide hipertrofiate, 

uveitŁ. 

¶ debut insidios: caracterizat prin tuse cu sau fŁrŁ dispnee, care are tendinἪa sŁ se 

cronicizeze.  

 Sarcoidoza poate apŁrea la nivelul oricŁrui sistem sau organ:  

a. Aparatul respirator (90-95%): PacienἪii prezintŁ tuse seacŁ, dispnee, durere 

toracicŁ. Examenul clinic de multe ori este normal sau cu uἨoare modificŁri: 

uneori putem decela raluri sau weezing, date de compresia ganglionarŁ. Poate fi 

afectatŁ Ἠi pleura, ´n rare cazuri: pneumotorax, pleurezie, chilotorax.  

b. Sistemul limfatic (75%): Se întâlnesc adenopatii hilare bilaterale Ἠi mediastinale. 

Ganglionii limfatici periferici care sunt cel mai des afectaἪi sunt ganglionii 

cervicali Ἠi scalenici. 

c. Afectarea cordului (30%): Diagnosticul de sarcoidozŁ cardiacŁ se pune rar,  

având ca simptomatologie tulburŁri de ritm Ἠi de conducere sau moartea subitŁ 

care poate surveni ca unic eveniment ´n sarcoidoza cu localizare cardiacŁ.  

d. Afectarea cutanatŁ (25%): Leziunile cutanate care apar ´n sarcoidozŁ pot fi de 

mai multe feluri: eritem nodos; plŁci eritematoase, papule; transformarea 

cicatricilor vechi (cicatrice cheloidŁ); lupus pernio: induraἪie violacee, cu zone 

depigmentate. 

e. Afectarea ocularŁ (20-30%): Cel mai frecvent apare uveita acutŁ, care se 

caracterizeazŁ prin vedere ´nceἪosatŁ, lŁcrimare Ἠi fotofobie. Uveita cronicŁ 

anterioarŁ (iridociclita) poate duce la glaucom sau cataractŁ, iar uveita posterioarŁ 

conduce la dezlipire de retinŁ Ἠi pierderea vederii; 

f. Afectarea hepaticŁ (20-80%): De cele mai multe ori este asimptomaticŁ, cresc©nd 

doar ficatul în dimensiuni (hepatomegalie) Ἠi transaminazele hepatice.  

g. Afectarea sistemului nervos (<10%): Se manifestŁ prin: encefalopatie, meningitŁ, 

afectare cerebeloasŁ, a mŁduvei spinŁrii, a hipotalamusului, iar la nivelul 

sistemului nervos periferic prin neuropatie perifericŁ sau radiculopatii; 

h. Sistemul osteo-articular ѽi muscular (8-40%): La acest nivel se manifestŁ prin 

artritŁ acuta localizatŁ ´n regiunea gleznelor, genunchilor, coatelor, articulaἪiilor 

metacarpofalangiene Ἠi mialgii; 

i. Aparatul urinar (10-30%): Putem decela granuloamele care duc la 

glomerulonefritŁ sau nefritŁ intersiἪialŁ granulomatoasŁ; 

j. SplinŁ (30-60%): splenomegalie. 
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 InvestigaἪii 

Algoritm de evaluare a Sarcoidozei - ModalitŁἪi / proceduri de evaluare: 
1. Istoric (ocupaἪional, expunere la factori de mediu, simptome) 

2. Examen clinic 

3. Radiografie toracicŁ antero-posterioarŁ; Ñ HRCT; Ñ radiografie osoasŁ (m©ini) 

4. Teste funcἪionale pulmonare: Spirometrie Ἠi DLco 

5. Teste biologice ACE (angiotensin-convertaza),  Hemoleucograma (leucocite, hematii, 

trombocite) 

6. Biochimie  calciu seric, enzime hepatice, creatinine 

7. Examen de urinŁ (calciurie) 

8. ECG: ± monitorizare Holter 24 ore, ± Ecocardiografie ± cardio-RMN 

9. Examen oftalmologic de retina 

10. Testul tuberculinic si testul la Quantiferon 

11.  Endoscopie bronἨicŁ cu biopsie mucoasŁ Ἠi transbronἨicŁ. Mediastinoscopie cu biopsie 

12. Examen histopatologic 

13. Lavajul bronho-alveolar cu determinarea CD4 / CD8 

 

 

 a. Examenul imagistic: Radiografia toracicŁ: PrezenἪa adenopatiilor hilare bilaterale, 

simetrice, voluminoase, aratŁ cŁ boala este recentŁ, regres©nd ´n primii doi ani de la debut. Cea 

mai uzitatŁ stadializare este cea bazatŁ pe elementele oferite de examenul radiologic (Tabelul 1.) 

 

 

Tabelul 1. Stadializarea radiologicŁ a afectŁrii toracice (Scadding): 
Stadiul Aspectul radiologic FrecvenἪŁ RezoluἪie spontanŁ la 5 ani 

0 Radiografie toracicŁ normalŁ 5-10% - 

I Adenopatii hilare bilaterale 50% 80% 

II  Adenopatii hilare bilaterale Ἠi infiltrate 

pulmonare 

25% 68% 

III  Infiltrate pulmonare fŁrŁ adenopatii 

hilare bilaterale 

15% 33% 

IV  FibrozŁ pulmonarŁ 5-10% 0 
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Figura 2. Sarcoidoza pulmonarŁ- stadializare aspecte radiografice. (a) Stadiul I- opacitŁѿi 

nodulare conglomerate hilar bilateral. (b) Stadiul II- opacitŁѿi hilare ѽi infiltrate pulmonare 

superioare. (c) Stadiul III- infiltrat medio-pulmonar dreapta. (d) Stadiul IV- opacitŁѿi 

reticulare cicatriceale, retractile la nivelul lobilor superiori bilateral. 

 

 CT toracicŁ: Este utilŁ pentru a evidenἪia localizarea mediastinalŁ Ἠi extinderea la nivelul 

parenchimului pulmonar, leziuni care pot sa nu fie surprinse pe radiografia toracicŁ. Astfel pot fi 

reperate: adenopatii hilare/mediastinale, opacitŁἪi ´n aspect de "sticlŁ matŁ", noduli perilimfatici, 

infiltrate reticulare, bronἨiectazii de tracἪiune, aspect de "fagure de miere", fibrozŁ.  

PET scan (Tomografia cu emisie de pozitroni): este utilizatŁ pentru depistarea leziunilor 

oculte.  

 b. Explorarea funcἪiei pulmonare: Spirometria poate decela o disfuncἪie ventilatorie 

restrictivŁ (70% din cazuri). Ea se poate asocia Ἠi cu scŁderea DLco (apariἪia fibrozei 

pulmonare). Hiperreactivitatea bronἨicŁ apare la 20-30% dintre pacienἪi. 

 c. Bronhoscopia: În 15-20% din cazuri pot fi ´ntalnite modificŁri endobronἨice: 

hiperemia sau edemul mucoasei bronἨice, dilatarea capilarelor, micro- sau macronoduli galbeni 

ceroἨi, stenoze bronἨice Ἠi traheale, tracἪiuni. Pentru examenul histopatologic se recurge cel mai 

frecvent la prelevarea de biopsii de mucoasŁ bronἨicŁ, noduli sau puncἪie - biopsie transbronѽicŁ 

ganglionarŁ sau pulmonarŁ (VATS).  

d. Mediastinoscopia efectuatŁ sub anestezie generalŁ, prin incizie superior de stern, ce 

permite vizualizarea mediastinului Ἠi prelevarea de biopsii dintr-un ganglion sau Ἢesut pulmonar. 

 e. Lavajul bronho-alveolar (LBA): Profilul LBA ´n sarcoidozŁ: Limfocite crescute la 

peste 90% din pacienἪi; Neutrofilele pot fi crescute ´n stadiile avansate ale bolii; In sarcoidozŁ 
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este caracteristicŁ limfocitoza Ἠi un raport CD4/CD8 crescut (peste 3.5%). Un raport mai mare de 

5, care se coreleazŁ cu datele clinice Ἠi radiologice, conduce cŁtre un diagnostic de sarcoidozŁ, 

chiar Ἠi fŁrŁ confirmarea histopatologicŁ. Neutrofilele cresc in LBA cand apare fibroza 

pulmonarŁ. 

e. Angiotensin-convertaza sericŁ (ACE): Fiind secretatŁ la nivelul granuloamelor, ea 

poate avea valori serice crescute (valoarea normala fiind între 15-28 u/ml) Ἠi ne poate orienta 

asupra extinderii Ἠi activitŁἪii masei granulomatoase. Nu are valoare diagnostica certa, ea put©nd 

creἨte Ἠi ´n alte patologii (tuberculozŁ, silicozŁ, hipertiroidism).    

 

Strategie diagnosticŁ/Diagnostic pozitiv 

Pentru a pune un diagnostic pozitiv cât mai acurat trebuie parcurse mai multe etape:  

a. Examenul clinic Ἠi imagistic concordante 

b. PrezenἪa granulomului epitelioid necazeificat (examenul morfopatologic) 

c. Excluderea altor patologii care ar putea sŁ determine aceleaἨi modificŁri clinice, 

imagistice Ἠi histologice 

 

Diagnosticul diferenἪial 
 De multe ori, sarcoidoza poate fi o patologie greu de diagnosticat. Mai jos sunt enumerate 

bolile în care granuloamele sunt prezente la examenul histopatologic:  

1. InfecἪii: Bacterii  Brucella, Borrelia, Yersinia; Mycobacterii  M. tuberculosis, M. leprae; 

Spirochete  Treponema palidum; Fungi: Aspergillius; Protozoare  Toxoplasma, Leishmania; 

Metazoare  Toxocara, Schistosoma; Virusuri  Epstein-Barr, Herpes, Rujeolic, Rubeolic, 

Citomegalovirus;  

2. Alveolita alergicŁ extrinsecŁ: PlŁm©nul fermierului; 

3. Neoplazii (limfomul mediastinal, limfomul Non-Hodgkin, NSCLC, cancerul pulmonar cu 

celule mici)  

4. SubstanἪe chimice: Beriliu, aluminiu, zirconiu, siliciu, talc, silicon, titan; 

5. Idiopatice: SarcoidozŁ, Boala Crohn, CirozŁ biliarŁ primitivŁ, HepatitŁ granulomatoasŁ, 

GranulomatozŁ Wegener, Lupus eritematos sistemic;  

6. Tuberculoza pulmonarŁ 

7. Pneumonita de hipersensibilitate. 

 

Management/Tratament 

Deoarece la un numŁr destul de mare (60-70%) de pacienἪi sarcoidoza se remite spontan, nu se 

recomandŁ iniἪierea imediatŁ a terapiei medicamentoase. Astfel de situaἪii pot fi ´nt©lnite la: 

¶ pacienἪi asimptomatici cu stadiul 1 radiografic (adenopatii hilare bilaterale); 

¶ pacienἪi cu stadiul 2 radiografic Ἠi cu funcἪie pulmonarŁ moderat modificatŁ, care 
nu progreseazŁ in 6-12 luni; 

¶ pacienἪi cu stadiul 3 radiografic Ἠi cu funcἪie pulmonarŁ moderat modificatŁ, care 
nu progreseazŁ la 6 luni. 

 Se va institui tratamentul la pacienѿii cu patologie severŁ, progresivŁ ѽi la cei la care se 

asociazŁ sarcoidoza extrapulmonarŁ. Deoarece ´ncŁ nu se cunoaἨte cu exactitate cauza bolii, nu 

existŁ un tratament etiologic.    

 Tratamentul de elecἪie îl constituie corticosteroizii, fiind indicaἪi ´n formele cu extindere 

parenchimatoasŁ Ἠi afectare extrapulmonarŁ. Corticoterapia oralŁ poate fi administratŁ ´n 

monoterapie sau în combinaἪie cu agenἪi imunosupresori ca  metotrexatul Ἠi azatioprina, sau 
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antimalarice (hidroxiclorochina) introduse ´n boala refractarŁ. Corticosteroizii topici pot fi 

recomandaἪi ´n afectarea cutanatŁ, iar picŁturile oftalmice ´n uveitŁ.  Corticoterapia inhalatorie 

poate fi utilŁ la cei care prezintŁ hiperreactivitate bronἨicŁ. 

 ExistŁ mai multe scheme de tratament cu corticoterapie oralŁ ´n sarcoidozŁ, dintre care 

noi o recomandŁm pe urmŁtoarea: doza iniἪialŁ (de atac) este de 0.5-1 mg/kgc/zi, timp de 4-6 

sŁptŁm©ni, urm©nd ca mai apoi la o reevaluare unde identificŁm ameliorarea sau stagnarea bolii 

sŁ scŁdem dozele treptat cu 5-10 mg la fiecare 4-8 sŁptŁm©nip©nŁ la 15-30 mg/zi; dacŁ evoluἪia 

favorabilŁ continuŁ, se va rŁm©ne pe o dozŁ de ´ntreἪinere de 10-15 mg/zi, continuatŁ 12 luni.  

 Alte tratamente medicamentoase sunt: agenἪii imunosupresori (metotrexat, azatioprina, 

leflunomida, ciclosporina, ciclofosfamida, clorambucil, hidroxiclorochina,), iar ca Ἠi opἪiuni 

alternative: agenἪi imunomodulatori (Pentoxifilina, Talidomida, Infliximab - anti TNFŬ), 

transplantul pulmonar (´n fibrozele extinse Ἠi mutilante)..  

 

EvoluἪie Ἠi prognostic 

 Factorii de prognostic pozitiv ar fi: stadiul 0 si 1 radiologic Ἠi Sindromul L fgren.  

 Factorii de prognostic negativ: debutul dupŁ v©rsta de 40 ani, simptomatologie care 

persistŁ de mai mult de 6 luni, afectarea a mai mult de 3 organe, anumite localizŁri 

extrapulmonare (inimŁ, sistem nervos, splinŁ, osteo-articularŁ, ocularŁ), stadiul 3 Ἠi 4 radiologic, 

scŁderea volumelor pulmonare sau a difuziunii alveolo-capilare sub 60%, prezenἪa hipertensiunii 

arteriale pulmonare.   

 EvoluἪia Ἠi prognosticul sarcoidozei depind de manifestŁrile clinice, de analizele 

biologice Ἠi de extinderea imagisticŁ, care trebuie efectuate periodic. 

 EvoluἪia naturalŁ a sarcoidozei 

¶ Remisiune spontanŁ: 60-70% 

¶ EvoluἪie progresivŁ spre cronicizare: 10-30% 

¶ Sechele permanente: 10-20% 

¶ Mortalitate: 1-5% (respiratorie, sistem nervos central, cardiacŁ) 
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18. TUBERCULOZA 
 

DefiniἪie  
 

Tuberculoza (TB) este o boalŁ infecto-contagioasŁ specificŁ, cu caracter endemic, produsŁ 

de bacterii din genul Mycobacterium (agent principal Mycobacterium tuberculosis), cu localizare 

predominant pulmonarŁ dar ĸi ´n alte organe, cu evoluŞie cronicŁ consumptivŁ. Deseori  este 

fatalŁ ĸi cu largŁ rŁsp©ndire ´n populaŞie.  

 
Etiologie  

 

Agentul etiologic al tuberculozei la om este Mycobacterium tuberculosis (MTB) sau bacilul 

Koch care face parte din Genul Mycobacterium.  

Genul Mycobacterium cuprinde numeroase specii: Mycobacterii obligatoriu patogene (M. 

leprae Ἠi Complexul M. tuberculosis- M.tuberculosis, M.bovis, M.africanum) Ἠi Mycobacterii 

potenŞial patogene (cu creĸtere lentŁ: M. Kansassii, M. Marinum, M. Simiae, M. scrofulaceum, 

M.Xenopi, M.Szulgai, M.avium, M.intracelularae, M.ulcerans Ἠi cu creĸtere rapidŁ: 

M.fortuitum, M.chelonei) ce deteminŁ o boalŁ clinicŁ similarŁ dar cu o importanἪŁ 

epidemiologicŁ inegalŁ 

MTB este un bacil acido-aloolo rezistent uἨor ´ncurbat de 0,2 - 0,5 microni în diametru; 2 - 

4 microni în lungime, care creἨte lent av©nd un timp de multiplicare ´n jur de 18-24 ore, astfel 

fiind necesare minim 3 sŁptŁm©ni pentru apariἪia coloniilor vizibile pe mediile solide de culturŁ 

Ἠi 1-2 sŁntŁm©ni pentru mediile lichide de culturŁ. 

MTB este un germene obligatoriu aerob, Ἢesuturile bogate ´n oxigen fiind cele mai 

susceptibile de a fi invadate. Este un parazit intracelular facultativ, virulenἪa lui fiid ´n mare 

mŁsurŁ legatŁ de capacitatea de a supravieἪui Ἠi de a se multiplica ´n mediul intracelular al 

fagocitelor mononucleare. Bacilii sunt rapid distruἨi ´n mediul ambiant de radiaἪiile ultraviolete 

(lumina solarŁ).  

 

Transmitere Ἠi patogenie  
 

Transmiterea ĸi patogenia tuberculozei sunt inseparabile, MTB este dependent de gazda sa 

umanŁ pentru a supravieŞui.  

Sursele de infecŞie sunt reprezentate de: omul (>95%) ĸi animalele bolnave ĸi de mediul 

´nconjurŁtor contaminat de cŁtre primii ĸi anume: praful din locuinŞŁ, alimente ĸi obiecte.  

Omul bolnav cu o formŁ de tuberculozŁ ce comunicŁ cu mediul exterior este principalul 

factor de transmitere al infecŞiei tuberculoase (rezervorul pentru MTB), pericolul epidemiologic 

cel mai mare fiind reprezentat de localizarea pulmonarŁ, care este ĸi cea mai frecventŁ (90%).  

CŁile de transmitere a tuberculozei (prin care bacilii tuberculoĸi pŁtrund ´n organismul 

uman) sunt reprezentate de:  

¶ calea aerianŁ (tuse, c©ntat, strŁnut, vorbit) este cea care duce cel mai frecvent la grefarea 

infecŞiei ´ntr-o gazdŁ nouŁ (92%), contagiunea fŁc©ndu-se prin nucleele de picŁturŁ, 

ñpicŁturile Fluggeò, pe care bolnavul le proiecteazŁ la distanŞŁ, vorbind sau tuĸind (o 

cavernŁ de 2 cm conŞine 100 milioane de bacili!); 
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¶ calea digestivŁ are o importanŞŁ mult mai micŁ (5%), contaminarea fŁc©ndu-se prin 

ingerarea de bacili cu alimente contaminate (lapte sau produse lactate nesterilizate) sau prin 

contactul bucal cu mâinile sau obiectele infectate (copii mici);  

¶ transmiterea infecŞiei intrapartum, este posibilŁ prin aspirarea de lichid amniotic conŞin©nd 

MTB, c©t ĸi prin efracŞia barierei placentare ´n timpul travaliului, c©nd bacilii pot pŁtrunde ´n 

circulaŞia fetalŁ ĸi pot determina o granulie;  

¶ calea genitalŁ apare ´n situaŞia ´n care partenerul masculin suferŁ de tuberculozŁ epididimarŁ 

avansatŁ, netratatŁ; 

¶ excepŞionale sunt infecŞiile pe cale cutanatŁ sau mucoasŁ (piele, faringe, conjunctive).  

Accesul ´n organismul celor expuĸi contaminŁrii variazŁ ´n funcŞie de caracterele surselor 

de contagiune: densitatea, caracterul permanent sau intermitent al emisiei de bacili în mediu. 

InteracŞiunea MTB cu gazda umanŁ ´ncepe atunci c©nd sunt inhalate particulele infectante 

ñpicŁturile Fluggeò ce conŞin microorganisme provenite de la pacientul contagios. O interacŞiune 

optimŁ ´ntre gazdŁ ĸi agentul patogen este cea din care rezultŁ transmiterea infecŞiei. InfecŞia 

primarŁ este, de obicei, limitatŁ ĸi urmatŁ de o perioadŁ de latenŞŁ variabilŁ, care la un anumit 

procent din cei infectaŞi devine tuberculozŁ postprimarŁ.  

Oricare sediu de multiplicare a MTB (inclusiv dupŁ diseminare) poate constitui o viitoare 

localizare a bolii tuberculoase, fie ´n continuarea multiplicŁrii iniἪiale (prin progresia 

primoinfecἪiei sau a reinfecἪiei exogene), fie la distanἪŁ ´n timp, dupŁ oprirea multiplicŁrii iniἪiale 

(reactivare endogenŁ).  

 
Epidemiologia tuberculozei 

 

DefiniἪii: 

InfecἪia tuberculoasŁ latentŁ (ITBL) definitŁ prin rŁspuns tuberculinic pozitiv, fŁrŁ manifestŁri 

clinice, radiologice Ἠi bacteriologice.  

Tuberculoza activŁ - boalŁ (TB) caracterizatŁ prezenἪa de manifestŁri clinice Ἠi/sau radiologice 

determinate de multiplicarea MTB ´n organisnul uman Ἠi de rŁspunsul acestuia.  

Cazul de tuberculozŁ este bolnavul cu TB confirmatŁ bacteriologic sau histopatologic sau 

bolnavul care nu are confirmare, dar la care medicul pneumolog decide iniἪierea tratamentului 

antituberculos.  

 

Istoria naturalŁ a bolii  
C©nd discutŁm despre istoria naturalŁ a bolii trebuie sŁ avem ´n vedere existenἪa sursei Ἠi 

trei evenimente:  

¶ transmiterea tuberculozei care este exclusiv umanŁ cu excepἪia cazurilor rare de transmitere 

´ntre specii (´n special de la bovine); transmiterea se realizeazŁ atunci c©nd bacilii ´ncep sŁ 

se multiplice ´n noua gazdŁ care a fŁcut primo-infecἪia, dar momentul transmiterii nu se 

poate preciza;  

¶ transformarea infecѿiei ´n boalŁ depinde de raportul dintre multiplicarea ѽi diseminarea 

MTB Ἠi mecanismele de apŁrare a gazdei; astfel cŁ la peste 90% din persoanele 

imunocompetente mecanismele de apŁrare a gazdei predominŁ asupra populaἪiei 

microbiene;  

¶ perpetuarea maladiei (caracterul endemic) prin închiderea ciclului de transmitere a bolii.  

InteracἪiunea dintre organismul indemn Ἠi MTB rŁm©ne ´n 70% din situaἪii indiferentŁ Ἠi 

doar ´n 30% din situaἪii se soldeazŁ cu infectarea organismului. InfecἪia la r©ndul ei se menἪine 
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latentŁ ´ntr-o proporἪie de peste 90% din cazuri. Mai puἪin de 10% se transformŁ ´n ´mbolnŁvire 

precoce sau tardivŁ. Se constituie astfel douŁ entitŁѿi clinice distincte care diferenἪiazŁ atitudinea 

terapeuticŁ Ἠi monitorizarea tuberculozei: infecѿia tuberculoasŁ latentŁ Ἠi tuberculoza boalŁ;  

Istoria naturalŁ a tuberculozei poate fi modificatŁ printr-o serie de factori. Ċn absenἪa unei 

imunodeficienἪe riscul apariἪiei bolii tuberculoase se estimeazŁ la 5-10% din cazuri în primii 3-5 

ani ce urmeazŁ infecἪiei, Ἠi de 5% pentru restul vieἪii. Anumite situaἪii pot facilita trecerea rapidŁ 

la boalŁ: v©rstele extreme (copii mici sub 4 ani sau v©rstnicii) sau comorbiditŁἪi asociate (tabelul 

nr. 1). InfecἪia HIV joacŁ un rol imprtant, modific©nd istoria naturalŁ a bolii prin creἨterea 

riscului de apariἪie a bolii de 5-8% ´n primul an p©nŁ la 50% pentru restul vieἪii.  

 

Tabelul nr.1: Riscul de boalŁ la infectaŞii TB 

Factor de risc Riscul relativ 

infecἪie TB recentŁ (< 1 an) 20 ï 80 

infecἪie TB recentŁ 1-7 ani 2 

infecἪie HIV 35 ï 140 

toxicomanie iv + infecἪie HIV 40 ï 100 

toxicomanie iv fŁrŁ HIV 10 

silicoza 30 ï 70 

anomalii radiologice- sechele TB 2 ï 4 

insuficienἪa renalŁ 4 ï 9 

diabet zaharat 4 - 6 

subponderali 2 ï 3 

absenἪa factorilor de mai sus 1 

 

Indicatori epidemiometrici ´n tuberculozŁ  
 

Tuberculoza (TB) prin caracterul ei endemic este cea mai rŁsp©nditŁ Ἠi persistentŁ boalŁ 

infecἪioasŁ la om. Aproximativ o treime din populaἪia globului este infectatŁ cu MTB. 

OrganizaἪia MondialŁ a SŁnŁtŁἪii (OMS) estimeazŁ anual 10 milioane cazuri noi de tuberculozŁ 

activŁ Ἠi aproximativ 1.5 milioane de decese prin tuberculozŁ.  

Studiul epidemiologiei tuberculozei (TB) permite mŁsurarea amplorii bolii Ἠi evoluἪia ei ´n 

timp, spontan sau ca urmare a aplicŁrii mŁsutilor de control a bolii.  

Ċn Europa ´n anul 2017 o incidenἪŁ de peste 30 de cazuri la 100 000 locuitori au avut tŁri 

precum: Republica Moldova (82,9), Rom©nia (62.7), Ucraina (61.6), FederaἪia RusŁ (58.7). Este 

evident faptul cŁ majoritatea ŞŁrilor dezvoltate au valori scŁzute ale indicatorilor, ceea ce 

sugereazŁ cŁ standardul socio-economic influenŞeazŁ starea de sŁnŁtate a populaŞiei. 

Cu toate acestea, este de menἪionat faptul cŁ incidenἪa globalŁ a TB ´n Rom©nia a scŁzut 

constant în ultimii 18 ani, de la 142.2 la 100.000 de locuitori în anul 2002 (când s-a înregistrat 

cea mai mare valoare din ultimii 30 de ani), la 59,4 la 100.000 de locuitori în anul 2018 (figura 

nr.2). 
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Figura 1. Incidenѿa globalŁ a TB ´n Rom©nia, ´n perioada 1972-2018 

 

 

Ċnainte de introducerera medicamentelor antitubercuoase Ἠi a programelor ample de control 

a bolii aproximativ 50% din bolnavii cu tuberculozŁ decedau. OMS estimeazŁ 1,6 milioane de 

decese prin TB în anul 2018, reprzentând a 10-a cauzŁ de deces la nivel global datoritŁ unui 

singur agent infecἪios.  

Ċn Rom©nia curba mortalitŁἪii prin TB a urmat un trend constant de scŁdere ajung©nd la 

valoarea de 4,1 la 100.000 de locuitori în anul 2017 . 

 

TB chimiorezistentŁ reprezintŁ o problemŁ epidemilogicŁ majorŁ la nivel mondial, ´n anul 

2017 la nivel mondial s-au ´nregistrat 550.000 cazui de TB rifampicin rezistentŁ (82% TB MDR 

din care 8,5% TB XDR); numŁrul cazurilor cu MDR reprezent©nd un indicator fidel at©t al 

calitŁŞii tratamentelor administrate, c©t Ἠi al eficienŞei mŁsurilor de control al transmiterii 

infecŞiei.  

În România, în anul 2018 au fost înregistrate 396 de cazuri cu TB MDR din care 43 cu TB 

XDR . 

 
Metode în diagnosticul tuberculozei 

 

Semnele Ἠi simptomele clinice ale tuberculozei sunt nespecifice ĸi ´n unele cazuri boala 

activŁ poate fi asimptomaticŁ astfel cŁ diagnosticul nu poate fi formulat numai pe baza datelor 

clinice.  

Metodele utilizate în diagnosticul tuberculozei pot fi grupate în metode clasice 

(convenἪionale) Ἠi metode moderne de diagnostic.  

Metodele clasice (convenѿionale) utilizate de rutinŁ ´n diagnosticul tuberculozei sunt: 

examenul radiologic, testarea cutanatŁ la tuberculinŁ (TCT), investigaŞia bacteriologicŁ 

(microscopie, cultivarea micobacteriilor pe mediu solid Ἠi testarea sensibilitŁἪii ) Ἠi examenul 

histopatologic.  

Metodele moderne de diagnostic, mai rapide Ἠi mai sensibile dec©t metodele clasice sunt 

reprezentate de: metode automate de cultivare a micobacteriilor în mediul lichid, teste de 

sensibilitate, tehnici de biologie molecularŁ Ἠi genotipare, teste de dozare a interferonului gama; 

metode ce se utilizeazŁ Ἠi ´n Ἢara noastrŁ.  
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1. Metode clasice de diagnostic  

 

A) Examinarea radiologicŁ 

 

Radiografia toracicŁ standard (´n douŁ incidenἪe: postero - anterioarŁ Ἠi profil) este o 

componentŁ esenἪialŁ ´n diagnosticul TB pulmonare, Ἠi adesea prima investigaἪie paraclinicŁ la 

care se recurge, acest lucru fiind justificat de faptul, cŁ practic, o imagine toracicŁ normalŁ 

aproape ´ntotdeauna exclude tuberculoza pulmonarŁ. Elementele radiografice generale care pot 

sugera tuberculoza pulmonarŁ sunt: localizarea imaginii la v©rful pulmonului ´n segmentele 

apico-dorsale sau apicale ale lobului inferior, aspect polimorf al imaginilor: cavitare, infiltrative, 

nodulare, coexist©nd cu calcificŁri Ἠi sechele pleurale, asimetria imaginilor bilaterale, imagini 

miliare foarte fine, dinamica lentŁ a imaginilor.  

 

Computer tomografia de torace este o metodŁ radiograficŁ ce permite precizarea exactŁ 

a sediului Ἠi a ´ntinderii unor imagini patologice, vizibile pe radiografie Ἠi suplimentar poate 

preciza existenἪa unor leziuni (caverne, bronhii dilatate, tumori) din hil Ἠi mediastin, care nu apar 

pe o radiografie obiἨnuitŁ.  

 

De reѿinut, diagnosticul radiologic (radiografie standard sau tomografie) de tuberculozŁ 

pulmonarŁ activŁ nu este sigur, ci doar orientativ, ca regulŁ generalŁ diagnosticul trebuie 

confirmat de examenul bacteriologic (convenѿional ѽi/sau molecular ѽi genetic).  

 

B) Testul cutanat la tuberculinŁ 

 

Testul cutanat la tuberculinŁ (TCT) este utilizat ca instrument de screening (´n scop 

diagnostic Ἠi epidemiologic) pentru depistarea infecἪiei cu MTB.  

TCT este cantitativ Ἠi constŁ ´n injectarea intradermicŁ (prin tehnica Mantoux) de antigene 

din MTB -tuberculinŁ (derivat de proteine purificate=protein purified derivative, PPD), care 

produce la locul injecἪiei, ´n cazul ´n care organismul este infectat cu MTB, o reacἪie 

inflamatorie. Substratul îl constituie limfocitele T sensibilizate Ἠi circulante ´n s©nge Ἠi a cŁror 

activare ´n cascadŁ produce hipersensibilizarea de tip ´nt©rziat, exprimatŁ macroscopic printr-o 

zonŁ de induraἪie la locul injectŁrii. 

 Preparatele de tuberculinŁ sunt standardizate la nivel internaἪional, în prezent existând 

douŁ preparate: PPD-S (0,1ml conἪine 5UI PPD) Ἠi PPD-RT-23 (0,1ml conἪine 2UI bioechivalent 

cu 5UI PPD-S); ´n Rom©nia se utilizeazŁ preparatul de 5UI. 

 

Tehnica testŁrii  

TCT trebuie efectuat, citit Ἠi interpretat de personal cu experienѿŁ, pentru a asigura o 

administrare cŁt mai riguroasŁ Ἠi o citire corectŁ.  

Materialele necesare efectuŁrii TCT (tehnica Mantoux): seringŁ etanἨŁ de unicŁ folosinἪŁ 

de 1 ml, divizatŁ ´n 0.10 ml, prevŁzutŁ cu ac special pentru injecἪii intradermice (de 10 mm, cu 

bizou scurt), tuberculina ï PPD 5UI/0,1ml (se verificŁ valabilitatea Ἠi calitatea produsului), 

soluἪie antisepticŁ ï alcool de 75%, vatŁ.  

Locul inoculŁrii: de preferat faѿa anterioarŁ a antebraѿului st©ng, la limita dintre 1/3 

superioarŁ Ἠi cea medie, ´n tegument sŁnŁtos. 
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Tehnica administrŁrii trebuie sŁ fie foarte riguroasŁ conform urmŁtorilor paἨi:  

¶ dezinfectarea tegumentului cu soluἪie antisepticŁ,  

¶ ´ntinderea pielii prin plierea tegumentelor de pe faἪa dorsalŁ a antebraἪului pentru a 
facilita introducerea strict intradermicŁ a tuberculinei,  

¶ se injecteazŁ intradermic 0.1ml PPD (5UI PPD) care realizeazŁ de obicei o papulŁ 

ischemicŁ de 5-6 mm cu aspect de ĂcoajŁ de portocalŁñ; aceasta nu trebuie tamponatŁ 

dupŁ ce s-a extras acul,  

¶ testul corect este confirmat de lipsa s©ngerŁrii ѽi de obѿinerea papulei.  

Citirea testului este cantitativŁ Ἠi se face ´ntre 48 Ἠi 72 de ore (ideal la 72 ore pentru a evita 

subestimarea rezultatului) de la administrarea tuberculinei, c©nd induraἪia este maximŁ Ἠi reacἪia 

nespecificŁ dispare, Ἠi constŁ ´n:  

¶ verificarea locului de injectare sub luminŁ bunŁ,  

¶ se mŁsoarŁ diametrul transversal al zonei de induraἪie cu ajutorul unei rigle transparente, 

se marcheazŁ limitele, dupŁ ce au fost palpate Ἠi delimitate exact punctele extreme ale 

diametrului transversal; nu se masoarŁ diametrul longitudinal ѽi nici eritemul  

¶ rezultatul se ´nregistreazŁ ´n milimetri (nu se ´nregistreazŁ rezultatul ca fiind "pozitiv" sau 
"negativ", ´n cazul ´n care nu gŁsiἪi nici o induraἪie, ´nregistrarea va fi de 0 mm), 

¶ se notezŁ data citirii.  

Interpretarea testului cutanat depinde de: mŁsurarea ´n milimetri a induraἪiei, riscul 

persoanei testate de a fi infectatŁ cu MTB Ἠi de progresia bolii (dacŁ este infectatŁ). 

V ´n funcἪie de diametrul induraἪiei:  
Å reacѿia tuberculinicŁ Ó 10 mm este consideratŁ pozitivŁ la persoanele imunocompetente; 

poate semnifica nu numai infecἪia cu MTB, dar Ἠi cu M. bovis vaccinal sau natural  

Å reacѿia tubeculinicŁ Ó 5 mm este consideratŁ pozitiŁ la cei cu mare risc de progresie spre 

boalŁ prin imunosupresie (la persoanele infectate HIV, alte imunosupresii, transplant de 

organe, tratament imunosupresor, tratamentul cu anti alfa TNF);  

Å reacѿia tuberculinicŁ Ò 9 mm semnificŁ alergie post-vaccinalŁ BCG ´n primii ani dupŁ 

naἨtere sau infecἪie cu micobacterii netuberculoase (excepἪie: persoanele infectate HIV/sau 

alte imunosupresii Ἠi tratamentul cu anti alfa TNF)  

Å reacѿia moderatŁ, de 10-14 mm, sugereazŁ infecἪia naturalŁ cu MTB;  

Å reacѿia intensŁ, peste 15 mm (hiperergia), semnificŁ infecἪia cu MTB, nu neapŁrat 

tuberculozŁ activŁ, probabil risc crescut de evolutivitate lezionalŁ.  

V ´n funcἪie de testŁri consecutive (la 6-8 saptŁm©ni interval):  
Å virajul tuberculinic reprezintŁ trecerea de la o reacἪie negativŁ la una pozitivŁ dacŁ nu este 

consecinἪa unei vaccinŁri BCG, traduce o infecἪie tuberculoasŁ latentŁ de datŁ recentŁ;  

Å saltul tuberculinic reprezintŁ creἨterea diametului reacἪiei tuberculnice cu peste 10 mm faἪŁ 

de testarea anterioarŁ; semnificaἪia este incertŁ;  

Å conversia reprezintŁ creἨtera reacἪiei cu peste 10 mm la o retestare, ´ntr-un interval de 2 ani; 

se apreciazŁ cŁ fenomenul smnificŁ progresia infcἪiei tuberculoase spre boalŁ TB;conversia 

TCT are loc la 8 6-8 sŁptpm©ni de la infcἪie (contactul infectant);  

 

Limitele interpretŁrii  
Reacѿii fals-pozitive: vaccinarea BCG, tehnicŁ/interpretarea incorectŁ a TCT, copil alergic 

la proteine, infecἪiile cu mycobacterii atipice, efect booster, tuberculinŁ inactivatŁ prin 

depozitare.  
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Reacѿii fals-negative: forme severe de tuberculozŁ la sugar Ἠi copilul mic, infecἪie HIV, 

infecἪii virale (varicelŁ, rujeolŁ), medicaἪie imunosupresivŁ (corticoizi , anti alfa TNF), afecἪiuni 

limfatice (limfom Hodgkin/ non-Hodgkin, leucemie, sarcoidozŁ), imunodeficienἪŁ primarŁ, 

vaccinŁri recente cu virusuri vii, malnutriἪie/hipoproteinemie, stare de Ἠoc, tuberculina inactivatŁ 

prin depozitare Ἠi utilizare improprie, tehnicŁ/citire incorectŁ, etapa iniἪialŁ a infecἪiei 

tuberuloase (´nainte de constituirea rŁspunsului imun ïñferastra anergicŁò ). 

Reacѿia pozitivŁ la tuberculinŁ este marker al infecѿiei tuberculoase, fŁrŁ corelaѿie cu 

tuberculoza activŁ. TCT negativ nu exclude diagnosticul de tuberculozŁ.  

 

Contraindicaѿii: ´n principal TCT nu are contraindicaἪii. Se recomandŁ am©narea ´n 

urmŁtoarele situaἪii:  stare febrilŁ/boalŁ acutŁ, boli eruptive, tratament cu corticosteroizi.  

Incidente/accidente mai frecvent întâlnite: edem marcat Ἠi inflamaἪia, produse prin 

introducerea subcutanatŁ a tuberculinei (eroare de administrare). 

 

C) Examenul bacteriologic convenἪional 
 

Probele clinice (produse patologice). Ċn funcἪie de localizarea bolii produsele patologice 

supuse examinŁrii pentru evidenἪierea MTB sunt reprezentate de:  

¶ TB pulmonarŁ: sputa spontnŁ sau indusŁ (aerosoli, lavaj, aspirat bronsic, lavaj gastric) 

colectatŁ ´n recipiente standardizate cu pereἪii transparenἪi, cu volum de 30-50 ml, cu diametrul 

de 3-4 cm, av©nd capac cu ´nchidere prin ´nfiletare. Recoltarea sputei trebuie efectutŁ ´n spaἪii 

special amenajate -Ăcamere de recoltareñ cu depozitare depozitare la frigider (+4ÁC) Ἠi 

transportate cât mai rapid la laborator.  

¶ TB extrapumonarŁ:  lichide din seroase (pleurŁ, pericard, peritoneu), lichid 

cefalorahidian, urinŁ, punctate ganglionar sau articular, fragmente bioptice. Recoltarea se 

realizeazŁ ´n condiἪii setrile stricte pentru a evita contaminarea produselor, Ἠi a permite 

efectuarea culturilor fŁrŁ decontaminare prealabilŁ. Fragmentele biotice nu se fixeazŁ cu ajutorul 

formoluli sau a altor fixatori în cazul ´n care se intenἪioneazŁ realizarea deculturi pentru MTB.  

Examenul microscopic se practicŁ pe frotiu din produsul patologic Ἠi identificŁ 

micobacteriile pun©nd ´n evidenἪŁ proprietatea de acid-alcoolo-rezistenἪŁ (BAAR). ColoraἪiile 

utilizate în identificarea bacililor acido-alcoolo-rezistenἪi sunt:  

¶ Coloraѿia Ziehl-Nielsen este standardul de referinἪŁ de identificare a micobacteriilor din 

produse biologice Ἠi patologice (sputa emisŁ spontan Ἠi indusŁ; aspirat bronἨic Ἠi secreἪii laringo-

traheale; aspirat gastric; LCR; urinŁ; lichid pleural, pericardic, peritoneal, sinoval; prelevate 

bioptice pulmonare, bronἨice, ganglionare etc.). Examenul se realizeazŁ la microscopul optic cu 

obiectiv cu imersie 100x , micobacteriile apŁr©nd ca niἨte bastonaἨe subἪiri, roἨii, uἨor incurbate, 

mai mult sau mai puἪin granulare, izolate sau grupate ´n perechi sau grupuri, pe fond albastru 

(figura nr.5a). Rezultatele se exprimŁ semicantitativ ´n funcἪie de densitatea bacililor de pe lam« 

(tabelul nr. 2). Sensibilitatea examenului este relativ micŁ (identificŁ agentul patogen doar ´n 

produsele patologice bogate în bacili peste 5.000-10.000 germeni /ml) Ἠi nu oferŁ informaἪii asupra 

viabilitŁἪii bacililor, identitŁἪii, sensibilitŁἪii la medicamente. 

¶ Coloraѿia cu fluorocromi (auraminŁ, rodaminŁ) utilizazŁ microscopul cu florescenἪŁ (figura 

nr.5b). Este o metodŁ rapidŁ, timp mai scurt de examinare, cu 10% sensibilitate mai mare dec©t 

coloraἪia convenἪionalŁ Ἠi are rol ´n eliminrea frotiurilor negative diminu©nd numŁrul de lame 

colorate convenἪional. Rezultatul pozitiv necesitŁ confirmarea prin coloraἪia Ziehl-Nielsen.  
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Figura 2a. 

Frotiu de sputŁ colorat Ziehl-Nielsen, 

100x. 

Figura 2b: 

ColoraŞia cu fluorocromi (auraminŁ ï rodaminŁ) 

 
"ÁÓÔÏÎÁĦÅ ÒÏĦÉÉ ɉÂÁÃÉÌÉ ÁÃÉÄ-alcoolo-ÒÅÚÉÓÔÅÎĪÉ Є 

BAAR) pe un fond albastru. 

 
"ÁÓÔÏÎÁĦÅ ÁÕÒÉÉ ÐÅ ÕÎ ÆÏÎÄ ÿÎÔÕÎÅÃÁÔ  

 

 
Tabelul nr. 2. Exprimarea semicantitiativŁ a examenului microscopic ´n coloraἪie Ziehl-Nielsen 

 

Nr. BAAR identificaἪi  Câmpuri microsocpice 

examinate 

Rezultat  

AbsenἪi  Ó 100 Negativ  

1-9 BARR/100 câmpuri  100 Se notificŁ nr. exact de 

BAAR/100 câmpuri  

10-90 BAAR/100câmpuri  100 BAAR pozitiv (+)  

1-10 BAAR/câmp  Ó 50 BAAR pozitiv (++)  

Ó10 BAAR/c©mp  Ó 20 BAAR pozitiv (+++)  

 

 

Examenul prin culturŁ pe mediul solid. Cultura pe mediu solid Löwenstein-Jensen constituie 

ñstandardul de aurò pentru diagnosticul de confirmare a tuberculozei, având o sensibilitate de 

80-85% Ἠi specificitate de p©nŁ la 98%. Se efectuazŁ pentru toate produsele patologice chiar dacŁ 

frotiul este negativ.  

Examenul prin culturŁ are o sensibilitate mult mai ridicatŁ decât microscopia, detectând 

MTB chiar dacŁ numŁrul de germeni din produsul examinat este redus (numai 10 germeni/ml).  

Ċn plus examenul prin culturŁ permite identificarea tulpinii de micobacterie Ἠi ulterior 

testarea sensibilitŁἪii acesteia la medicamentele antituberculoase. Perioada necesarŁ pentru 

identificarea creἨterii micobacteriilor pe acest mediu este de 6-8 sŁptŁm©ni, datoritŁ multiplicŁrii 

lente a MTB.  

Coloniile de MTB pe mediu solid sunt rotunde, galben palid, conopidiforme, cu suprafaἪŁ 

rugoasŁ (figura nr.6a), izolate sau confluente ´n funcἪie de densitatea bacililor din inoculul iniἪial 

(figura nr.6b). Exprimarea rezultatelor prin culturŁ se face semicantitativ ´n funcἪie de densitatea 

coloniilor pe tubul de culturŁ (tabelul nr.3). 
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      Figura 3a. Colonii de MTB       Figura 3b. Culturi de MTB 

  

 

 

Tabelul nr. 3. Exprimarea semicantitiativŁ a examenului prin culturŁ pe mediul mediu solid 

Löwenstein-Jensen 

Caracter macroscopic sugestiv pentru MTb  Notarea rezultatelor  

AbsenἪa coloniilor ´n cele 9 tuburi  CulturŁ negativŁ  

<30 colonii  Nr. de colonii/tub de culturŁ  

30-100 colonii  CulturŁ pozitivŁ (+)  

>100 colonii isolate  CulturŁ pozitivŁ (++)  

Colonii confluente  CulturŁ pozitivŁ (+++)  

SuprainfecἪie pe 2 sau 3 tuburi de culturŁ  CulturŁ suprainfectatŁ  

 

Teste de sensibilitate (antibiograma) în mediul solid pentru MTB oferŁ informaἪii 

asuspra sensibilitŁἪii/ rezistenἪei tulpinii izolate la medicamentele antituberculoase.  

Ċn Rom©nia se recomandŁ efectuarea testelor de sensibilitate la toate culturile pozitive 

identificate cu ocazia diagnosticului TB (caz nou sau retratament) Ἠi pe perioada monitorizŁrii 

tratmentului dacŁ cultura se menἪine pozitivŁ sau se repozitiveazŁ dupŁ 4 luni de tratament.  

Testele de sensibilitate efectuate ´n mod curent ´n Ἢara noastŁ sunt cele pentru IzoniazidŁ Ἠi 

RifampicinŁ, cu scopul de a identifica pacienἪii cu TB MDR; testele de sensibilitate extinse (Ἠi la 

alte antituberculoase) se efectueazŁ doar ´n laboratoarele naἪionale de referinἪŁ (LNR) sau 

laboratoarele regionale de referinἪŁ (LRR) special amenajate/dotate ´n acest sens.  

Efectuarea culturilor Ἠi a testelor de sensibilitate la medicamente antituberculoase se face 

numai de cŁtre laboratoare cu expertizŁ Ἠi experienἪŁ ´n acest domeniu Ἠi care fac parte dintr-un 

sistem de control de calitate al diagnosticului bacteriologic. 

 

C) Examenul histopatologic  

 

Examenul histopatologic este o metodŁ utilŁ ´n special ´n diagnosticul tuberculozei 

extrapulmonare. Probele clinice recoltate, pentru examenul histopatologic, depind de localizarea 

bolii; cel mai frecvent utilizate Ἠi modalitatea de recoltare sunt:  

¶ pleurŁ (puncἪie-biopsie oarbŁ pe ac, mai rar toracoscopie),  

¶ ganglion (biopsie chirurgicalŁ),  
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¶ os/membranŁ sinovialŁ (tratament chirurgical),  

¶ pericard sau peritoneu (biopsie chirurgicalŁ),  

¶ rar perete bronἨic, laringian (biopsie endoscopicŁ),  

¶ rar plŁm©n (biopsie chirurgicalŁ),  

¶ foarte rar alte localizŁri.  

Leziunile histologice întâlnite în tuberculozã pot constitui un mijloc adjuvant în 

diagnosticul pozitiv, atunci când examenul bacteriologic este neconcludent.  

Izolarea MTB dintr-o probŁ clinicŁ este metoda idealŁ de diagnostic; de aceea orice probŁ 

clinicŁ, inclusiv fragmente tisulare, trebuie cultivate pentru izolarea MTB; aceastŁ cerinѿŁ 

av©nd prioritate ´n faѿa examenului histopatologic.  

PrezenἪa granulomului giganto-epitelioid necrozant este relativ specificŁ pentru 

tuberculozŁ, fiind ´nsŁ mai puἪin specificŁ dec©t cultura pentru MTB. 

PrezenἪa granuloamelor giganto-epitelioide fŁrŁ necrozŁ este ´nsŁ Ἠi mai puἪin specificŁ, 

´ntruc©t acestea pot apare Ἠi ´n alte boli granulomatoase: sarcoidoza, berilioza, lepra, sifilis, 

micoze endemice, boli de colagen, unele vasculite etc. 

 

 Metode moderne de diagnostic  

 

A) Metode rapide de culturŁ ´n mediul lichid ce permit detectarea radiometricŁ ѽi 

colorimetricŁ a creἨterii micobacteriilor dupŁ 1-2 sŁptŁm©ni. Metodele rapide de culturŁ 

actualmente disponibile în România sunt sistemul BACTEC MGIT ѽi VersaTREK, dar aceste 

metode sunt mai scumpe Ἠi mai puἪin disponibile. 

 

B) Testele de sensibilitate (antibiograma) pentru MTB în mediul lichid  actualmente 

disponibile în România sunt: în sistemul MGIT 960 se poate efectua automat testarea 

sensibilitŁἪii la antibioticele de linia I Ἠi la antibioticele de linia II-a (mai puἪin Cs) pentru 

tulpinile de mycobacterii izolate. 

 

C) Metode de biologice molecularŁ Ἠi genotipare disponibile în laboratoarele de 

bacteriologie TB) din Ἢata noastrŁ sunt reprezentate de :  

¶ Teste de amplificare nuclearŁ (Antigen MPT64) identificŁ rapid (´n maxim 15 minute)  

complexul MTB; test obligatoriu pentru confirmarea apartenenἪei culturilor de micobacterii la 

complexul MTB, at©t pentru culturile pozitive din mediul solid c©t Ἠi pentru cele din mediul lichid.  

¶ Sistemul GeneXpert Ultra (Xpert MTB/RIF) metodŁ molecularŁ de screening rapid, a 

complexului MTB ѽi rezistenѿa la rifampicinŁ, utilizeazŁ tehnica PCR (polimerase chain reaction- 

reactia de polimerizare ´n lanἪ) utiliz©nd ca probe biologice sputa Ἠi alte produse patologice 

(aspirat gastric/bronἨic, lichide de puncἪie, fragmente tisulare). Testul este foarte rapid Ἠi dureazŁ 

aproximativ douŁ ore, specificitatea ĸi sensibilitatea metodei fiind ´nalte: 92,2% -98,2% resepctiv 

99,2%.  

 

D) Teste de dozare a interferonului gama  
Teste de dozare a interferonului gama (Interferon gamma releasing assay-IGRA) sunt teste 

noi pentru diagnosticul immunologic rapid, în vitro, al infecἪiei MTB. Sunt teste indirecte 

(detecteazŁ imunitatea mediatŁ celular la fel ca Ἠi TCT) Ἠi sunt destinate pentru diagnosticul 

infecἪiei tuberculoase latente Ἠi ´n cazul diagnosticului tuberculozei copilului ´n asociere cu 

evaluarea riscului, examenul radiologic Ἠi alte Ἠi alte evaluŁri medicale.  



183 

Testele IGRA utilizeazŁ proteine specifice de MTB codificate de gene localizate la nivelul 

genomului MTB. Aceste antigene nu se gŁsesc ´n bacilii Calmette Guerin (vaccinul BCG) sau la 

speciile de mycobacterii nontuberculoase astfel cŁ pot diferenἪia infecἪia cu MTB de alergia 

postvaccinalŁ BCG.  

La fel ca Ἠi TCT, testele IGRA nu pot diferenἪia infecἪia tuberculoasŁ latentŁ de 

tuberculoza boalŁ Ἠi nu confirmŁ tuberculoza activŁ.  

Ċn prezent sunt disponibile la nivel global douŁ teste IGRA: QuantiFERON-TB (QFT) Ἠi T-

Spot.TB (T-Spot); în România fiind disponibil doar testul QFT.  

 

QuantiFERON-TB (QFT) este un test de dozare a interferonului gama care stimuleazŁ 

celulele din s©ngele integral heparinizat. DetecŞia ɔ-interferonului (IFN-ɔ) produs de limfocitele 

stimulate se face prin tehnica ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay). Sângele recoltat 

(sânge venos) este incubat cu antigene de M. Tuberculosis (16-24 ore), apoi centrifugat, iar INF 

ɔ produs este mŁsurat prin reacŞia ELISA, aparatul gener©nd automat rezultatul. Rezultatul 

pozitiv al testului este 0,35UI IFN-ɔ/ml.  

 

InfecἪia tuberculoasŁ latentŁ 
 

Infecѿia tuberculoasŁ latentŁ (ITBL) este caracterizatŁ prin prezenŞa MTB ´n organism, fŁrŁ 

semne ĸi simptome, sau parametri radiologici sau bacteriologici de boalŁ tuberculoasŁ activŁ. 
Ċn prezent aproximativ o treime din populaἪia lumii este infectatŁ cu MTB. FŁrŁ tratament, 

aproximativ 5-10% din persoanele cu ITBL vor trece la stadiu de boalŁ activŁ la un moment dat, 

pe parcursul vieἪii; riscul creἨte ´n condiἪii de scŁdere a imuntŁἪii, la persoanele infectate HIV 

riscul de progresie a ITBL la boalŁ TB  este de 7-13 % anual. 
RecomandŁrile Strategiei EndTB a OMS pentru atingera obiectivul de eliminare a TB sunt 

identificarea ĸi tratamentul persoanelor cu ITBL la risc pentru progresia la boalŁ activŁ. 

Prevenirea TB are implicaŞii majore de sŁnŁtatea publicŁ, de aceea este esenŞial sŁ se identifice ĸi 

sŁ trateze toŞi cei cu factori de risc pentru boala tuberculoasŁ. 
 
Diagnosticul infecἪiei tuberculoase latente 

Testele pentru diagnosticarea ITBL sunt testul cutanat la tuberculinŁ Ἠi testele de detectare a 

interferonului gama. 

ITBL nu beneficiazŁ de un Ăgold standardò pentru diagnostic, astfel cŁ se recomandŁ   

utilizarea unui algoritm de screening al ITBL, bazat pe TCT ca test uzual (´n funcἪie de 

posibilitŁἪile financiare se pot utiliza Ἠi teste IGRA), informaἪii culese din istoricul medical, 

semne clinice, radiografie torace Ἠi ´n unele circumstanἪe examenul de sputŁ: 

¶ istoricul medical  ajutŁ la obἪinerea de informaἪii cu privire la rezultate pozitive ale TCT 

sau IGRA, tratamente pentru ITBL sau TB boalŁ; 

¶ radiografia de torace ajutŁ la diferenἪierea ´ntre ITBL Ἠi TB activŁ la persoanele cu teste 

pozitive pentru infecἪia tuberculoasŁ. Se recomandŁ ´n urmŁtoarele situaἪii: teste pozitive 

pentru ITBL, contact apropiat a unui pacient TB în caz de teste negative pentru ITBL, la 

copii sub 5 ani Ἠi la persoanele cu leziuni sechelare. 

¶ examenul bacteriologic din sputŁ (microscopie ѽi culturŁ) ï se recomanŁ la persoanele cu 

rezultate pozitive ale testelor pentru ITBL Ἠi radiografie torace cu modificŁri sau ´n 

situaἪii de simptome respiratorii cu radiografie  normalŁ. 
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 Tratamentul infecἪiei tuberculoase latente 

Tratamntul profilactic cu IzoniazidŁ (TPI) este o intervenἪie importantŁ pentru prevenirea Ἠi 

reducerea riscului de TB activŁ, nu existŁ dovezi cŁ TPI creἨte riscul dezvoltŁrii rezistenἪei la 

izoniazidŁ. 

¶ IndicaἪiile TPI: 
V Copii cu vârsta de peste 12 luni Ἠi care este improbabil sŁ aibŁ TB activŁ pe baza 

screeningului de simptome Ἠi care au contact cu caz de TB: 

IzoniazidŁ (H), 10 mg/kgc/zi, administratŁ zilnic timp de 6 luni (10 mg/Kgc/zi, 

maxim 300 mg/zi). 

V Adolescenѿi Ἠi Adulѿii cu imunosupresie (HIV, terapie cu anti TNF alfa) care au TCT 

pozitiv Ἠi care nu este probabil sŁ aibŁ TB activŁ 

IzoniazidŁ (H), 5 mg/Kgc/zi, administratŁ zilnic timp de 6 luni (maxim 300 mg/zi). 

¶ ContrindicaἪiile TPI includ: 

V copilul peste 12 luni cu hepatitŁ activŁ (acutŁ sau cronicŁ) Ἠi simptome de neuropatie 
perifericŁ;   

V adolescentul Ἠi adultul cu consum regulat de alcool, hepatitŁ activŁ (acutŁ sau 
cronicŁ) Ἠi simptome de neuropatie perifericŁ. 

 

Tratamntul ITBL în rândul contacѿilor pacienѿilor cu TB chimiorezistentŁ: Din pŁcate, ´n 

prezent existŁ foarte puἪine studii comparative privind utilizarea medicamentelor 

antituberculoase de linia a doua pentru prevenirea bolii ´n cazul contacἪilor cu TB 

chimiorezistentŁ, motiv pentu care OMS nu recomandŁ tratament profilactic ci observaѿii clinice 

stricte ѽi monitorizare susѿinutŁ (la interval 6 luni de zile cel puἪin doi ani de la ultima expunere). 

 

I. TUBERCULOZA COPILULUI  
 

Tuberculoza copilului este dificil de diagnosticat, chiar Ἠi pentru localizarea pulmonarŁ, 

datoritŁ faptului cŁ obἪinerea produselor patologice este dificilŁ (copii expectoreazŁ rar) iar 

produsele patologice sunt de regulŁ paucibacilare, astfel cŁ diagnosticul bacteriologic de cele mai 

multe ori nu oferŁ dovada etiologicŁ a bolii. Ċn aceste circumstanἪe diagnosticul pozitiv al 

tuberculozei copilului este realizat printr-o abordare sistemicŁ cu coroborarea mai multor 

elemente.  

 

Diagnosticul tuberculoazei la copil  
 

Ċn practica curentŁ problema diagnosticului tuberculozei copilului se pune ´n douŁ 

circumstanἪe: contact cu un caz de tuberculozŁ sau copil cu simptome respiratorii trenante 

ridicând suspiciunea etiologiei tuberculoase. Elementele necesare stabilirii diagnosticului 

tuberculozei copilului sunt reprezentate de:  

¶ Context epidemiologic (contact cunoscut cu un caz de tuberculozŁ cu bacteriologice 

pozitivŁ)  

¶ ManifestŁri clinice sugestive (tuse, febrŁ, subfebrilitate, deficit ponderal peste 10%, 

keratoconjunctivitŁ flictenularŁ, eritem nodos, adenopatie perifericŁ); la copilul mic - 

semne de compresie ganglio-bronἨicŁ :tiraj, cornaj, hepatosplenomegalie, convulsii, 

pareze sau alte semne meningo-encefalitice sugestive pentru diseminŁrile miliare)  
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¶ TCT (peste 10 mm la cei vaccinaἪi BCG sau peste 5 mm la cei cu imunodepresie, virajul 

sau saltul tuberculinic) ± QFT  

¶ Examinare radiologicŁ (aspect radiologic/computer tomograf sugestiv: adenopatii hilare 

sau mediastinale, condensŁri de tip pneumonic sau bronhopneumonic cu 

hipertransparenἪe incluse cu/fŁrŁ reacŞii pleurale sau atelectazii)  

¶ Examen bacteriologic convenἪional ( pozitiv ´n aspiratul gastric matinal sau bronἨic, 

sputŁ indusŁ sau emisŁ spontan) Ἠi molecular (GeneXpert Ultra)  

¶ Alte investigaѿii pentru susἪinerea diagnosticului de TB pulmonarŁ sau extrapulmonarŁ: 

examen bronhoscopic (pentur examen bacteriologic, evidenἪiere: fistule, compresiuni sau 

stenoze bronĸice, Şesut de granulaŞie perifistular); examen histopatologic (sugestiv: 

biopsie ganglionarŁ, pleuralŁ, pericardicŁ); examen citochimic (lichid pleural, rahidian, 

pericardic)  

¶ Test HIV la orice copil confirmat sau suspect TB.  

 

Forme de tuberculozŁ la copil  
 

Tuberculoza copilului poate ´mbrŁca mai multe forme clinice: priomoinfecἪia tuberculoasŁ 

manifestŁ benignŁ necomplicatŁ, cu complicaἪii benigne sau cu complicaἪii grave.  

 

A) PrimoinfecἪia TB manifestŁ benignŁ necomplicatŁ este consecinŞa infecŞiei 

organismului, anterior indemn, cu MTB urmatŁ de manifestŁri clinice, radiologice ĸi eventual 

bacteriologice sugestive.  

Diagnosticul primoinfecѿiei TB manifeste benigne se bazezŁ pe elementele de diagnostic 

prezentate anterior. Confirmarea bacteriologicŁ este redusŁ, la 10-20% din cazuri.   

TCT de cele mai multe ori este pozitiv; rezultatul negativ la un copil simptomatic sau 

contact TB impune retestarea dupŁ 6-8 sŁptŁm©ni c©nd se poate surprinde virajul tuberculinic ce 

confirnŁ perzenἪa infcἪie tuberculoase recente.  

Radiografia toracicŁ este principala metodŁ de screening ´n depistarea  primoinfecἪiei TB 

la copil Ἠi permite evidenἪierea elementelor complexului primar. Din punct de vedere rdiologic 

sunt descrie mai multe forme de primoinfecἪie TB manifestŁ benignŁ (figura nr.7 a, b):  

¶ Linfadenopatia unilateralŁ: cea mai fecventŁ prezentare la copil (70-80%), 

limfadenopatie hilarŁ sau mediastinalŁ, fŁrŁ implicare evidentŁ a parenchimului pulmonar, 

´ncadratŁ la TB extrapulmonarŁ;  

¶ Complexul primar tipic (complexul Ranke) este mai puἪin frecvent (20% întâlnit de obicei 

la copii sub 5 ani), combinŁ limfadenopatia hilarŁ Ἠi mediastinalŁ Ἠi Ἠancrul de inoculare 

(opacitate parenchimatoasŁ de 3-10 mm cu sediul ´n partea inferioarŁ a lobului superior sau la 

bazŁ, cu 1-2 cm mai sus de diafragm); încadrare ca TB extrapulmonarŁ.  
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Figura 4.(a, b) Forme radiologice de Priomoinfecѿie TB manifestŁ benignŁ 

 

a) Limfadenopatia unilateralŁ b) Complexul Ranke 

 

B) PrimoinfecἪia TB manifestŁ cu complicaἪii benigne este forma de primoinfecŞie 

caracterizatŁ prin complicaŞii locale ale complexului primar dar cu simptomatologie moderatŁ. 

ComplicaἪiile ´n general sunt spontan regresive, at©t clinic c©t ĸi radiologic Ἠi sunt reprezentate 

de:  

¶ Congestii perifocale (procese inflamatorii extensive benigne) reprezentate de condensŁri 

care apar ´n jurul afectului primar sau al ganglionilor, sub formŁ de racἪii perifocale;  

¶ Procese inflamatorii cu carater sistematizat - Epituberculoza se prezintŁ ca infiltrate 

tuberculoase fŁrŁ cazeificare, ´n conexiune cu elementele complexului primar ca o reacἪie 

perifocalŁ (sunt o consecinἪŁ a hipersensibilitŁἪii tisulare la antigenele MTB); uneori examenul 

bacteriologic este pozitiv Ἠi este ´ncadratŁ ca TB pulmonarŁ;  

¶ Complicaѿii bronѽice de vecinŁtate ale adenopatiei tuberculoase, complicaἪii cu potenἪial de 

agravare: Compresia gangliobronĸicŁ extrinsecŁ cu localizare mai fecventŁ la nivelul lobului mediu, 

radiologic prezentŁndu-se ca o opacitate retractilŁ (segmentarŁ sau lobarŁ) cu retracἪia secundarŁ a 

diafragmului, scizurilor sau mediastinului; Fistula gangliobronĸicŁ reprezintŁ o complicaἪie pornitŁ 

de la ganglionul cazeificat Ἠi fistulizat iar radiologic se constatŁ o dinamicŁ rapidŁ a imaginii;  

¶ Pleurezia serofibrinoasŁ poate fi o complicaŞie a complexului primar situat subpleural; este 

interpretatŁ ca o reacŞie de hipersensibilitate, cu evoluŞie favorabilŁ ĸi resorbŞie integralŁ ĸi rapidŁ, 

chiar ĸi fŁrŁ un tratament adecvat;  

¶ Caverna primarŁ apare în teritoriul focarului primitiv, unde a fost infiltratul parenchimatos, 

prin lichefierea cazeumului ĸi eliminarea lui printr-o bronĸie, c©nd condiŞiile o permit, dar este o 

complicaŞie extrem de rarŁ. C©nd eliminarea cazeumului nu este permisŁ, apare cazeomul primar 

format dintr-un nucleu cazeos consistent cu o capsulŁ bine organizatŁ;  

¶ DiseminŁri hematogene benigne. 
 

C) PrimoinfecἪia TB manifestŁ cu complicaἪii grave sau tuberculoza acutŁ este forma de 

primoinfecἪie gravŁ care apare adesea la copilul mic cu teren imun deficitar ĸi ´n caz de infecŞie 

masivŁ ĸi reprezintŁ complicaŞia precoce a primoinfecŞiei (apare la douŁ p©nŁ la 10 luni de la 

primoinfecŞie). PrimoinfecἪia poate fi urmatŁ de o diseminare masivŁ pe cale bronhogenŁ sau 

limfohematogenŁ determin©nd forme severe de boalŁ care reprezintŁ principala cauzŁ de 

mortalitate prin TB la sugar Ἠi copilul mic.  
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Din punct de vedere clinico-radiologic se descriu mai multe forme de primoinfecἪie 

manifestŁ cu complicaἪii grave:  

¶ Tuberculozele cazeos extensive (Pneumonia ĸi bronhopneumonia TB) se produc prin 

diseminare bronhogenŁ de la nivelul elemetelor complexului primar, de obicei prin fistulizare 

ganglio-bronἨicŁ; tabloul clinic este de obicei grav iar radiologic ´n cazul pneumoniei cazeoase 

se eivdenἪiazŁ opacitŁŞi dense cu zone de pierderi de substanŞŁ, ce ocupŁ unul sau mai multe 

segmente, sau chiar un lob ´nsoŞite de adenopatii hilare sau mediastinale. Ċn bronhopneumonia 

cazeoasŁ sunt descrise opacitŁŞi confluente, neomogene, cu apariŞia de (figura nr. 8-a, b). 

Examenul bacteriologic pentru MTB frecvent este pozitiv. Aceste forme de TB sunt încadrate ca 

TB pulmonarŁ.  

¶ Miliara TB ѽi meningita TB fac parte din categoria tuberculozei extrapulmonare Ἠi vor fi 

prezentate ´n capitolul TB extrapulmonarŁ. 

 

       

Figura 5. a,b. Forme radiologice de Priomoinfecѿie TB manifestŁ cu complicaѿii grave 

 

a) Forma penumonicŁ b) Bronhopneumonia 

cazeosuleratŁ 

 

II. TUBERCULOZA PULMONARŀ A ADULTULUI 
 

Tuberculoza pulmonarŁ a adultului sau tuberculoza pulmonarŁ secundarŁ (ftizia) reprezintŁ 

forma de tuberculozŁ specificŁ v©rstei adulte ĸi poate sŁ aparŁ fie prin evoluŞia imediatŁ a unui 

proces de primoinfecŞie, fie ca urmare a reactivŁrii tuberculozei primare sau prin suprainfecŞie 

exogenŁ datoratŁ unui nou contact cu o sursŁ de infecŞie.  

 

Diagnosticul tuberculoazei pulmonare a adultului  
 

Diagnosticul tuberculozei pulmonare a adultului se bazeazŁ pe coroborarea urmŁtoarelor 

elemente:  

¶ Contextul epidemiologic (provenienἪa dintr-un focar de tuberculozŁ, contact TB, 

antecedente de TB incorect sau incomplet tratatŁ)  

¶ Elemente clinice (care sunt nespecifice Ἠi uneori absente):  

- debutul clinic este variat putând fi: asimtomatic (20% din cazuri), insidios (lent, 

progresiv), cel mai frecvent mod de debut, dominat de simptome Ἠi semene generale 

(întâlnit la aproximativ 40% din cazuri); acut (20%) înâlnit deseori sub aspect: 

hemoptoic (20%), pseudogripal (10-20%), pseudopneumonic (5%), pleuretic (rar) sau 
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pneumotorax (expἪional); mascat (larvat) extrem de rar cu manifestŁri de tip dispeptic, 

anemic, cardiovascular, endocrin, nevrotic.  

- manifestŁrile generale sunt deseori pe primul plan, clasicul Ăsindrom de impregnaŞie 

bacilarŁò (astenie fizicŁ, anorexie, scŁdere ponderalŁ- semnificativŁ la > 10% din 

greutatea iniἪialŁ, transpiraἪii predominant nocturne Ἠi senzaἪie de febrilitate cu 

temperaturŁ variabilŁ)  

- simptome respiratorii sunt dominate de obicei de tusea persistentŁ; tusea ce persistŁ 

peste 3 sŁptŁm©ni impune o investigaἪie radiologic« Ἠi/sau bacteriologicŁ pentru TB. 

Expectoraѿia este de obicei mucopurulentŁ, ´n cantitate micŁ, dar poate fi absentŁ, ´n 

special la femei. Hemoptizia este relativ frecventŁ, uneori inauguralŁ (motiv de consult 

medical); de obicei este micŁ (spute hemoptoice), dar poate fi Ἠi masivŁ, ameninἪ©nd 

viaἪa pacientului  

- examenul fizic toracic este relativ sŁrac (în special în formele incipiente sau 

localizate) Ἠi este nespecific. Pot fi prezente raluri crepitante localizate, ´n special dupŁ 

tuse, localizate supraclavicular, suprascapular sau interscapulo-vertebral; în formele cu 

afectare endobronἨicŁ pot apŁrea raluri sibilante sau ronflante localizate. Rareori este 

prezent sindromul complet de condensare Ἠi, excepἪional, suflu amforic (cavernŁ mare, 

situatŁ superficial).  

¶ Elemente radiologice. Radiografia toracicŁ este elementul central al demersului 

diagnostic ´n tusea persistentŁ, dar nu permite stabilirea diagnosticului pozitiv ´n tuberculoza 

pulmonarŁ; nici o imagine radiograficŁ nu este patognomonicŁ pentru TB, ci doar sugestivŁ, 

fiind astfel un element de orientare diagnosticŁ (Ἠi nu de certitudine);  

¶ Examinarea bacterilogicŁ este singura metodŁ care poate oferi argumentul de certitudine 

etiologicŁ bolii. Recoltarea a minim douŁ eἨantioane de sputŁ, cu examen bacteriologic pentru 

MTB, este obligatorie înainte de începerea tratamentului antituberculos, întrucât chimioterapia 

eficientŁ inhibŁ creἨterea MTB.  

Confirmarea diagnosticului de TB pulmonarŁ se realizeazŁ prin izolarea MTB din sputŁ 

´n culturŁ. Ċn absenἪa izolŁrii MTB din sputŁ diagnosticul de TB pulmonarŁ este mai puἪin cert Ἠi 

presupune o evoluἪie sub tratament compatibilŁ cu cea a unei tuberculoze Ἠi absenἪa unui 

diagnostic alternativ.  

 

Forme clinco-radiologice de tuberculozŁ pulmonarŁ 

 

TB pulmonarŁ a adultului ´n funcἪie de stadiile de evoluἪie a bolii prezintŁ mai multe forme 

clinico-radiologice (figura nr.9.a,b,c).: 

¶ TB infiltrativŁ este consideratŁ forma de debut radiologic al TB secundare, caracterizatŁ 

pin leziuni de alveolitŁ exudativŁ, radiolgic prezent©ndu-se ca infiltrate izolate sau parŞial 

confluente, bine delimitate sau cu contur mai estompat de tip infiltrativ -nodular; clasic se descriu 

mai multe forme de infiltrate precoce: infiltratul precoce Assmann, infiltratul nodular, infiltratul 

nebulos Dufourt, infiltratul ´n focare multiple (plurifocal) Ἠi infiltratul de tip pneumonic  

¶ TB fibro-cazeoasŁ constiuie forma radiologicŁ cea mai frecventŁ la adult Ἠi apare ca 

urmare a evoluἪiei nevavorabile a unei tuberculoze infiltrative. Caracteristica principalŁ a acestei 

forme de tuberculozŁ este necroza cazeoasŁ cu formare de caverne, radiologic caracterizându-se 

prin opacitŁἪi de toate tipurile, infiltrate, leziuni cavitare, reacἪii reparatorii fibroase Ἠi zone de 

enfizem.  
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¶ TB cazeoasŁ circumscrisŁ (tuberculomul pulmonar) este o formŁ relativ rarŁ, radiologic 

aspectul este caracteristic: opacitate rotundŁ sau ovalarŁ, net delimitatŁ, intensitate costalŁ, 

localizatŁ, de regulŁ, ´n lobii superiori. La 5% din pacienἪi este singura leziune care apare pe 

radiografie. Tuberculomul poate sŁ insoŞeascŁ ĸi alte leziuni bacilare (infiltrate, noduli). Uneori, 

tuberculoamele pot fi multiple (20%) (figura nr. 20 b). 

 

   
Figura 6 a,b.c Forme radiologice de TB pulmonarŁ secundarŁ 

 

a) TB infiltrativŁ b)TB fibro-cazeoasŁ c) TB cavitarŁ 

 

Diagnosticul diferenἪial al tuberculozei pulmonare secundare  
 

Diagnosticul diferenἪial al tuberculozei pulmonare secundare necesitŁ analiza a douŁ 

situaἪii frecvente: tusea persistentŁ Ἠi imaginea cavitarŁ pe radiografia toracicŁ. Mai rar, 

diagnosticul diferenἪial este al unui nodul solitar pulmonar (tuberculom), leziuni infiltrative sau 

al unei condensŁri masive de tip pneumonic.  

a) Tusea persistentŁ (>3 sŁptŁm©ni) se ´nt©lneἨte ´n urmŁtoarele situaἪii:  

V Tusea persistentŁ cu imagine toracicŁ normalŁ Ἠi fŁrŁ alte anomalii are drept cauze 

principale:  

¶ Astmul bronἨic  

¶ Patologii rinosinusale cornice (rinoreea posterioarŁ)  

¶ Reflux gastro-esofagian  

¶ Administrarea de inhibitori de enzimŁ de conversie a angiotensinei  

V Bronѽiectazii de obicei cu bronhoree mucopurulent« cronicŁ (> 50 mL/zi), cu 

episoade repetate de exacerbŁri infecἪioase; examenul bacteriologic este repetat 

negativ pentru MTB; examenul CT pune ´n evidentŁ dilataἪiile bronἨice.  

V Bronhopneumopatia obstructivŁ cronicŁ (BPOC) istoric de mare fumŁtor, dispnee 

progresivŁ la efort, episoade de exacerbare, spirometrie cu sindrom obstructiv 

ireversibil. Examenul bacteriologic pentru MTB nu este necesar în majoritatea 

cazurilor.  

V Cancerul pulmonar istoric de mare fumŁtor, hemoptizii mici, simptome generale, 

opacitate sugestivŁ pe radiografia toracicŁ, necesitŁ explorare endoscopicŁ bronἨicŁ 

Ἠi examen CT.  

V Pneumoconioze  

V Stenoza mitralŁ  

V Insuficienѿa cardiacŁ st©ngŁ.  
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b) Leziuni radiologice. ExistenἪa infiltratelor uni sau bilaterale, leziunilor cavitare pe radio-

grafia de torace impune diagnosticul diferenἪial radiologic cu o serie de afecἪiuni (tabelul nr. 4).  

Tabelul 4. Diagnostic diferenἪial radiologic (TB) 

Leziuni radiologice  Diagnostic diferenŞial  

Infiltrat unilateral  Cancer pulmonar  

Pneumonie  

Embolie pulmonarŁ  

Infiltrate bilaterale  SarcoidozŁ  

HistoplasmozŁ  

CoccidiomicozŁ  

Alveolita alergica extrinsecŁ  

Leziune cavitarŁ solitarŁ  Cancer pulmonar  

Abces pulmonar  

Pneumonia cu Klebsiella  

Nodul reumatoid  

Infarct pulmonar  

Leziuni cavitare bilaterale  Pneumonie stafilococicŁ  

Granulomatoza Wegener  

Fibroza pulmonarŁ  

 

 

PrezenἪa unei imagini cavitare pe radiografia toracicŁ impune un demers diagnostic 

diferenἪial cu:  

¶ Abcesul pulmonar-debut insidios, tuse Ἠi expectoraἪie cronicŁ, sputŁ fetidŁ, radiologic-

imagine hidroaericŁ  

¶ Cancerul pulmonar- istoric de mare fumŁtor, radiologic-cavitate cu perete gros (ñ´n 

chenarò), asociatŁ frecvent adenopatii hilare Ἠi mediastinale,  

¶ Chistul hidatic evacuat-istoric de vomicŁ cu licid clar, radiologic- cavitate cu perete 

subἪire, prezenἪa unei opacitŁἪi neregulate la interfaἪa aer-lichid (membrana proligerŁ).  

 

EvoluἪia tuberculozei pulmonare a adultului  
 

EvoluἪia naturalŁ a tuberculozei pulmonare este spre agravare progresivŁ, cu extensia 

leziunilor Ἠi deces ´ntr-un numŁr semnificativ de cazuri. PersistenἪa surselor contribuie la 

creἨterea numŁrului de persoane infectate Ἠi la persistenἪa bolii ´n populaἪie.  

EvoluἪia tuberculozei sub tratament este lentŁ, radiologic cu rezorbἪia infiltratelor, 

reducerea ´n dimensiuni p©nŁ la ´nchiderea cavitŁἪilor, deserori fibrozŁ pulmonarŁ localizatŁ, 

rareori extinsŁ; rareori persistŁ cavitate deschisŁ cu pereἪi subἪiri (sindrom cavitar deschis).  

ComplicaἪiile care pot apŁrea ´n cursul tratamentului, ´n special ´n forma fibro ïcazeoasŁ, 

sunt:  

¶ Hemoptizie masivŁ (prin eroziunea unui perete arterial bronἨic) este rarŁ dar 
potenἪal fatalŁ;  

¶ Pneumotorax produs prin ruperea unei cavitŁἪi ´n spaἪiul pleural, necesitŁ drenaj 

chirurgial;  
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¶ Pleurezia de vecinŁtate poate ´nsoἪi leziunile pulmonare, nu necesitŁ tratament 
separat;  

DupŁ vindecarea tuberculozei pot persista sechele cu complicaἪii consecutive;  

¶ Hemoptizie prin ruperea anevrismelor cicatriciale, tratamentul este prin embolizare 

Ἠi/sau excizie chirurgicalŁ a leziunii incriminate;  

¶ BronἨiectazii secundare fibrozei cicatriciale; pot determina episoade infecἪioase 
repetitive Ἢi/sau hemoptizii;  

¶ InsuficienἪŁ respiratorie cronicŁ secundarŁ distrucἪiei extensive Ἠi fibrozei extensive 

consecutive Ἠi bronἨiectaziiilor;  

¶ Aspergilom prin colonizarea Aspergillus fumigatus într-o cavitate restantã; poate 

produce hemoptizii Ἠi necesitŁ rezecἪie chirurgicalŁ.  

 

Tuberculoza extrapulmonarŁ 
 

Tuberculoza extrapulmonarŁ (TBEP) este definitŁ ca boala care implicŁ, altele localizŁri 

decât cele ale parenchimului pulmonar Ἠi reprezintŁ 1/6 din cazurile de TB la adulἪii neinfectaἪi 

HIV . Poate afecta orice organ Ἠi nu constituie dec©t excepἪional o sursŁ de infecἪie.  

Originea TBEP se aflŁ de regulŁ ´n focarele de diseminare hematogenŁ dezvoltate ´n 

perioada primoinfecἪiei. EvoluŞia poate fi precoce, ´nainte de vindecarea infecŞiei primare, sau la 

distanŞŁ (chiar dupŁ zeci de ani) de primoinfecŞie, prin reactivare endogenŁ.  

Caracteristicile generale ale localizŁrilor extrapulmonare ale tuberculozei sunt:  

¶ simptomele generale mai rare dec©t ´n tuberculoza pulmonarŁ,  

¶ leziunile extrapulmonare sunt ´n mod caracteristic paucibacilare ceea ce ´ngreuneazŁ 
diagnosticul bacteriologic,  

¶ frecvent, localizŁri extrapulmonare greu accesibile investigaŞiilor,  

¶ mai frecventŁ ´n cadrul infecἪiei HIV, ceea ce impune testarea HIV ´n aceste cazuri.  

Diagnosticul de certitudine, în cazul TBEP, se pune deseori pe examenul bacteriologic 

(identificarea MTB din produsle patologice obἪinute din situsurile afectate) Ἠi/sau histopatologic 

al fragmentelor bioptice.  

 

Tuberculoza diseminatŁ (miliara TB)  
 

Tuberculoza diseminatŁ (miliara TB) se produce prin diseminarea hematogenŁ în cursul 

primoinfecἪiei sau plec©nd de la un focar reactivat, mai frecvent extrapulmonar dec©t pulmonar. 

Poate afecta orice v©rstŁ, at©t copilul c©t Ἠi adultul t©nŁr.  

Tuberculoza miliarŁ este forma clasicŁ de tuberculozŁ diseminatŁ, se caracterizeazŁ prin 

prezenἪa a numeroase leziuni tuberculoase active mici (sub 3 mm) rŁsp©ndite ´n ´ntregul 

organism, cel mai frecvent la nivelul plŁm©nilor, ficatului Ἠi splinei, uneori la nivelul mŁduvei 

osoase, seroaselor (inclusiv meninge), rinichilor, sistemului nervos central, suprarenalelor; în 

cazul ´n care afectarea este difuzŁ, Ἠi nu predominant pulmonarŁ, se mai foloseἨte termenul de 

granulie.  

Tuberculoza miliarŁ la copil de cele mai multe ori, este o complicaŞie precoce a infecŞiei 

primare, care survine în primele 3-6 luni dupŁ infecŞia iniŞialŁ, fiind mai frecventŁ la sugar ĸi 

copilul mic (cu predilecἪie ´n primii 3 ani de viaἪŁ); este consecinἪa diseminŁrilor 

limfohematogene cu punct de plecare de la elementele complexului primar (de regulŁ o 

adenopatie cazeoasŁ), foarte rar din din componentele active ale complexului primar intestinal 



192 

(cu poarta de intrare digestivŁ). Rareori debutul este brusc, cu tablou clinic sever, dezvoltat în 

c©teva zile. Cel mai frecvent, debutul este subacut ĸi se manifestŁ prin inapetenŞŁ, pierdere 

ponderalŁ, febrŁ, alterarea stŁrii generale. 

 TB miliarŁ trebuie sŁ fie suspectatŁ la orice copil cu febrŁ prelungitŁ de etiologie 

necunoscutŁ, staŞionare sau scŁdere ´n greutate, tuse persistentŁ nonresponsivŁ la tratament, 

contact cu bolnav de TB ĸi modificari radiologic ĸi sugestive.  

TB miliarŁ la adult se prezintŁ clinic sub forma de: miliarŁ acutŁ/cronicŁ Ἠi diseminatŁ 

areactivŁ : 

¶ TB miliarŁ acutŁ formŁ clinicŁ rapid progresivŁ Ἠi invariabil fatalŁ ´n absenἪa tratamentului 

eficient. Clinic: simptomele generale intense dominŁ tabloul clinic Ἠi sunt nespecifice (febrŁ 38-40ϊC 

, frisoane fŁrŁ explicaἪie), astenie fizicŁ intensŁ, anorexie, scŁdere ponderalŁ importantŁ Ἠi relativ 

rapidŁ  tusea neproductivŁ Ἠi ulterior dispnee progresivŁ p©nŁ la insuficienἪŁ respiratorie severŁ, 

uneori cu tablou de sindrom de detresŁ respiratorie acutŁ ce necesitŁ suport ventilator; simptome ale 

altor localizŁri; examenul fizic aratŁ tahicardie, hepatomegalie Ἠi mai rar splenomegalie. Radiografia 

toracicŁ, poate fi normalŁ la debutul bolii, ´n evoluἪie pezintŁ aspect tipic de miliarŁ: opacitŁἪi 

micronodulare diseminate bilateral, difuz. Din cauza gravitŁἪii bolii Ἠi importanἪei vitale a precocitŁἪii 

tratamentului, pragul de suspiciune diagnosticŁ trebuie sŁ fie foarte mic, iar tratamentul 

antituberculos început cât mai rapid. 

¶ TB miliarŁ cronicŁ formŁ clinicŁ insidioasŁ, mai frecventŁ la v©rstnici: Clinic: febrŁ de 

origine neprecizatŁ asociatŁ cu sindrom consumptiv; Radiografia toracicŁ aratŁ imaginea miliarŁ. 

Diagnosticul este dificil, de multe ori este stabilit postmortem. 
 

Meningita tuberculoasŁ  
 

Meningita tuberculoasŁ sau meningoencefalita TB este inflamaŞia acutŁ produsŁ prin 

diseminarea limfohematogenŁ a elementelor complexului primar la nivelul meningelui, 

straturilor cerebrale superficiale ĸi al plexurilor coroide ´n primele 6 luni sau rar, diseminarea se 

face mai târziu, având originea în leziunile diferitelor organe intra- sau extratoracice. Este 

frecventŁ la copilul mic Ἠi deseori apare ´n cadrul unei tuberculoze diseminate miliarŁ at©t la 

copil c©t Ἠi la adult.  

Diagnosticul meningitei tuberculoase at©t la copil c©t Ἠi la adult este unul de probabilitate 

av©nd ´n vedere necesitatea insitituirii c©t mai rapide a unui tratament antituberculos eficient Ἠi se 

bazeazŁ pe l©ngŁ contextul epidemiologic Ἠi elementele clinice pe o serie de investigaἪii 

complementare:  

¶ contextul epidemiologic (contact ´n familie sau anturaj cu un pacient cu TB pulmonarŁ);  

¶ manifestŁrile clinice sunt adeseori nespecifice/necaracteristice cu debut clinic insidios;  

¶ elemente clinice sugestive: febrŁ, cefalee, vŁrsŁturi, hiperestezie cutanatŁ, fotofobie, 

redoarea cefei, poziἪie antalgicŁ ´n ñcocoἨ de puἨcŁò semnele Kernig Ἠi Brudzinsky 

pozitive; ueori asociazŁ paralizii de nervi cranieni Ἠi/sau manifestŁri encefalitice;  

¶ test cutanat la tuberculinŁ (TCT) de obicei negativ, dar cu pozitivare la 3-4 sŁptŁm©ni de 

la iniŞierea terapiei specifice (argument de diagnostic retrospectiv);  

¶ examenul imagistic: Radiografia toracicŁ prezintŁ aspect variabil: normalŁ, imagine miliarŁ 

sau aspectul leziunii primare (la copil), Tomografia computerizatŁ cerebralŁ / Rezonaѿa 

magneticŁ nuclearŁ (RMN) poate aduce argumente ´n diferenŞierea meningitei tuberculoase 

de cea viralŁ, bacterianŁ, fungicŁ sau se pot evidenŞia modificŁrile parenchimatoase ´n 

cazul tumorilor cerebrale (uneori simptome similare);  
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¶ examenul fundului de ochi poate evidenἪia prezenἪa tuberculilor coroidieni, hipertensiune 

intracranianŁ); 

¶ examenul lichidului cefalorahidian (LCR) obἪinut prin puncἪie lombarŁ este principalul 

mijloc diagnostic: macroscopic (lichdi cu aspect clar, sau uĸor opalescent, hipertensiv) 

cito-biochimic (ReaἪia Pandy intens pozitivŁ, celularitate 200-500/mm3, predominanἪŁ 

limfocitarŁ 80-90%, glicorahie scŁzutŁ, albuminorahie crescutŁ, clorurorahie scŁzutŁ) 

bacteriologic (poate pune ´n evidenἪŁ prezenἪa MTB), diagnosticul molecular ( GeneXpert 

Ultra) de detecἪie a ADN micobacterian poate creἨte mult sensibilitatea diagnosticŁ.  

 

Diagnosticul diferenѿial al meningitei TB, se face cu alte meningite cu lichid clar. Atunci 

când lipsesc elementele epidemiologice Ἠi clinico-radiologice, diagnosticul se bazeazŁ ´n mare 

mŁsurŁ pe caracteristicile lichidului cefalorahidian (Tabelul nr.5.) 

 

Tabelul 5.Criterii de diagnostic diferenἪial al maningitei TB, LCR 

 

Etiologie Celule/mm3 Proteinorahie 

mg% 

Glicorahie 

mg% 

Examen 

bacteriologic 

LCR normal  0-5 limfocite  20-45  50-75  -  

TuberculoasŁ  50-500 limfocite  45-50  0-45  Examen direct (-/+)  

GeneXpert  

CulturŁ pozitivŁ ´n 

12-30% cazuri,  

BacterianŁ  500-2000 limfocite  

PMN alterate  

50-100  0-45  Germeni la examenul 

direct Ἠi ´n culturŁ  

MeningococicŁ  200-500 PMN alterate  NormalŁ  NormalŁ  Sediment 

meningococic intra Ἠi 

extra celular  

ViralŁ  0-2000 limfocite  NormalŁ sau 

crescutŁ  

45-100  Negativ  

Sifilis  10-500 limfocite  40-45  15-75  Serologie pozitivŁ  

CriptococicŁ  

HIV+  

Limfocite crescute  CrescutŁ  ScŁzutŁ sau 

normalŁ  

ParaziἪi ´n coloraἪii 

specifice  

Meningisme  NormalŁ  NormalŁ sau 

crescutŁ  

NormalŁ  Negativ  

 

Pleurezia tuberculoasŁ  
 

Pleurezia tuberculoasŁ este cea mai frecventŁ formŁ de tuberculozŁ extrapulmonarŁ. Apare 

în special la adolescenѿi Ἠi adulѿi tineri (´n continuarea unei infecἪii recente) Ἠi mai rar la v©rstnici 

(prin reactivare).  

Este definitŁ ca acumulare de lichid ´n cavitatea pleuralŁ ca rezultat al localizŁrii leziunilor 

specifice tuberculoase la acest nivel Ἠi este mai probabil secundarŁ ruperii unui nodul pulmonar 

subpleural dec©t a unei diseminŁri hematogene.  
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Pleurezia tuberculoasŁ poate apŁrea Ἠi ca o complicaἪie a tuberculozei pulmonare sub 

formŁ de pleurezie tuberculoasŁ secundarŁ, uneori empiem tuberculos. 

Diagnosticul pleureziei tubercuoase pe lŁngŁ contextul epidemiologic pe elemente clinice 

Ἠi o serie de investigaἪii complementare: 

¶ Context epidemiologic (conact cu un caz de TB pulmonarŁ contagioasŁ) 

¶ ManifestŁrile clinice constau în:  

- debut ce poate fi: acut cu durere intensŁ cu caracter pleural (junghi); pot fi identificate 

uneori la anamnezŁ Ἠi semne generale prezente anterior debutului acut (astenie fizicŁ, 

inapentenἪŁ, scŁdere ponderalŁ), sau insidios, ´n special la adulἪi sau v©rstnici, cu 

durere toracicŁ, fatigabilitate, inapetenἪŁ, scŁdere ponderalŁ Ἠi tuse seacŁ.  

- durere cu caracter pleural (junghi) iniἪial puternicŁ ce are tendinŞa la diminuare odatŁ 

cu acumularea lichidului. PacienŞii pot adopta o poziŞie antalgicŁ, spre partea bolnavŁ, 

pentru a reduce miĸcŁrile costale.  

- febrŁ ´n cazul debutului acut, scade progresiv dupŁ 2-3 sŁptŁm©ni sau chiar mai rapid, 

în timp ce în cazul debutului insidios, ascensiunile termice sunt constante, valorile 

fiind în general sub 38°. EvoluŞia favorabilŁ a febrei sub tratamentul tuberculostatic 

este uneori unicul sau singurul argument etiologic.  

- tuse, ´n general uscatŁ, se exacerbeazŁ adesea cu modificarea poziŞiei bolnavului.  

- dispnee cu polipnee ce este ´n relaŞie directŁ cu volumul revŁrsatului pleural.  

¶ Examenul obiectiv evidenἪiazŁ un sindrom lichidian pleural unilateral caracterizat prin 

matitatea intensŁ, deplasabilŁ cu schimbarea poziἪiei, asociatŁ cu abolirea murmurului 

vezicular ĸi a vibraŞiilor vocale. C©nd volumul lichidului este mediu, se poate percepe 

suflu pleuretic, de obicei spre limita superioarŁ a revŁrsatului pleural. FrecŁturile pleurale 

pot apŁrea fie ´n faza iniŞialŁ preexsudativŁ (´nsoἪite de durere), fie ´n perioada de 

resorbŞie (durerea fiind estompatŁ).  

¶ Investigaѿii complementare:  

- Testul cutanat la tuberculinŁ: iniἪial negativ, se pozitiveazŁ ´n cursul tratamentului 

(argument de diagnostic retrospectiv); 

- Radiografia toracicŁ: evidenἪiazŁ opacitatea de tip lichidian. Ċn pleureziile mici se 

observŁ obturarea sinusului costodiafragmatic. Ċn pleureziile în cantitate medie se 

observŁ aspectul tipic de opacitate de intensitate mediastinalŁ, omogenŁ, ´ntinsŁ, ce 

ocupŁ 1/3-2/3 inferioare din c©mpul pulmonar, cu marginea superioarŁ concavŁ spre 

medial Ἠi superior, Ἠi eventual deplasarea mediastinului spre partea opusŁ. Ċn 

pleureziile masive se observŁ o opacitate intensŁ omogenŁ ce ocupŁ (aproape) ´ntreg 

hemitoracele respectiv, cu ´mpingerea importantŁ a mediastinului de partea opusŁ 

(figura nr. 57 a,b,c).  

- Examenul lichidului pleural obἪinut prin puncἪie pleuralŁ aratŁ un lichid serocitrin, cu 

caractere de exudat (proteine > 3g/L Ἠi > 1/2 din proteinele plasmatice, LDH pleural > 

2/3 LDH plasmatic), glicopleurie variabilŁ, raportul lizozim pleural/lizozim plasmatic 

> 2, citologie dominatŁ de limfocite (> 90%) deἨi ´n stadiile iniἪiale pot predomina 

neutrofilele. Adenozin-dezaminaza (ADA) crescutŁ ´n lichidul pleural. Aceste 

modificŁri sunt frecvente ´n pleurezia tuberculoasŁ, fŁrŁ a fi specifice.  

- Examenul bacteriologic pentru MTB din lichidul pleural este excepἪional pozitiv ´n 

microscopie Ἠi rareori ´n culturŁ (p©nŁ la 10-15% din cazuri).  

- Examenul molecular (test GeneXpert Ultra) din lichidul pleural pentru detcἪia ADN 

micobacterian poate creἨte mult sesnibilitatea diagnosticŁ  
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- Examenul histopatologic din examenul fragmentului pleural, obἪinut prin biopsie 

pleuralŁ oarbŁ pe ac sau uneori prin toracoscopie, este diagnostic în 70-80% din 

cazuri.  

 

Diagnosticul pozitiv al pleureziei tuberculoase se bazeazŁ, ´n primul r©nd, pe confirmarea 

bacteriologicŁ ĸi histopatologicŁ, capabile ´mpreunŁ sŁ asigure diagnosticul la peste 85% din 

cazuri.  

 

Diagnosticul diferenѿial al pleureziei tuberculoase presupune diferenἪierea pleureziei 

tuberculoase de alte cauze de pleurezie izolatŁ (tabelul nr. 6). DeἨi existŁ criterii de probabilitate 

pentru diferenἪierea pleureziei tuberculoase de pleureziile neoplazice primitive sau secundare, 

pleureziile infecἪioase sau de alte etiologii, confirmarea diagnosticului prin biopsie pleuralŁ este 

recomandatŁ ´n toate cazurile. 

 

Evoluѿia naturalŁ a pleureziei tuberculoase este de obicei favorabilŁ, cu rezorbἪie spontanŁ 

Ἠi vindecare cu sau fŁrŁ sechele (pahipleuritŁ, de obicei limitatŁ), dar existŁ riscul apariἪiei unei 

tuberculoze pulmonare ´n urmŁtorii 3-5 ani. Sub tratament antituberculos se previne acest risc Ἠi 

se vindecŁ pleurezia ´n toate cazurile. 

 

Tuberculoza sistemului ganglionar periferic  
 

Tuberculoza sistemului ganglionar periferic este o formŁ frecventŁ de TBEP în special la 

copii (peste 50% din cazurile de tuberculozŁ) Ἠi adulѿii tineri de sex feminin. Este mai frecventŁ 

´n ἪŁrile cu prevalenἪŁ crescutŁ a TB. Mecanismul de producere este prin diseminare 

limfohematogenŁ, localizarea cea mai frecventŁ fiind la nivelul ganglionilor laterocervicali Ἠi 

supraclaviculari (2/3 din cazuri), mai rar la nivelul altor grupe ganglionare periferice Ἠi mult mai 

rar la nivel mediastinal Ἠi abdominal.  

Diagnosticul tuberculozei ganglionare se bazeazŁ pe lŁngŁ contextul epidemiologic pe 

semne clinice Ἠi o serie de investigaἪii complementare:  

¶ Contextul epidemiologic pote fi evocator: contact de TB în familie sau anturaj;  

¶ Clinic se caracterizeazŁ prin apariἪia adenopatiei nedureroase localizatŁ (mai frecvent la 

nivelul ganglionilor laterocervicali Ἠi supraclaviculari), de consistenἪŁ elasticŁ sau fermŁ, 

de obicei neaderentŁ de Ἢesuturile adiacente. EvoluἪia este nedureroasŁ, cu apariἪia 

fluctuenἪei Ἠi ulterior fistulizare cu eliminare de cazeum. Rareori se ´nsoἪeἨte de 

manifestŁri generale.  

¶ Investigaѿii complementare:  

- Testul cutanat la tuberculinŁ-este frecvent pozitiv,  

- Examenul bacteriologic pentru MTB din cazeumul exteriorizat, punctatul ganglionar 

sau fragmentul ganglionar (obἪinut prin biopsie chirurgicalŁ) certificŁ diagnosticul,  

- Examenul histopatologic al produsului recoltat prin puncἪie ganglionarŁ sau al 

Ἢesutului ganglionar obἪinut prin biopsie completeazŁ diagnosticul. IniἪial se 

recomandŁ puncἪie ganglionarŁ Ἠi dacŁ rezultatul este incert se recomandŁ biopsie.  

- Examenul molecular (test GeneXpert) cazeumul exteriorizat, punctatul ganglionar 

sau fragmentul ganglionar (obἪinut prin biopsie chirurgicalŁ) pentru detcἪia ADN 

micobacterian poate creἨte mult sesnibilitatea diagnosticŁ.  
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Diagnosticul diferenѿial se face cu adenitele netuberculoase provocate de micobacterii, cu 

aspect clinic similar, adenite infecἪioase de altŁ etiologie (stafilocococŁ, streptococicŁ, infecἪie 

HIV), sarcoidozŁ, limfoame maligne Ἠi neoplasme.  

Evoluѿia este favorabilŁ sub tratament antituberculos, uneori fiind necesar Ἠi tratamentul 

chirurgical.  

 

Tuberculoaza osteoarticularŁ  
 

Tuberculoza osteoarticularŁ (TOA), se ´nt©lneἨte at©t la copii (mai fecvent în primii 3 ani 

dupŁ infecἪia primarŁ) c©t Ἠi la adulѿi, se poate localiza la orice nivel al sistemului osteoarticular, 

fiind însŁ localizatŁ cu frecvenἪŁ mai ridicatŁ la nivelul coloanei vertebrale (aproape jumŁtate 

din cazuri).  

Mecanismul de producere a TOA este prin diseminare hematogenŁ ´n cursul primoinfecŞiei 

în cazul copiilor, iar în cazul adultului prin diseminare dintr-o leziune pulmonarŁ recentŁ, dintr-o 

leziune pulmonarŁ veche din copilŁrie sau diseminare ´n urma unei noi infecŞii exogene (situaŞia 

cea mai rarŁ); mai rar se ´nt©lneἨte diseminare limfaticŁ de la cavitatea pleuralŁ ´n ganglionii 

limfatici paravertebrali (în cazul tuberculozei vertebrale).  

Ċn prezent nu existŁ nici o modalitate de a diagnostica rapid Ἠi cu certitudine tuberculoza 

osteoarticularŁ. Schematic, diagnosticul TOA presupune parcurgerea a 5 etape :  

¶ Anamneza cu rol orientativ poate indica TB în antecedente sau contactul cu un pacient cu 

TB pulmonarŁ activŁ,  

¶ Clinica caracterizatŁ prin prezenἪŁ de:  

- semene clinice commune cu ale altor artrite nespecifice în faza inflamatorie: redoare 

articularŁ, atrofie muscularŁ, reacἪie sinovialŁ, hidartrozŁ, sensibilitate la palparea 

articulaἪiei, ´mpŁstare localŁ,  

-  semne locale sugestive pentru TB: tumefacἪie localŁ, abces rece, fistulŁ, adenopatie, 

diformitate (cifoza, redoare în flexie),  

- semne generale de ñimpregnare bacilarŁò: scŁdere ponderalŁ, anorexie, paloare, 

subfebrŁ vesperalŁ, fatigabilitate.  

¶ Etapa imagisticŁ:  

-  Radiografia standard deceleazŁ semnele iniἪiale la 6-8 sŁptŁm©ni de la debutul 

leziunii osoase;  

- Tomografia computerizatŁ poate preciza tipul lezional Ἠi întinderea leziunilor;  

-  Rezonanѿa magneticŁ nuclearŁ aduce elemente ´n plus privind afectarea pŁrἪilor moi;  

- Scintigrafia osoasŁ este cu valoare predictivŁ ´n 70% din cazuri, dar nu aduce 

elemente de diagnostic suplimentar.  

¶ Etapa de laborator:  
-  Investigaѿiile uzuale de laborator au numai valoare orientativŁ: VSH crescut, 

limfocitozŁ ´n formula leucocitarŁ,  

-  Testul cutanat la tuberculinŁ poate fi: frecvent pozitiv sau prezintŁ conversie 

tuberculinicŁ ´n ultimii 2 ani.  

¶ Examenul bacteriologic pentru MTB: examenul direct Ἠi culturŁ, din produsele 

patologice (lichid sinovial, abcesele paraarticulare, fragment osos), este pozitiv doar în 

25-30% din cazuri.  
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¶ Examenul molecular (test GeneXpert) din produsele patologice (lichid sinovial, abcesele 

paraarticulare, fragment osos) pentru detecἪia ADN micobacterian poate creἨte mult 

sesnibilitatea diagnosticŁ.  

¶ Examenul histopatologic, efectuat ´n urma examenului bioptic din mŁduva osoasŁ, Ἢesut 

osos, structuri intra Ἠi periarticulare sau ganglioni sateliἪi, evidenἪiazŁ granulomul 

(foliculul) tuberculos.  

 

TOA este o realitate patologicŁ managementul acestei forme de tuberculozŁ bazŁndu-se pe 

un diagnostic corect în colaborare ortoped-pneumolog, tratamentul de bazŁ fiind cel medical 

(pneumologic), cel chirurgical (care aparἪine ortopedului) adres©ndu-se doar complicaἪiilor si 

sechelelor.  

 

Tuberculoaza urogenitalŁ  
 

Tuberculoza urogenitalŁ este o afectiune rarŁ cuprinz©nd totalitatea leziunilor tuberculoase 

localizate la nivelul aparatului urinar Ἠi genital. Mecanismul de producere a tuberculozei 

urogenitale este în cele mai multe cazuri prin diseminare hematogenŁ de la nivel pulmonar ´nsŁ, 

rar, un proces tuberculos al structurilor de vecinŁtate (coloana vertebralŁ-abcese tuberculoase 

paravertebrale) se poate extinde la nivel renal. La nivelul tractului urogenital organele afectate 

primar sunt rinichiul Ἠi prostata, celelalte organe fiind afectate secundar pe cale ascendentŁ.  

Diagnosticul de tuberculozŁ urogenitalŁ poatefi sugerat de: anamnezŁ (contact TB), 

simptomatologie clinicŁ (semne clinice generale de ñimpregnare bacilarŁò, manifestŁri ale 

atingerii renale/vezicale/genitale), TCT- rezultatul poate fi pozitiv (argument pentru diagnostic), 

investigaἪii paraclinice (investigaἪii uzuale de laborator Ἠi examinŁri imagistice) Ἠi confirmat de 

examenul histopatologic Ἠi bacteriologic prin identificarea MTB din produsele patologice (urinŁ, 

sânge menstrual); examenul molecular (test GeneXpert) din produsele patologice pentru detecἪia 

ADN micobacterian poate creἨte mult sesnibilitatea diagnosticŁ.  

In principiu tratamentul este unul medical (tratament antituberculos), ablaἪia vreunui organ 

impunandu-se doar ´n cazul eἨecului acestuia sau pentru rezolvarea sechelelor. 

 

Pericardita tuberculoasŁ  
 

Pericardita tuberculoasŁ este rarŁ afecteazŁ ´n general v©rstele mai ´naintate, mai mult de 

jumŁtate din cazuri interes©nd persoanele peste 55 ani. Mecanismul de producere a pericarditei 

tuberculoase poate fi pe cale hematogenŁ (´n cursul bacilemiei iniἪiale), limfaticŁ (de la o 

adenopatie tuberculoasŁ cazeificatŁ) Ἠi cel mai frecvent prin fistulizarea unei adnopatii 

tubercuoloase mediastinale de vecinŁtate.  

Diagnosticul de pericarditŁ tuberculoasŁ se bazeazŁ pe l©ngŁ contextul epidemiologic 

(contact TB intrafamilial sau în anturaj) pe o abordare clinico-paraclinicŁ:  

¶  Simptomatologie sugestivŁ reprezentatŁ de semne de pericarditŁ uscatŁ, exudativŁ sau 

constrictivŁ,  

¶ Coexistenѿa altor focare de tuberculozŁ ´n organism (exemplu pulmonar),  

¶ Testul cutanat la tuberculinŁ este de obicei pozitiv,  

¶ Examenul radiografic (radiografia cardio-pulmonarŁ sau computer tomografia) 

completat de cel echocardiografic evidenἪiazŁ cantitatea de lichid ´n cavitatea 

pericardicŁ,  
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¶  Lichidul pericardic obἪinut prin puncἪie pericardicŁ este un exsudat serosanghinolent sau 

sanghinolent, cu o celularitate crescutŁ, ´n care predominŁ mononuclearele; confirmarea 

bacteriologicŁ (MTB) este consemnatŁ ´n 20-30%; examenul molecular (test GeneXpert) 

pentru detecἪia ADN micobacterian poate creἨte mult sesnibilitatea diagnosticŁ  

¶ Examenul histopatologic din fragmentele bioptice de pericard ´ntŁreἨte diagnosticul.  

 

Alte localizŁri  

 

Tuberculoza laringianŁ reprezintŁ o formŁ rar ´nt©lnitŁ, de obicei asociatŁ cu TB 

pulmonarŁ extinsŁ. Cinic se caracterizeazŁ prin disfonie persistentŁ (cateva luni), ulterior apar Ἠi 

semenele generale de ñimpregnare bacilarŁò. EvoluἪia este favorabilŁ sub tratament 

antituberculos. Rareori produce obstucἪie laringianŁ cu necesitatea efectuŁrii unei traheostomii 

temporare.  

 

Tuberculoza intestinalŁ. Orice segment al tractului intestinal poate fi afectat de TB, ´nsŁ 

localizŁrile cel mai frecvent implicate sunt ileonul terminal Ἠi cecul. Mecanismele patogene în 

producerea tuberculozei intestinale sunt reprezentate de: ingerarea sputei cu insŁm©nἪare directŁ, 

diseminarea hematogenŁ sau (rareori) ingestia de lapte provenind de la vaci afectate de 

tuberculozŁ bovinŁ. Simptomatologia iniŞialŁ este nespecificŁ: inapetenŞŁ, deficit ponderal, 

durere abdominalŁ, diaree cronicŁ, s©ngerŁri, formare de fistule, ascitŁ; pot exista una sau mai 

multe formaŞiuni abdominale, ´n general uĸor de palpat, iar cantitatea de lichid din cavitatea 

peritonealŁ poate fi at©t de mare, ´nc©t sŁ nu se poatׅ palpa nici o formaŞiune abdominalŁ. 

Examenul bacteriologic al lichidului prelevat din cavitatea peritonealŁ, al puroiului de la nivelul 

fistulelor, examenul histopatologic din fragmentele recoltate cu prilejul puncŞiei-biopsie din 

ganglioni, mucoasŁ intestinalŁ ĸi/sau peritoneu (laparatomie/laparascopie) orienteazŁ 

diagnosticul. 

 

Tuberculoza peritonealŁ este mai frecventŁ la femei dec©t la bŁrbaἪi Ἠi apare, mai ales, la 

adolescenἪi Ἠi adulἪi tineri. Peritonita tuberculoasŁ poate sŁ fie izolatŁ, numai pe seroasa 

peritonealŁ, dar poate fi asociatŁ cu interesarea seroasei pleurale (pleuroperitonita) sau sŁ 

intereseze mai multe seroase (pleuro-pericardo-peritonita sau poliserozita tuberculoasŁ). Are 

evoluἪie insidioasŁ, se manifestŁ prin ascitŁ fŁrŁ hepatosplenomegalie, uneori se prezintŁ cu un 

tablou de abdomen acut.Triada: ascitŁ + febrŁ + TCT pozitiv, poate sugera ca probabilŁ etiologia 

tuberculoasŁ. Diagnosticul este deseori pus prin laparotomie exploratorie cu examen histologic Ἠi 

eventual bacteriologic al fragmentelor peritoneale prelevate.  

 

LocalizŁri foarte rare ale tuberculozei: tuberculoame cerebrale, cutantŁ, hepatosplenicŁ, 

auricuarŁ, ocularŁ, sistem endocrin (tiroidianŁ, suprarenalianŁ).  

 

 

Tratamentul tuberculozei  
 

Obiectivul tratamentului antituberculos este obŞinerea vindecŁrii durabile a bolii 

(pulmonare sau extrapulmonare) ĸi prevenirea rezistenŞei la medicamente, precum Ἠi prevenirea 

complicaἪiilor Ἠi limitarea rŁsp©ndirii infecἪiei.  
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Principii de tratament în tuberculozŁ  
 

Principiile care se impun pentru creἨterea eficienἪei terapiei antituberculoase Ἠi prevenirea 

chimiorezistenἪei sunt:  

V terapie standardizatŁ ´n formele de TB chimiosensibilŁ  

V terapie etapizatŁ (regimuri bifazice) ´n formele de TB chimiosensibilŁ:  

- faza de atac (iniŞialŁ sau intensivŁ),  

- faza de continuare (de consolidare),  

V asocierea medicamentelor antituberculoase (cel puἪin trei ´n fomele chimiosensibile 
respectiv cel puἪin patru ´n formele chimiorezistente);  

V regularitatea ĸi continuitatea administrŁrii medicamentelor pentru ´ntreaga duratŁ a 

tratamentului;  

V individualizarea terapiei numai ´n urmŁtoarele situaŞii:  

- chimiorezistenŞa MTB doveditŁ,  

- ´n cazul identificŁrii altor mycobacterii,  

- reacŞii adverse majore,  

- boli asociate ĸi interacŞiuni medicamentoase,  

V gratuitatea tuturor mijloacelor terapeutice necesare, inclusiv medicaŞia de suport, pentru 
toŞi bolnavii de TB  

V administrarea tratamentului sub directŁ observaŞie pe toatŁ durata acestuia!!!  

 

Tipuri de chimiorezistenἪe  
 

Ċn funcἪie de istoricul terapeutic al pacientului, se definesc urmŁtoarele tipuri de 

chimiorezitenἪe:  

V RezistenŞa PrimarŁ (iniŞialŁ) a tulpinilor de M. tuberculosis detectatŁ la pacienŞii care nu 

au primit niciodatŁ vreun tratament antituberculos ĸi care s-au infectat cu bacili 

chimiorezistenŞi;  

V RezistenŞa Dob©nditŁ (secundarŁ) a tulpinilor de M. tuberculosis detectatŁ la pacienŞii 

care au primit cel puŞin o lunŁ tratament antituberculos;  

V MonorezistenŞa: rezistenŞa la un singur medicament antiuberculos de primŁ linie;  

V PolirezistenŞa, rezistenŞa la mai multe medicamente antiuberculoase de primŁ linie, altele 

dec©t Izoniazida Ἠi Rifampicina;  

V MultidrogrezistenŞa (MDR) este un tip specific de polirezistenŞŁ, definitŁ ca rezistenŞa la 

IzoniazidŁ Ἠi RifampicinŁ cu sau fŁrŁ rezistenἪŁ la alte medicamente antituberculoase;  

V RezistenѿŁ extensivŁ (XDR) rezistenἪŁ la IzoniazidŁ Ἠi RifampicinŁ asociatŁ cu rezistenἪŁ 

la orice fluorochinolonŁ Ἠi cel puἪin unul din medicamentele injectabile de linia a doua 

(KanamicinŁ, AmikacinŁ sau CapreomicinŁ);  

V RezistenѿŁ la rifampicinŁ (RR): rezistenἪŁ la RifampicinŁ detectatŁ prim metode 

genotipice sau fenotipice, cu sau fŁrŁ rezistenἪŁ la alte medicamente anti-TB. Include 

orice rezistenἪŁ la rifampicinŁ, sub formŁ de monorezistenἪŁ, polirezistenἪŁ, MDR sau 

XDR.  
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 Medicamente antituberculoase  
 

Medicamentele antituberculoase sunt clasificate tradiἪional ´n: medicamente de linia I-a 

(esenѿiale) Ἠi medicamente de linia a-II-a (de rezervŁ). Medicamentele de primŁ linie sunt cele 

mai eficiente Ἠi mai puἪin toxice Ἠi de aceea sunt incluse ´n regimurile antituberculoase standard 

pentru formele de tuberculozŁ chimiosensibile. Medicamentele de rezervŁ sunt mai puἪin 

eficiente Ἠi mai toxice Ἠi se folosesc doar ´n tratamentul individualizat al tuberculozei 

chimiorezistente.  

Din categoria medicamentelor antiuberculoase de linia I-a fac parte: Izoniazida, 

Rifampicina, Pirazinamida, Streptomicina ĸi Etambutolul care se pot administra at©t în ritm 

zilnic c©t Ἠi ´n ritm intermitent (tabelul nr. 7).  

Izoniazida (sau hidrazida acidului izonicotinic) (H, HIN) are activitatea bactericidŁ cea 

mai intensŁ, ´n special pe populaἪiile micobacteriene cu multiplicare rapidŁ Ἠi extracelulare.  

Rifampicina (R, RMP) este de asemenea intens bactericidŁ dar prezintŁ Ἠi un efect 

sterilizant potent Ἠi este activŁ pe toate populaἪiile micobacteriene.  

Pirazinamida (Z,PZM) este modest bactericidŁ dar are efect sterilizant potent, ´n special pe 

germeni intracelulari la pH acid, motiv pentru care se recomandŁ ´n faza intensivŁ a 

tratamentului.  

Streptomicina (S, SM) Ἠi Etambutolul (E, ETB) au efecte bactericid Ἠi respectiv 

bacteriostatic modeste Ἠi nu au efect sterilizant. 

 

Tabelul 6. Lista medicamentelor antituberculoase esenŞiale (linia I) 

Medicament 
Mod de 

acἪiune 

Cale de 

administrare 

Regim zilnic 

(mg/kgc) 

Regim intermitent 

3x/sŁptŁm©nŁ 

(mg/kgc) 

 

Izoniazida  

(H, HIN)  

 

bactericid  

 

oralŁ sau 

injectabilŁ  

5(4-6) 

 

la copil 10mg/kgc 

(7-15) 

10(8-15) 

 

la copil maxim 300 

mg/dozŁ 

 

Rifampicina 

(H, RMP)  

 

bactericid  

 

oralŁ sau 

injectabilŁ  

10(8-12) 

 

la copil 15mg/kgc 

(10-20) 

10(8-12) 

 

la copil maxim 600 

mg/dozŁ 

 

Pirazinamida 

(Z, PZM)  

 

bactericid  

 

oralŁ  

25(20-30) 

 

la copil 35mg/kgc 

(30-40) 

35(30-40) 

 

similar Ἠi la copil 

 

Etambutol  

(E, ETB)  

 

bacteriostatic  

 

oralŁ sau 

injectabilŁ  

15(15-20) 

 

la copil 20 mg/kgc 

(15-25) 

30(25-35) 

 

similar Ἠi la copil 

 

Streptomicina  

(S, SM)  

 

bactericid  

 

i.m  

15(12-18) 

 

la copil 15 mg/kgc 

15(12-18) 

 

similar Ἠi la copil 

 

Medicamentele de rezervŁ sunt reprezentate de: aminoglicozide (Kanamicina, Amikacina, 

Capreomicina), tiamide (Protionamida, Etionamida), fluorochinolone (Ciprofloxacina, 
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Ofloxacina, Moxifloxacina), Cicloserina, PAS Ἠi Claritromicina Ἠi molecule noi recent introduse 

în tratamentul tuberculozei drogrezistente. 

 

Lista medicamentelor antituberculoase de rezervŁ (linia II-a): 

 

Aminoglicozide: Kanamicina, Amikacina, Capreomicina  

Tiamide: Protionamida, Etionamida  

Fluorochinolone: LevofloxacinŁ, Moxifloxacina 

Altele: Cicloserina, Acid paraminosalicilic, Claritromicina, Bedaquilina, Linezolid Clofazimina, 

Delamanid 

 

Ċncadrarea cazurilor de tuberculozŁ  
 

Cazul de TB este bolnavul cu tuberculozŁ confirmatŁ bacteriologic sau histopatologic sau 

bolnavul care nu are confirmare, dar la care medicul pneumolog decide începerea tratamentului 

antituberculos.  

Pentru a se putea aplica regimuri terapeutice standardizate, este necesarŁ o clasificare 

riguroasŁ a diferitelor categorii de bolnavi ´n funcἪie de  

 

a) spectrul de chimiorezistenѿŁ  
 

b) localizarea bolii:  
TuberculozŁ pulmonarŁ - dacŁ leziunile sunt ´n parenchimul pulmonar, în arborele traheo-

bronĸic sau ´n laringe. Acestea sunt forme contagioase, importante din punct de vedere 

epidemiologic.  

TuberculozŁ extrapulmonarŁ - dacŁ leziunile sunt ´n alte locuri dec©t cele de mai sus 

 

c) istoricul terapeutic:  
Caz nou (N) ï este pacientul care nu a luat niciodatŁ tratament cu medicamente 

antituberculoase ´n asociere pe o perioadŁ mai mare de o lunŁ de zile. Cazurile de TB 

neconfirmate pot fi ´nregistrate ´n aceastŁ categorie ´n baza deciziei colectivului medical. La 

încadrarea pacientului ñCaz nouò nu se ia ´n considerare chimioterapia preventivŁ.  

Caz cu retratament ï este unul din urmŁtoarele categorii:  

Å RecidivŁ (R) ï pacientul care a fost evaluat vindecat sau tratament complet în urma unui 

tratament antituberculos ĸi care are un nou episod de TB confirmat bacteriologic sau 

histopatologic. Cazurile de TB neconfirmate pot fi ´nregistrate ca ñrecidiveò ´n baza 

deciziei colectivului medical.  

Å Retratament pentru eĸec (E) ï pacientul care ´ncepe un retratament dupŁ ce a fost evaluat 

ñeĸecò al unui tratament anterior.  

Å Retratament pentru abandon (A) ï pacientul care ´ncepe un retratament dupŁ ce a fost 

evaluat ñabandonò sau ñpierdutò la un tratament anterior ĸi este bacteriologic pozitiv sau 

negativ, la care se decide reluarea tratamentului.  

Å Cronic (Cr) ï pacientul care ´ncepe un nou retratament dupŁ ce a fost evaluat ñeĸecò al 

unui retratament anterior.  
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d) statusul HIV:  

Å Cazul de TB HIV- pozitiv este cazul cu TB confiramt sau prezumtiv care este HIV- pozitiv la 

testarea efectuatŁ cu ocazia diagnosticŁrii TB, sau ´n orice altŁ ocazie anterioarŁ (statusul 

HIV anterior trebuie susἪinut de documente medicale cum ar fi cele care atestŁ terapia 

antiretroviralŁ).  

Å Cazul de TB HIV- negativ este cazul cu TB confiramt sau prezumtiv care este HIV- negativ la 

testarea efectuatŁ cu ocazia diagnosticŁrii TB. Ċn cazul ´n care la o testare ulterioarŁ este 

depistat HIV- pozitiv, va fi reclasificat.  

 

Cazul de TB cu douŁ sau mai multe localizŁri, dintre care cel puŞin una pulmonarŁ, va 

avea ca diagnostic principal pe cel al localizŁrii pulmonare, iar ca diagnostic secundar 

(diagnostice secundare) pe cel (cele) al (ale) localizŁrilor extrapulmonare. Cazul se va ´nregistra 

ca TB pulmonarŁ.  

DacŁ nici una dintre localizŁri nu este pulmonarŁ, se va considera diagnostic principal cel 

al localizŁrii celei mai grave, iar celelalte localizŁri vor fi ´nscrise ca diagnostice secundare. 

Cazul se va ´nregistra ca TB extrapulmonarŁ.  

TB diseminatŁ, dacŁ are ĸi localizare pulmonarŁ, se va considera ca localizare pulmonarŁ. 

Se va înscrie la diagnostic principal forma anatomo-radiologicŁ pulmonarŁ, iar la diagnostice 

secundare localizŁrile extrapulmonare.  

TB copilului va fi consideratŁ cu localizare pulmonarŁ dacŁ se evidenŞiazŁ leziuni ale 

parenchimului pulmonar, ale arborelui traheo-bronĸic sau ale laringelui (diagnostic principal), 

respectiv cu localizare extrapulmonarŁ dacŁ nu sunt leziuni ´n aceste structuri (diagnostic 

principal cel al localizŁrii unice sau cel al localizŁrii celei mai grave). 

 

Regimuri terapeutice  
 

Stabilirea regimului terapeutic se face ´n funcἪie de: istoricul tratamentelor anterioare (caz 

nou sau retratament), rezultatul examenului bacteriologic (bacilii sunt sensibili sau nu), forma ĸi 

extinderea leziunilor.  

Se folosesc medicamente din grupa A Ἠi B pentru un regim oral cu cel puἪin 4 

medicamente.  

Durata tratamentului bolii:  

Ċn formele de tuberculozŁ cu chimiosensibilitate se utilizazŁ regimuri terapeutice 

standardizate ѽi de scurtŁ duratŁ constiuite din douŁ etape: faza iniŞialŁ sau intensivŁ, când 

medicamentele se administreazŁ zilnic ´n combinaŞie pentru a omor© populaŞia de MTB în 

replicare ĸi pentru a preveni dezvoltarea rezistenŞei medicamentoase, urmatŁ de faza de 

continuare, c©nd medicamentele se administrezŁ fie zilnic, fie de 3 ori pe sŁptŁm©nŁ (dupŁ caz) 

cu scopul de anihila populaŞia micobacterienŁ cu replicare lentŁ sau intermitentŁ Ἠi prevenirea 

recŁderii (tabelul nr. 8).  

În formele de tuberculozŁ cu chimiorezistenἪŁ se utilizeazŁ regimuri terapeutice 

individualizate, cu schemŁ terapeuticŁ ce ia ´n consideraἪie istoricul terapeutic al pacientului, 

eventual contact anterior cu un caz cunoscut cu TB chimiorezistenŁ, schema de tratament 

adaptându-se astfel ´nc©t sŁ se obἪinŁ o eficienἪŁ maximŁ terapeuticŁ. Ċn alcŁtuirea schemei 

terapeutice individualizate se Ἢine cont de eficienἪa terapeuticŁ prioritizatŁ ´n clasificarea actualŁ 

a medicamentelor pentru tuberculoza chimiorezistentŁ (rifampicin rezistentŁ, 

multidrogrezistentŁ, cu rezistenἪŁ extinsŁ) este de 18 luni dupŁ obἪinerea conversiei ´n culturi (2 

culturi negative la douŁ controale consecutive, la cel puἪin 30 zile ´ntre ele).  
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Ċn vedrea iniἪierii schemelor trepeutice individualizate se recomndŁ consultarea Comisie 

MDR (BucureἨti sau Bisericani).  

 

Tabelul 7. Regimuri de tratament antituberculos 

Regimuri de 
tratment  

Forma de boalŁ 
Asociere de medicamente 

Faza intensivŁ (7/7) Faza de continuare 

Regimul I  Cazuri noi de TB 
pulmonarŁ/extrapulmonarŁ 
M(+), M(-)  

2 HRZE sau  
2 HRZS (se va 
administra la forme 
severe pulmonare ĸi 
extrapulmonare)  
 
Obs: la cazurile cu 
frotiu pozitiv la T2:  
3 HRZE(S)  

4 HR  
3 HR  
 
 
 
 
Obs: la cazurile 
severe, faza de 
continuare se 
prelungeĸte p©nŁ la o 
duratŁ totalŁ a 
tratamentului de 8-
12 luni*  

Regimul II  Eĸec la prim tratament  
Reluare dupŁ abandon  
RecidivŁ fŁrŁ cunoaĸterea ABG  

2 HRZSE + 1 HRZE  
 
Obs: sunt necesare 
antibiograme fiabile 
preterapeutic ĸi la 
cazurile ´ncŁ pozitive 
la T3  

5 HRE  
 
Obs: la cazurile 
severe, faza de 
continuare se 
prelungeĸte p©nŁ la o 
duratŁ totalŁ a 
tratamentului de 12 
luni*  

Regimul III  Copiii suspectaŞi sau confirmaŞi 
cu TB limfoganglionarŁ 
perifericŁ:  
Å care trŁiesc ´n zone cu o 
prevalenŞŁ joasŁ a HIV sau 
rezistenŞŁ scŁzutŁ la 
IzoniazidŁ,  

Å precum ĸi copiii care sunt 
HIV-negativi  

2 HRZ  4 HR  

Individualizat RezistenŞe cunoscute:  
Å Cazuri de TB RR/ 

MDR/XDR  
Å ReacŞii adverse severe la 

medicamente de linia I  
Å Mono-/polirezistenѿe  
 
Mycobacterioze atipice 

Asocierile de medicamente ĸi durata fazelor 
tratamentului se stabileĸte de cŁtre medicul 
specialist pneumolog ´n funcŞie de istoricul 
bolii ĸi rezultatele ABG 

 
ABG: antibiograma, M(+): microscopie pozitivŁ, M(-): microscopie negativŁ  
*Prelungirea fazei de continuare peste 4 luni (5 luni pentru regim II) sau administrarea zilnicŁ ´n faza de continuare 
nu se vor interpreta ca regim individualizat 
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ReacἪii adverse Ἠi managemntul lor  
 

Recunoaĸterea promptŁ ĸi managementul adecvat al reacŞiilor adverse reprezintŁ o parte 

importantŁ a programului de tratament. Toxicitatea ĸi reacŞiile de hiperesensibilitate necesitŁ 

´ntreruperea tratamentului. Este obligatorie evaluarea reacŞiilor adverse ĸi identificarea 

medicamentului incriminat pentru evitarea sistŁrii unor medicamente de linia I (esenἪiale).  

Ċn fucἪie de severitatea manifestŁrilor reacἪiile adverse la medicamentele antituberculoase 

(esenἪiale Ἠi de rezervŁ) sunt grupate ´n reacѿii adverse majore ce impun întreruperea/înlocuirea 

medicamentului responsabil Ἠi reacѿii adverse minore ce permit continuarea terapiei anti-

tuberculoase Ἠi necesitŁ verificarea dozelor (tabelul nr. 9 ).  

Foarte rar diferitele medicamente asociate terapiei antituberculoase modificŁ concentraŞia 

medicaŞiei antituberculoase.  

 

Tabelul nr. 8. ReacἪii adverse - medicamente antituberculoase 

ReacŞii 

adverse 

Medicamente 

implicate 

Sugestii pentru 

managementul reacŞiei 

adverse 

Comentarii 

Reacѿii generale  

ReacἪii 

anafilactice 

Toate 

medicamentele 

antituberculoase 

Exclude alte cauze. 

Se ´ntrerupe medicaἪia Ἠi se 

administreazŁ adrenalina 

0,2-0,5 1:1000 sc, repetat/ 

hidratare/ corticoizi/ 

antihistaminice; când 

simptomele dispar se 

reintroduc treptat 

medicamentele 

antituberculoase. 

ReacŞia anafilacticŁ apare ´n 

interval de minute de la 

administrarea 

medicamentului; simptome: 

dispnee, eczeme, angiodem, 

hipotensiune, febrŁ, ĸoc. 

Reacѿii cutanate  

Prurit, rash, 

eritem, erupἪii, 

dermatitŁ,  

Toate 

medicamentele 

antituberculoase  

Pirazinamida 

Clofazimina 

Exclude alte cauze. 

Se ´ntrerupe medicaἪia se 

pot administra 

antihistaminice, soluἪii 

locale mentolate, creme; 

când simptomele dispar se 

reintroduc treptat 

medicamentele 

antituberculoase. 

Pot apŁrea imediat sau de la 

1 -21 zile de la 

administrarea 

medicamentelor 

antituberculoase 
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ReacἪii neuopsihiatrice  

Convulsii Cicloserina 

Izoniazida 

Fluorochinolone  

Exclude alte cauze 

IniŞiazŁ tratament 

anticonvulsivant. 

Se micĸoreazŁ doza de 

CicloserinŁ la 500 mg sau 

înrerupe - apoi reintrodu 

250 mg, apoi 500 mg/zi. 

Se continuŁ tratamentul 

anticonvulsivant pe toatŁ 

perioada tratamentului sau 

p©nŁ la ´ntreruperea 

medicamentului incriminat. 

Istoricul medical cu 

antecedente de convulsii nu 

constituie contraindicaŞie 

pentru a primi aceste 

medicamente dar poate fi 

factor de risc ´n apariŞie 

convulsiilor pe perioada 

tratamentului TB DR. 

Neuropatie 

perifericŁ  

Izoniazida 

Injectabiel (S, 

Km, Ak, Cpm) 

Cicloserina 

Etambutol 

Fluorochinolone 

Creĸte doza de piridoxinŁ 

p©nŁ la 300 mg/zi. 

Multivitamine, fizioterapie, 

masaj 

AmitriptilinŁ (25-100mg) 

DacŁ e posibil ´nlocuieĸte 

agentul cauzal, micĸoreazŁ 

doza sau ´ntrerupe p©nŁ la 

ameliorare. 

În dureri severe:  

- NortriptilinŁ 25 mg ï 150 

mg înainte de culcare 

- AmitriptilinŁ 25 mg ï 100 

mg înainte de culcare 

- CarbamazepinŁ 200mg ï 

600 mg 

Factori de risc: consum de 

alcool, greutate scŁzutŁ, 

diabet zaharat, deficit de 

vitamine, anemie, infecŞie 

HIV, insuficienŞŁ renalŁ, 

hipotiroidism. 

Neuropatia este, în general, 

ireversibilŁ. 

NevritŁ opticŁ  Etambutol 

Linezolid  

Consult oftalmologic  

Întrerupe E, Lnz 

ReversibilŁ la ´ntreruperea 

E. 

Anxietate Cicloserina 

Fluorochinolone 

Izoniazida 

Protionamida 

PAS 

AlŞi factori: 

CircumstanŞe 

socio-economice 

Tratament anxiolitic  NecesitŁ evaluarea unui 

specialist (psiholog, 

psihiatru). 
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Depresie Cicloserina  

Fluorochinolone  

Izoniazida 

Protionamida 

PAS 

 

 

AlŞi factori: 

CircumstanŞe 

socio-economice 

Consult psihiatric, 

psihoterapie. 

Psihoterapie individualŁ sau 

de grup. 

Creĸte doza de PiridoxinŁ la 

300 mg/zi dacŁ pacientul 

primeĸte tratament cu Cs ĸi 

scade doza de CicloserinŁ. 

AdministreazŁ 

antidepresive. 

Întrerupe temporar 

medicamentul suspect. 

ĊmbunŁtŁŞeĸte 

circumstanŞele socio-

economice 
 

Poate duce la idei de suicid 

(cea mai grava forma) 

Simptome 

psihotice  

Cicloserina,  

Fluorochinolone,  

Izoniazida,  

Protionamida  

AdministreazŁ antipsihotice. 

Întrerupe agentul cauzal 

pentru o perioadŁ scurtŁ (1-

4 sŁptŁm©ni) p©nŁ la 

controlul simptomelor, apoi 

reintrodu-l în doze mici. 

Consult psihiatric, 

psihoterapie. 

Creĸte doza de PiridoxinŁ. 

ReacŞii moderate: 

iritabilitate, anxietate, 

tulburŁri de comportament. 
 

ReacŞii severe: psihoze, 

depresii, tendinŞe de suicid. 
 

Unii pacienŞi necesitŁ 

medicamente antipsihotice 

pentru ´ntreaga perioadŁ a 

tratamentului pentru TB 

DR. 
 

Istoricul cu antecedente de 

afecŞiuni psihiatrice nu 

constituie contraindicaŞie 

pentru administrarea 

medicamentelor implicate. 
 

Simptomele sunt de obicei 

reversibile. 

Reacѿii gastrointestinale  

Dispepsie 

GreŞuri 

VŁrsŁturi 

Diaree 

PAS 

Izoniazida  

Pirazinamida 

Protionamida  

Rehidratare 1 l NaCl 0,09% 

iv în primele 12 ore apoi i.v. 

sau p.o. 

Tratamentul antiemetic: po 

cu 30 min. înainte de 

administrarea tratamentului 

antituberculos 

(metroclopramid 10-30 mg) 

sau adm. im. sau iv. în 

cazuri severe. 

Scade dozele 

medicamentelor implicate. 

Asociere de benzodiazepine 

dacŁ pacientul este anxios. 

Simptomele sunt comune în 

timpul primei luni de 

tratament ĸi de obicei dispar 

la administrarea de 

medicamente adjuvante. 
 

Monitorizarea nivelului de 

electroliŞi ĸi ´nlocuirea lor ´n 

vŁrsŁturi severe 
 

Simptomele sunt reversibile 

dupŁ reducerea dozei sau 

întreruperea agentului 

cauzal. 
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Gastrite Protionamida 

Etambutol 

Pirazinamida 

Izoniazida  

PAS 

EvitŁ alimente iritante, 

ŞigŁri, alcool.  

Scade doza sau întrerupe 

medicamentul implicat (1-7 

zile). 

AdministreazŁ mai cur©nd 

inhibitori de pompŁ 

protonicŁ sau anti H2 dec©t 

antiacide: carbonat de 

calciu, hidroxid de aluminiu, 

hidroxid de Mg. 

EfectueazŁ examen 

radiologic diagnostic, 

endoscopie. 

 

Simptomele sunt reversibile 

la întreruperea 

medicamentului suspendat. 
 

AtenŞie la administrarea 

antiacidelor pentru a nu 

interfera cu absorbŞia 

medicamentelor 

antituberculoase. 

Hepatita toxicŁ 

(creἨtere 

transaminaze 

1x4VN) 

Pirazinamida 

Flurochinolone 

Protionamida 

Izoniazida 

Rifampicina 

Evaluarea testelor hepatice: 

transaminaze crescute de 4 

ori, creĸterea bilirubinei ï 

întrerupe tratamentul. 

 

Exclude alte cauze de 

hepatotoxicitate (hepatita 

virala B,C). 

DupŁ normalizatea testelor 

hepatice, reîncepe 

tratamentul prin 

administrarea 

medicamentelor unul câte 

unul, ultimul medicament 

fiind cel mai hepatotoxic. 

Ċnlocuieĸte medicamentul 

hepatotoxic cu unul cu 

aceeaĸi eficienŞŁ. 

 

Factori de risc pentru 

hepatotoxicitate: 

antecedente de hepatitŁ, 

consum de alcool, vârsta 

peste 50 ani, administrarea 

altor medicamente hepato-

toxice. 

Istoricul cu antecedente de 

hepatitŁ trebuie atent 

analizat pentru a preciza 

agentul hepatotoxic; acesta 

trebuie evitat în regimurile 

terapeutice viitoare. 
 

În general, sunt reversibile 

dupŁ sistarea drogurilor 

implicate. 
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Reacѿii renale  

InsuficieŞŁ 

renalŁ 

Injectabile (S, 

Km, Ak, Cpm) 

MonitorizeazŁ lunar ureea, 

creatinina. 

Ċnlocuieĸte Km cu Cpm sau 

scade dozele sau întrerupe 

agentul cauzal. 

Exclude alte cauze. 

DacŁ este foarte severŁ 

întrerupe toate 

medicamentele 

antituberculoase. 

Reintrodu medicamentele 

antituberculoase dupŁ 

normalizarea ureei ĸi 

creatininei. 

Doza maximŁ recomandatŁ 

pe 6 luni, 150 g. 
 

De obicei reversibilŁ la 

oprirea tratamentului. 

Factori de risc: 

- dozele ĸi durata 

tratamentului, 

- hipopotasemie, 

- v©rsta ´naintatŁ, 

- afecŞiunile hepatice ĸi 

renale, 

- administrarea 

concomitentŁ a altor 

medicamente potenŞial 

nefrotoxice . 

Reactii la nivelul acusticovestibular  

Vertij 

AmeἪeli  

Tinitus  

ScŁderea 

acuitŁἪii 

auditive pana 

la Hipoacuzie 

severŁ 

Injectabile 

(S,Km,Ak,Cpm) 

Pot apare de la doze mici 

sau ulterior prin acumulare 

de dozŁ, administrarea 

´ntermitentŁ ar putea ´nt©rzia 

apariἪia efectului.  

Foarte puἪin reversibile, este 

un efect advers invalidant 

care a dus la cautare de noi 

opἪiuni terapeutice. 

 

Monitorizarea tratamentului antituberculos  
 

Monitorizarea evolutiei cazului de tuberulozŁ sub tratament se face:  

¶ Clinic: creĸtere ´n greutate, afebrilitate, dispariŞia tusei;  

¶ Biologic :VSH, HL,TGP,TGO, ac.uric, uree, cratininŁ;  

¶ Monitorizarea efectelor adverse  

¶ Radiologic: se urmareste reducerea cavitŁŞilor, ĸtergerea infiltratelor, fibrozarea 

nodulilor;  

¶ Bacteriologic: la intervale bine precizate ´n funcἪie de tipul cazului TB.  

 

Examenul clinic ĸi radiologic au numai un rol orientativ ´n monitorizarea evoluŞiei sub 

tratament, iar examinarea biologicŁ evidenἪiazŁ toleranἪa la tratamentul antituberculos.  

Periodicitatea monitorizŁrii evoluŞiei sub tratament prin examen bacteriologic, controlul 

sputei (microscopie ĸi culturŁ), se face conform categoriei de pacient (tabelul nr. 10).  

Monitorizarea efectelor adverse este un parametru esenἪial pentru asigurarea complianἪei Ἠi 

consecutiv a succesului tratamentului antituberculos. Identificarea efectelor adverse, este în 

primul r©nd clinicŁ, prin monitorizarea atentŁ pacientului.  
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Tabelul 9. Periodicitatea monitorizŁrii bacteriologice sub tratament antituberculos 

 

Momentul 

controlului  
Caz nou  Retratamente  RR/MDR/XDR*  

La momentul 

diagnosticului  
T0  T0  T0  

La sf©rĸitul fazei 

iniŞiale  
T2**  T3**  T1  

În faza de continuare  T4-5  T5  TX  

La sf©rἨitul fazeide 

continuare 
T6 T8  

* Se recomandŁ efectuarea lunarŁ sau la examenului microscopic ĸi culturilor pentru pacienŞii cu TB RR/MDR/XDR; 

antibiograma nu se va repeta dec©t dupŁ 6 luni de menŞinere a pozitivitŁŞii sau la indicaŞii speciale.  

** In cazul pozitivitŁŞii se repetŁ dupŁ o lunŁ, timp ´n care se continuŁ faza intensivŁ. 

 

Evaluarea tratamentului antituberculos  
 

IniἪierea oricŁrui tratament antituberculos este urmatŁ de anunἪarea cazului (´n maxim 48 

ore la Dispensarul de pneumoftiziologie pe teritoriu cŁruia locuieἨte pacienul ) Ἠi ulterior 

declararea cazului ´n registrul de TB teritorial Ἠi respectiv naἪional.  

Orice declarare a unui episod de tuberculozŁ va fi urmatŁ de o singurŁ evaluare, iar o 

evaluare se va referi la un singur episod de TB declarat.  

 

Evaluarea cazurilor TB cu chimiosensibilitate ѽi mono/polirezistenѿŁ se face ca, pacienἪii 

sŁ fie ´ncadraἪi ´ntr-una din categoriile: Vindecat, Tratament complet, Eĸec, Abandon, Decedat, 

Transferat, Pierdut, ContinuŁ tratamentul  

 

MŁsuri de prevenἪie a tuberculozei 
 

MŁsurile de profilaxie a tuberculozei pornesc din principiile ei de bazŁ ca boalŁ infecἪiosŁ 

transmisibilŁ Ἠi social contgioasŁ.  

Profilaxia tuberculozei prevede un Ἠir de acἪiuni specifice Ἠi nespecifice efectuate ´n r©ndul 

populaἪiei cu scopul de a ´ntrerupe lanἪul epidemiologic de transmitere a infecἪiei de la sursa 

contagioasŁ la populaἪia sŁnŁtoasŁ Ἠi pentru a ´mpiedica apariἪa bolii la cei deja infectaἪi.  

 

A)  Depistarea Ἠi tratarea surselor de infecἪie reprezintŁ cea mai bunŁ metodŁ de a 

preveni tuberculoza. Diagnosticarea rapidŁ a cazurilor de TB contagioase (cele cu microscopie 

pozitivŁ) Ἠi administrarea unui tratament adecvat p©nŁ la vindecare reprezintŁ obiectivul 

principal al controlului tuberculozei într-un teritoriu Ἠi se poate realiza prin ´mbunŁtŁἪirea 

accesului la asistenἪa medicalŁ a ´ntregii populaἪii.  
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B) MŁsurile de reducere a trasnmiterii noscomiale a infecἪiei sunt: mŁsuri generale Ἠi 

mŁsuri speciale (adresate lucrŁtorului, pacientului Ἠi unitŁἪii sanitare): 

¶ MŁsurile generale sunt: administrative, ecologice sau inginereἨti Ἠi protecἪia respiratorie 

a personalului. Aceste mŁsuri urmŁresc: tratamentul prompt al bolnavilor diagnosticaŞi, igiena 

tusei Ἠi diluŞia bacililor ´n atmosferŁ: ventilaŞie eficientŁ, luminŁ naturalŁ (radiaŞia solarŁ), 

radiaŞia ultravioletŁ.  

¶ MŁsuri speciale, ´n unitŁŞile de ´ngrijire a bolnavilor de TB (aderate ´n acelaἨi timp 

unitŁἪii sanitare, lucrŁtorilor Ἠi pacienἪilor) sunt:  

- implementarea la nivel de unitate sanitarŁ unui plan de control al infecἪiei cu respectarea 

circuitelor epidemiologice,  

- spitalizarea bolnavilor cu TB pulmonarŁ cu microscopie pozitivŁ, ´n faza intensivŁ, ´n condiŞii 
adecvate de habitat. PacienŞii cu diagnostic TB vor fi izolaŞi de pacienŞii cu alte afecŞiuni 

pulmonare; în cazul în care pacienŞii cu TB se deplaseazŁ ´n spaŞii comune sau alte secŞii vor 

purta mŁĸti chirurgicale pentru evitarea contaminŁrii aerului ´n zonele vizitate,  

- bolnavii cu suspiciune de co-infecἪie HIV-TB vor fi izolaἪi de restul pacienἪilor cu TB, ´n 

special de cei cu microscopie pozitivŁ,  

- personalul medical va folosi obligatoriu mŁĸti de protecŞie a respiraŞiei, ´n special ´n zonele 
cu risc crescut (camere de recoltare a sputei, saloane cu pacienŞi contagioĸi, laborator, ´n 

timpul procedurilor producŁtoare de aerosoli, servicii de bronhologie),  

- recoltarea sputei se va face ´n spaŞii special amenajate ĸi ´n recipiente de unicŁ folosinŞŁ care 
ulterior se incinereazŁ,  

- va fi asiguratŁ ventilaἪia adecvatŁ naturalŁ sau artificialŁ, pentru toate spaἪiile ´n care sunt 

internaἪi bolnavi cu TB,  

- ´n spaŞiile ´n care sunt internaŞi bolnavi cu MDR-TB vor fi amplasate hote cu flux de aer 

dirijat ĸi filtru HEPA; purtarea mŁἨtii respiratorii pentru personal este obligatorie pe toatŁ 

perioada desfŁἨurŁrii activitŁἪii.  

 

C) Evaluarea contacἪilor TB: se face încadrul anchetei de contact (anchetei epidemiologice). 

Se considerŁ contact TB persoana care stŁ ´n apropierea unui bolnav cu TB contagioasŁ la 

distanἪŁ necesarŁ unei conversaἪii pe o durata de minimum 4 ore.  

Ancheta epidemiologicŁ (AE) reprezintŁ complexul de mŁsuri Ἠi acἪiuni care urmŁreἨte 

descoperirea a cât mai multe persoane care fac parte dintr-un lanἪ de transmisie a infecἪiei (bolii) 

TB, Ἠi a relaἪiilor de cauzalitate dintre ele. Ċn funcἪie de obiectivul propus, AE poate fi:  

V AE ascendentŁ - se aplicŁ ´n cazul diagnosticŁrii unui caz de TB la copil pentru 

identificarea sursei de infecἪie. Principala sursŁ de infecἪie TB o reprezintŁ bolnavul de 

TB pulmonarŁ pozitiv la examenul microscopic la sputei. Cel mai frecvent, sursa pentru 

copilul mic infectat este intrafamilialŁ, intradomiciliarŁ, pe c©nd sursa copilului mare se 

poate afla extradomiciliar, ´n colectivitŁἪile pe care le frecventeazŁ. 

V AE descendentŁ - se declanἨeazŁ la confirmarea oricŁrui caz de TB pulmonarŁ cu scopul 

de a depista persoanele (inclusiv copii) infectate sau ´mbolnŁvite de o anumitŁ sursŁ (caz 

index).  

Cele douŁ tipuri de anchete, ascendentŁ Ἠi descendenŁ, practic, sunt intricate. C©nd ancheta 

ascendentŁ descoperŁ sursa, aceasta va fi tratatŁ ca un caz nou, declanἨ©ndu-se o anchetŁ 

descendentŁ pentru a se identifica Ἠi alte cazuri infectate Ἠi/sau ´mbolnŁvite.  

Uneori este destul de dificil de realizat descoperirea sursei, în special la copii, ea putându-

se afla extradomiciliar. Mai multe viraje tuberculinice depistate într-o colectivitate de copii 
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reprezintŁ un semnal de alarmŁ, impun©nd declanἨarea unei AE ascendente viz©nd adulἪii 

(personalul instituἪiilor).  

D) Tratamentul profilactic. Scopul tratamentului profilactic (chimioprofilaxie) este de a 

´mpiedica dezvoltarea unei tuberculoze active la persoanele care au venit ´n contact cu o sursŁ de 

infecŞie (bolnav cu TB pulmonarŁ cu microscopie pozitivŁ). Se adreseazŁ ´n special copiilor, 

adolescenŞilor (12-16 ani) ĸi tinerilor (p©nŁ la19 ani).  

Ċn stabilirea indicaŞiilor de administrare a chimioprofilaxiei se Şine cont de criteriile de 

interpretare a testului cutanat la tuberculinŁ, dar ĸi de v©rsta ĸi starea de imunitate a persoanei 

examinate. Primul pas este excluderea unei TB active!  

IndicaŞiile tratamentului profilactic (´n acord cu recomandŁrile PNPSCT):  

V nou-nŁscuŞi din focarul TB; 

V copii ѽi adolescenѿi p©nŁ la 19 ani din focarul TB: cei cu TCT pozitiv, timp de cel puŞin 6 

luni; cei cu TCT negativ timp de 3 luni, apoi repetŁ TCT. Ċn caz de viraj tuberculinic (TCT 

pozitiv) chimioprofilaxia se continuŁ p©nŁ la cel puŞin 6 luni, iar ´n caz de TCT negativ, se 

´ntrerupe numai dacŁ dispare sursa de contagiune (negativare bacteriologicŁ sau izolare); 

V adulŞi p©nŁ la 35 ani, numai la persoanele care prezintŁ factori de risc ĸi au TCT pozitiv: 

boli imunosupresoare (leucemii, limfoame, boala Hodgkin, imunodeficienŞe c©ĸtigate sau 

dob©ndite); imunosupresie medicamentoasŁ (chimiotereapie anticanceroasŁ, steroizi); 

insuficienŞŁ renalŁ cronicŁ; pneumoconioze; diabet zaharat insulino-dependent prost controlat; 

sindrom de malabsorbŞie, subnutriŞie cronicŁ, ulcer duodenal cronic; gastrectomizaŞi, ´n special 

cei cu nutriŞie proastŁ; 

V persoanele supuse terapiei biologice imunosupresoare tip anti-TNF alfa, indiferent de 

v©rstŁ, ´n cazul ´n care se poate dovedi infecѿia TB latentŁ.  
Tratamentul profilactic la contacἪii cazurilor cu TB chimiosensibilŁ constŁ în: 

 monoterapie cu IzoniazidŁ (H), administratŁ zilnic (7/7) 10 mg/kgc/zi la copii, 

5 mg/Kgc/zi, la adulŞi, (maxim 300mg/zi) timp de 6-9 luni pentru 

imunocompetenѿi sau 9-12 luni pentru imunodeprimaѿi (inclusiv persoanele 

infectate HIV). La profilaxia medicamentoasŁ cu izoniazidŁ se recomandŁ 

asocierea piridoxinei (vitamina B6), 5-10mg/zi la copil ѽi 50-75 mg la adult.  

Chimioprofilaxia la contacŞii cazurilor cu TB chimiorezistentŁ: nu existŁ regimuri terapeutice 

cu eficienἪŁ doveditŁ. Se indicŁ observarea clinicŁ la interval de 3 p©nŁ la 6 luni, 2 ani dupŁ 

expunere.  

 

D)  Vaccinarea BCG este o metodŁ de imunizare activŁ prin care se realizeazŁ o profilaxie 

antituberculoasŁ relativŁ, care nu ´mpiedicŁ infectarea cu M.tuberculosis ĸi nici nu ´ntrerupe 

lanŞul epidemiologic al bolii.  

\ 

IndicaŞiile vaccinŁrii BCG:  

Å vaccinarea BCG oferŁ protecἪie ´mpotriva diseminŁrilor sistemice micobacteriene, 
precum sunt meningita Ἠi miliara TB,  

Å în România, BCG vizeazŁ obligatoriu doar nou-nŁscuŞii. Vaccinarea se efectueazŁ 

nediscriminatoriu la toŞi nou-nŁscuŞii, la v©rsta de 4-7 zile (dacŁ nu existŁ 
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contraindicaŞii), ´nainte de externarea din maternitate ĸi fŁrŁ testare tuberculinicŁ 

prealabilŁ.  

Å dacŁ nou-nŁscutul nu a fost vaccinat ´n maternitate, urmeazŁ sŁ fie recuperat 

vaccinal, p©nŁ la v©rsta de 3 luni, fŁrŁ testare tuberculinicŁ. La copii ´n v©rstŁ de 

peste 3 luni, recuperarea ´n vederea vaccinŁrii BCG va fi efectuatŁ numai dupŁ avizul 

medicului pneumolog Ἠi dupŁ testare tuberculinicŁ prealabilŁ, p©nŁ la 4 ani cel t©rziu.  

 

Contraindicaѿiile vaccinŁrii BCG:  

Å temporare: starea febrilŁ, leziunile tegumentare eruptive, greutate sub 2.500 g;  

Å absolute: infecŞia HIV simptomaticŁ, imunodeficienŞe (congenitale, leucemii, 

limfoame, neoplazii generalizate), tratamente imunosupresoare cu corticosteroizi, 

agenŞi alkilanŞi, antimetaboliŞi etc.  

Tehnica vaccinŁrii BCG trebuie respectatŁ cu stricteἪe, conform indicaἪiilor din prospectul 

produsului biologic utilizat. Ċn caz contrar, riscul de apariἪie al reacἪiilor adverse postvaccinale 

indezirabile (RAPI) este mare.  

În România, vaccinarea BCG se efectueazŁ cu o tulpinŁ evaluatŁ periodic pentru calitatea 

produsului.  

BCG (Bacillus Calmette-Guerin) VACCINE SSI este un vaccin viu, atenuat prin ´ngheἪare 

uscatŁ pentru uz intradermic. Vaccinul trebuie pŁstrat la temperatura de 2Á- 4°C. Vaccinul 

trebuie reconstituit cu mediul de diluѿie sauton.  

Dozajul vaccinului BCG SSI este de:  

Å 0,05 ml de vaccin reconstituit pentru copiii < 12 luni,  

Å 0,10 ml de vaccin reconstituit pentru copiii> 12 luni Ἠi adulἪi.  

DupŁ 3-4 sŁptŁm©ni de la vaccinare apare o micŁ induraἪie de culoare roἨie, cu diametru de 

6-8 mm, ce persistŁ 1-2 luni; poate ulcera, elimin©nd un lichid purulent (cazeum). DupŁ 2-8 

sŁptŁm©ni se formeazŁ o crustŁ care, dupŁ ce se desprinde, lasŁ o cicatrice rotundŁ, uἨor 

depresibilŁ, cu un diametru de circa 3 mm.  

Vaccinarea se efectueazŁ numai de cŁtre personal mediu special instruit sub 

responsabilitatea medicalŁ ĸi legalŁ a medicului.  

Complicaѿiile vaccinŁrii BCG sunt foarte rare ´n cazul unei vaccinŁri corecte. ExcepἪional 

pot apŁrea adenopatii axilare sau epicondiliene, care pot fistuliza. Cu totul excepἪional bacilul 

Calmette-Guerin poate disemina hematogen, determinând BCG-ita, care are aspect de 

tuberculoz« miliarŁ la examenul radiologic. 
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