- Sindroame obstructive bronsice

- Sindromul de condensare pulmonara neretractila
(sindromul pneumonic)

- Sindromul de condensare pulmonara retractila
(atelectazia)

- Tumorti pulmonare maligne si benigne



SINDROAME BRONSICE

m Sindroamele bronsice au ca elemente comune
subiective tusea, expectoratia in cantitate
variabild, mucoasad pand la purulentd si, uneort,
dispneea

m Obiectiv:  raluri  ronflante, sibilante  sau
subcrepitante, in functie de calibrul bronhiilor
afectate.

m Radiologic nu apar modificari patognomonice, in
formele cronice constatandu-se tardiv anomalii
pulmonare difuze, consecintele obstructiei
bronsice.



Sindromul de traheobronsita acuta

Agentii etiologici de tip viral, bacterian sau chimic (gaze, vapori iritanti) produc un
proces inflamator al peretelui traheobronsic, extins pana la nivelul bronhiilor mici.
m  Formele virale debuteaza cu febri si inflamatia cailor respiratorii superioare: rinitd

acutd (obstructie nazald, strdnut, rinoree), faringoamigdaliti acutd (disfagie,
odinofagie), laringita acuta (rdguseald), sinuzita (dureri frontale sau suborbitare).

m  Subiectiv: tuse seaca, iritativa, dureri retrosternale sub forma de arsura, accentuate
la fiecare acces de tuse.

m  Obiectiv se constatd doar o respiratie mai aspra si cateva raluri sibilante difuze.

®  Dupi cateva zile durerea retrosternald dispare, tusea se rireste si apare expectoratie
redusd, initial mucoasd si apoi mucopurulentd (,,faza de coctiune®). In aceasti fazi,
la examenul obiectiv se pot auzi raluri ronflante, care vor disparea in zilele
urmatoate.

m  Forma mai grava este bronhobronsiolita acutd in care tusea este seacd, chinuitoare,
cu dispnee si ctanoza datoritd edemului bronhioloalveolar. Murmurul vezicular este
diminuat; apar sibilante st subcrepitante predominant bazal.

®m  FExamenul radiologic pulmonar si probele biologice uzuale nu aduc informatii utile
pentru diagnostic; se efectueaza pentru excluderea altor infectii.



Brongita cronica si emfizemul pulmonar

m Bronsita cronicd si emfizemul pulmonar sunt
doud procese patologice distincte, dar de obicel
prezente impreund la pacientit cu obstructie
cronici a caillor respiratorii. l.a unele cazuri
aceste procese se Intrica intr-o masurd mai mare,
motiv pentru care s-a introdus notiunea de
bronhopneumopatie obstructiva cronica

(BPOC).



Brongita cronicd este o afectiune in care productia de mucus este exageratd,
determinand tuse gi expectoratie cel putin trei luni pe an, minimum doi ani
consecutiv.

Forme clinice:

mBronsita cronica simpld se caracterizeazd prin tuse matinald, Insotitd de
expectoratie mucoasd redusd cantitativ. Dispneea poate fi prezentd la efort, iar
probele ventilatorii sunt normale. ILa ascultatie: putine raluri ronflante, sibilante
sau subcrepitante bazal.

mBronsita cronicd mucopurulentd se caracterizeazd prin tuse cu expectoratie
purulentd recurentd sau persistentd, in absenta altor boli supurative cum sunt
bronsiectaziile.

mBronsita cronica obstructiva asociazd manifestirile bronsitice (tusea i
expectoratia) cu cele de tip obstructiv st anume dispneea cu expir prelungit si
wheezing bilateral. Stetacustic: diminuarea murmurului vezicular, prelungirea
expirului, raluri sibilante difuze si subcrepitante predominant bazal. Toracele este
emfizematos. Aceste cazuri, numite uneori si bronsita cronica astmatiforma se
diferentiazd greu de astmul bronsic infectat datoritd obstructiei cronice a ciilor
respiratorit.



m Anatomopatologic se constatd hiperplazia si hipertrofia glandelor
care produc mucus existente in submucoasa caillor aeriene
cartilaginoase, dar apar modificiri s in cdile mict, necartilaginoase. La
nivelul acestora apare hiperplazia celulelor caliciforme, infiltratia cu
celule inflamatorii a mucoasei si submucoasei, edem, fibroza
peribronsica, modificarea muschilor netezi si, constant, dopuri de
mucus intraluminale. Obstructia cronicd si progresiva a cdilor aeriene
se produce atat prin cantitatea mare de mucus, cat si prin inflamatia
peretilor si modificirile anatomice.

m [a producerea acestel boli contribuie mai multi factori, dar rolul
principal revine fumatului, nu numai acttv ci st pastv. Poluarea
atmosferica urbani (SO,, NO,) si mediile profesionale cu fum si praf
se adaugd de cele mai multe ori la fumat. Infectiile virale, bacteriene
sau cu mycoplasme intervin in special in perioadele de acutizare, dar
prin repetare contribuie la progresia bolii.

m Agregarea familiald sugereaza posibilitatea interventiei unor factori
geneticl, intre care deficitul de alfa-1-antitripsina.



Emfizemul pulmonar reprezintd distensia spatiilor aeriene situate
distal de bronhiolele terminale, cu distrugerea septurilor alveolare.

mln functie de gradul afectirii acinilor pulmonari, emfizemul este
centroacinar, daca ocupa numai centrul acinului sau panacinar, daca
afecteaza acinul in totalitate.

mPrimul simptom remarcat de bolnavi este dispneea de efort, care
cu timpul devine permanentd. Treptat se constituie toracele
emfizematos, hipersonor, cu bazele coborate cu mobilitatea cu
respiratia aproape compromisa.

mDiminuarea murmurului  vezicular este semnul major al
emfizemului pulmonar, care Iimpreund cu hipersonoritatea,
modificirile conformationale toracice st dispneea stau la baza
diagnosticulut clinic.



Bronhopneumopatia obstructiva cronica

(BPOC)

Boala pulmonara obstructiva cronica (BPOC)
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Cazurile cu bronhopneumopatie obstructiva cronica (BPOC = boala
pulmonara obstructivd cronica), prezintd elemente intricate de emfizem
pulmonar st fenomene bronsitice obstructive, astfel cid se descriu doua
tipuri de boald: forma cu predominanta bronsitei st forma cu predominanta
emfizemului.

Forma predominant bronsiticd, numita si BB (blue bloater = albastru
buhiit), are un istoric lung cu tuse st expectoratie la un fumaitor, in special

in sezoane reci si umede, episoadele cu expectoratie mucopurulentd
devenind din ce in ce mai frecvente si mai lungi (exacerbari).

mDupd mai multi ani apare dispneea, a cdrei severitate este proportionald cu
gradul obstructiei. De multe ori pacientii se prezinti la medic doar in
momentul in care apar edemele la membrele inferioare determinate de
insuficienta ventriculara dreapta.

mBolnavii sunt supraponderali, cianotici, cu o polipnee moderata, fard sa-st
foloseascd muschii respiratori accesoti.

m[.a percutie sonoritatea pulmonari este aproape normala.

mla auscultatie: multiple raluri subcrepitante, sibilante si ronflante, pe
fondul unut murmur vezicular usor diminuat.



m Acestt bolnavi dezvoltd, in timp, o poliglobulie secundara
hipoxicd cu accentuarea cianozei st hipervascozitate
sanguina.

m Datorita  reducerii  patulut  vascular  pulmonar i
vasoconstrictiel hipoxice apare hipertensiunea arteriald
pulmonard, care conduce la instalarea insuficientei
ventriculare drepte. L.a examenul cordului se constatd marirea
ventricululut  drept, cu suflu sistolic de insuficientd
tricuspidiand, zgomot de galop si turgescenta venelor
jugulare, cu retlux hepatojugular.

B Edemele generalizate datorate stazel venoase sistemice
justifica st aspectul tumefiat, ,buhait“ al faciesului, cu
cianoza intensa st discreta exoftalmie.



m In timpul somnului apar episoade de hipoventilatie severa, cu
accentuarea hipertenstunii arteriale pulmonare si a encefalopatiei
hipercapnice. Presiunea partiald a dioxidulut de carbon (PaCO,)
este crescutd ( ), intre 50-60 mmHg, cu scaderea
presiunii partiale a oxigenului (PaO,), care produce desaturarea

hemoglobinet ( ).

m Ja acesti bolnavi capacitatea pulmonard totald este adesea
normald, volumul rezidual este putin crescut, in schimb volumul
expirator maxim pe scundd (VEMS) este scizut. Proprietitile
clastice pulmonare si transferul gazos prin membrana
alveolocapilard sunt normale sau foarte putin afectate.

m Ja examenul radiologic pulmonar: acccentuarea desenului
peribronhovascular in special in zonele inferioare, distributia
antigravitationald a circulatiei pulmonare si silueta cardiaca marita
pe seama cordului drept.



Forma predominant emfizematoasd, numita si PP (pink puffer =

roz-dispneic sau roz-gafaitor) are un istoric lung dominat de dispnee,
cu tuse rard si expectoratie minimd, descriind mai rar episoade
infectioase.

mBolnavii au o pierdere ponderald evidentad si o cianoza discretd. Atrage
atentia polipneea cu expirul lung si zgomotos, insotit de ingustarea
fantei labiale, parcd ar sufla intr-un chibrit. Ei respird mai bine asezati
pe marginea patului, sprijiniti in maini pentru a-si favoriza muschii
expiratori accesorl.

mVenele jugulare se maresc in expir, colabandu-se in inspir, cand se
observa si tirajul spatiilor intercostale pe fata laterald a toracelui.

mToracele este tipic, emfizematos, cu amplitudinea miscarilor
respiratorii diminuata, hipersonoritate importanta, cu bazele coborate,
imobile cu respiratia. Datoritd importanter hiperinflatii pulmonare,
socul apexian se palpeaza cu dificultate, 1ar matitatea cardiaci nu se
poate determina. Murmurul vezicular este diminuat, uneori se aud
ralurt sibilante fine predominant expiratoril.



Prestunea partiald a oxigenului in sangele arterial (PaO,) este de
obicei scdzutd. Datoritd polipneei presiunea partiald a dioxidului
de carbon (PaCO,) este scazuta sub valoarea normala, motiv
pentru care acesti bolnavi nu fac o cianoza intensa.

Capacitatea pulmonara totald si volumul rezidual sunt crescute,
fiind scazute atat VEMS cat si capacitatea vitala (CV).

Proprietitile elastice pulmonare sunt serios afectate, fiind scazut
si transferul gazos prin membrana alveolocapilara.

Radiografia toracicd evidentiazd hiperclaritatea campurilor
pulmonare, cu coborarea si turtirea bazelor. Desenul
bronhovascular este redus spre periferia plamanilor, 1ar din
incidenta de profil se observa mairirea spatiului clar retrosternal.

Hematocritul este normal, lipsind poliglobulia hipoxica.
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CLASSIFICATION OF AIRFLOW LIMITATION
SEVERITY IN COPD

FEV1/FVC<0.7

GOLD Class FEV, % predicted

| Mild FEV, > 80%

1 Moderate 50% < FEV, < 80%
1l Severe 30% < FEV,; < 50%
\ Very Severe FEV, < 30%
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Astmul bronsic

Astmul bronsic este o suferintd caracterizatd prin cresterea
reactivititii arborelui traheobronsic la diversi stimuli, manifestata
prin aparitia unei obstructii la curgerea aerului datoritd unei ingustari
a cailor aeriene, reversibild spontan sau sub tratament.

Clinic se manifestd prin accese de dispnee predominant expiratorie,
tuse si respiratie suieratoare (wheezing).
Forma comunid evolueazd cu accese intermitente cu duratd de

minute, pana la ore, intre care pacientul este asimptomatic.

Forma grava, numita stare de rau astmatic dureaza de la cateva ore la
mai multe zile, cu dispnee permanentd, cianoza si tuse rard si
ineficienta.

La adult, dupa un istoric lung de accese intermitente, astmul devine
cronic, asoctindu-se infectiile brongice recurente.



Astmul bronsic apare la aproximativ 5% din populatie, jumatate din cazuri
inainte de varsta de 10 ant si inca o treime Inainte de 40 de ani.

Din punct de vedere etiologic se contureaza doua categorii distincte. O
)

primd forma este astmul alergic in care apar in istotic sau/si in familie

diverse manifestdri incadrate in notiunea de atopie.

Atopia este tendinta de a dezvolta anticorpi din clasa IgE (,,reagine®)
datoritd unet sensibilizari la diverst alergeni din mediu.

Aceastd anomalie are o baza genetica, existand un deficit de IgA secretori,
care permite patrunderea antigenelor prin tegumente si mucoase. Indivizii
atopici dezvoltad urticarie, eczema atopica, rinita alergica sau astm bronsic.

Astmul alergic incepe de obicei din copilarie cu teste cutanate si inhalatorit
pozitive, cu cresterea IgE serice si reactie eozinofilica in sange si sputa.

Cea de a doua forma este astmul nealergic, (1diosincrazic), in care nu apar
factori imunologici evidentt. Debutul este adesea in jurul varstei de 30-35 de
ani, anamneza fiind negativa pentru atopie, ca si testele cutanate. Nivelul
seric al IgH este normal, lipsind si reactia eozinofilica. Multi bolnavi descriu
criza de dispnee legatd de o infectie acutd virald a cdilor respiratorii
superioare.



Elementul definitoriu al diatezei astmatice este hiperreactivitatea
nespecificd a arborelui traheobronsic, stimulii putand fi grupati in
sapte categorii majore:

1. Alergenii patrund de obicei pe cale respiratorie, declansand un
raspuns imediat intr-un anumit mediu atmosferic, profesional sau
casnic. Pratul de casd pare a fi antigenic datoritd unei glicoproteine
cu greutate moleculard de 24.000 daltoni, excretatd prin fecale de un
acatian numit Dermatophagoides pteronyssinus. Polenurile si sporii de
mucegaiuti sau fungi au antigene solubile pe suprafata lor. Unele
cazurt sunt legate de sensibilizarea la produse cosmetice sau de
igienizare.

2. Factorii profesionali reprezintd de multe ori o problema de medicina
muncii 1n diverse medii industriale. Astfel, sunt cunoscute cazuri in
industria metalurgicd, a maselor plastice, medicamentelor, agentilor
chimici, detergentilor sau la crescitorii de pdsdri si animale. Aceste
crize de astm bronsic apar numai in aceste medii, fiind absente in
afara lot.



3. Factorii infectiosi de natura virald apar frecvent in declansarea unor crize de
astm bronsic, fiind cunoscut faptul ca 10% din persoancle sinitoase

dezvolti cu ocazia virozelor respiratorit crize de dispnee expiratorie cu
wheezing.

4. Agentii farmacologici cei mai cunoscufi sunt aspirina si antagonistii beta-
adrenerg1c1 Aspitina poate induce crize de astm brongic insotite de
congestie oculard si nazald, fiind mentionate si reactii incrucisate cu alte
antiinflamatorii nesteroidiene. Anumite produse pe bazi de sulf folosite la

curitarea si conservarea unor produse alimentare pot fi implicate in
declansarea unor ctize astmatice.

5. Efortul tizic este unul din factorii care pot declansa o criza de astm, in
special in atmosferd rece si uscatd. Raspunsul bronhoconstrictor se

coreleazd cu intensitatea efortului fizic, in special in anumite conditi
climaterice.

6. Factorii de mediu si poluarea atmosfericd pot cel putin si agraveze anumite
forme de astm bronsic, atat prin persistenta antigenelor cat st prin efectul
unor substante chimice (bioxidul de sulf sau de azot).

7. Factorii p51hoemot10nah pot ameliora sau agrava crizele de astm bronsic,
mecanismele prin care intervin fiind complexe.



Fiziopatologie

Reducerea diametrului cidilor aeriene se realizeaza prin
contractia muschilor netezi bronsici, edemul peretelut,
congestia vasculard i secretiile foarte vascoase.

Ca urmare a acestul proces rezulti o crestere a
rezistentel in cdile aeriene, cu sciaderea volumelor
expiratorii fortate si a fluxului aeric, hiperinflatie
pulmonara, cresterea travaliului respirator si alterarea
ventilatie, fluxului sanguin pulmonar si gazelor
sanguine. Hipoxia este prezentd in fazele acute, insotitd
de hipercapnie si alcaloza respiratorie.

Din punct de vedere semiologic astmul bronsic se

prezinta sub trei forme majore: astmul cu accese
intermitente, starea de rau astmatic st astmul cronic.



Astmul cu accese intermitente este forma cea mai frecventa, durata acceselor
st intervalele la care apar fiind mai lungi sau mai scurte.

m Criza se instaleazd brusc, in cateva minute, cu dispnee predominant
expiratorie, respiratie suierdtoare (wheezing) si tuse seacd.

® Imediat dupa debutul crizei bolnavul devine ortopneic, frecventa respiratiilor
fiind intre 20-30/min. Toracele este aproape blocat in inspir, cu
amplitudinea miscarilor respiratorii redusd, expir prelungit si tiraj intercostal.

m La percutic se evidentiazd hipersonoritatea caractetistica sindromului de
hiperinflatie, cu coborirea bazelor st reducerea mobilitdtii lor cu respiratia.

m [a ascultatic elementele sugestive pentru diagnostic sunt ralurile sibilante
diseminate, fine, in ambii timpi ai tespiratiei si prelungirea netd a expirului.
Murmurul vezicular diminui cu cat d1spneea este mai intensa, in formele
usoare el fiind normal sau usor indsprit.

m In timpul accesulut se poate inregistra o relativa tahicardie, firda modificari
ale tensiunii arteriale.

m Spontan sau sub tratament, criza de dispnee cedeaza in cateva ore, dispare
Wheezing ul, apare expectoratia redusa si vascoasd, cu aspect perlat.

= In sputa bolnavilor cu astm bronsic alergic apar multe eozinofile st cristale
Charcot-Layden (proteine eozinofile cristalizate) sau spirale Curshmann.



Starea de rdu asmatic este o forma grava, cu duratd de peste 24 de ore,

chiar cateva zile, in care se ajunge la o insuficienta respiratorie acutd.

Accesul dispneic incepe brusc, dar se intensifici treptat, atingand
maximul in orele urmatoare. Dispneea este intensa, cu polipnee
(30/min), cu expir prelungit si inspir scurt si ineficient. Bolnavii sunt
clanotici, in ortopnee, cu mare anxietate datoritd senzatiei de asfixie.
Toracele este blocat in inspir, cu tiraj intercostal, dovada respiratiei
ineficiente fiind §i absenta wheezing-ului. Amphtudmea miscarilor
respiratorii este mult redusa, hiperinflagia pulmonara fiind susfinuta si de
hipersonoritea, cu coborirea si imobilitatea bazelor pulmonare.

Murmurul vezicular este foarte mult redus, auzindu-se putine raluri
sibilante, deoarece aerul practic nu mai are fluxul necesar prin
conductele aeriene. Bolnavii nu tusesc deoarece nu se poate efectua un
inspir amplu.

Cordul este tahicardic, uneori si cu alte tulburdri de ritm, tensiunea
arteriald are tendintd la crestere, dar poate scidea in formele foarte
severe.

Starea de rdu asmatic se remite greu, dar pe masurd ce ventilatia devine
mai eficienta apar ralurile sibilante, tusea si expectoratia.



Astmul cronic apare la adult, avand un istoric lung de accese intermitente,

care au devin din ce In ce mai frecvente, la care s-au asociat infectiile
Intercurente.

Bolnavii devin tusitori cronici, cu expectoratie mucoasa sau mucopurulentd
st dispnee de efort. Pe acest fond apar acutizirile, cu dispnee intensa si tuse
cu expectoratie mucopurulentd mai abundenta.

Toracele este emfizematos, cu murmur vezicular diminuat si raluri sibilante

si subcrepitante permanente, cu un expir prelungit. Dupd mai multi ani
evolutia este asemadndtoare cu a bronsitei cronice cu obstructie bronsica.

Explorarea functionald respiratorie dovedeste reversibilitatea obstructiei

bronsice.

Determinand VEMS inainte si la 20 de minute dupa administrarea unui
aerosol bronhodilatator se obtme o ameliorare cu peste 20% fatd de
valoarea initiald la bolnavii aﬂau in plind criza.

In afara cr1zelor hlperreactlwtatea bronsicd poate fi probatd prin teste de
provocare cu aerosoli care determind bronhoconstrictie.

Explorarea alergologica se face prin teste cutanate, cautandu se identificarea
alergenulut implicat.

Hipereozinofilia sanguind si cresterea IgE din ser se constatd adesea in
astmul bronsic alergic.
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Pneumopatii interstitiale difuze fibrozante

B Pneumopatiile interstitiale difuze fibrozante (PIDF)
reprezintd un grup heterogen de suferinte caracterizate
prin inflamatia peretelui alveolar s1 a mterstitiului
pulmonar, cu extindere la nivelul vaselor si conductelor
aeriene, care, pe langa procesul fibrozant, afecteaza
schimburile gazoase st ventilatia.

B Dest in acest grup sunt incluse afectiuni cu cauze,
substrat morfologic si tablou clinic foarte variate se
regasesc simptome similare, imagini radiologice toracice
comparabile, alterdri importante ale fiziologiei
pulmonare s1 modificari histologice tipice.



Sindromul de fibroza interstitiala difuza pulmonara apare in urmatoarele

situatii:

fibroza pulmonara idiopatica;

colagenoze: sclerodermie, poliartritd reumatoida, lupus eritematos sistemic,
sindrom Sj6gren, sindrom Sharp, dermatomiozita,

hemoragii pulmonare: vasculite sistemice (purpurd Henoch-Schonlein,
sindrom Churg-Strauss), granulomatoza Wegener, crioglobulinemii mixte
esentiale, sindromul Goodpasture, hemosideroza pulmonara idiopatica;

proteinoze alveolare pulmonare;

infiltratii pulmonare limfocitare si plasmocitare (limfadenopatia angio-
imunoblasticd);

pneumopatii cu eozinofile;

amiloidoza;

boli cronice intestinale sau hepatice (boala Crohn, hepatite cronice active);
reactla grefd-contra-gazda;

granuloame eozinofilice sau histiocitoza X st alte reacti granulomatoase
mostenite (sindrom Hermansky-Pudlak).



Morfologic se realizeaza aspectul de ,,plaman mic®, densificat (dur),
cu pleura moderat ingrosatda, fibroza extinsd si transformare
fibrochisticA ce seamiand cu un ,fagure de miere”. Luand ca
prototip fibroza pulmonard idiopatici, se constatd cd cea mai
mare parte din structurile alveolare sunt afectate: peretele
alveolar, cu pneumocitele I si II, structunle interstitiale de
sustinere compuse din celule mezenchimale (fibroblasti si
miofibroblasti), colagen i wvariati proteoglicani, endoteliul
capilarelor si bronhiolele.

In mod normal, la nefumatori, citologia lichidului de lavaj
bronhoalveolar are urmatoarea formula:

macrofage - 80%;

limfocite - 10% (din care 70% sunt T );
limfocite B sau plasmocite - 1-5%;
polinucleare - 1-3%;

eozinofile - 1%;

raportul CD4 T helper st CD8 T supresor - cca. 1,5.



In fibrozele pulmonare idiopatice se constatd o serie de
modificari care sustin posibile mecanisme
imunologice.

= In singe cresc IgG, subclasele G1 si G3, apar complexe
imune si crioglobuline, cresc limfocitele T sensibile la
tipul I de colagen, fiind mentionati st anticorpt contra
antlgenelor virusulut hepatitei ® (20%)

m In lichidul de lavaj bronhoalveolar creste numairul de
macrofage, de polimorfonucleare (20%), eozinofile (2-
4%) sau limfocite (20%), cresc enzimele sau radicalil
oxidanti rezultati din celulele inflamatori, scizand
glutationul antioxidant, cresc IgG (subclasele G1 s1 G3)
si apar complexe imune.

m Pe biopsille pulmonare apar inflamatia interstitiald,
cresterea plasmocitelot, celulelor musculare,
fibroblastilor, a sintezet de colagen st fibrozei si chiar
bronsiolite obliterante.



Debutul clinic este insidios cu dispnee de efort care se agraveaza
treptat, insotitd de tuse seacd sau cu o minimd expectoratie
mucoasa, chiar striatd cu sange.

® Dupi mat multe luni sau cativa ani apar vagi dureri toracice,
artralgii, astenie fizica si pierderea ponderald, observandu-se si
perioade subfebrile fird o cauzid evidentid. Pacientul observa
accentuarea dispneei de efort, persistand si o hiperventilatie de
repaus fara alte manifestiri respiratorii evidente.

Examenul obiectiv evidentiazd cateva elemente sugestive.

m Hipocratismul digital apare precoce la majoritatea bolnavilor,
care sunt emaciati, astenici si dispneici.

m Cianoza apare precoce la efort, insotitd de semnele hipertensiunii
arteriale pulmonare, in final instalandu-se cordul pulmonar
cronic.

m [a auscultatie se constatd bilateral subcrepitante fine medio-
bazale, fara wheezing, dar pe fondul diminuarii murmurului
vezicular.



Acest sindrom se caracterizeaza prin trei fenomene fiziopatologice:

1. restrictia ventilatorie;

2. reducerea transferului gazelor prin membrana alveolo-capilara,
exprimatd initial prin hipoxemie §i mait tarziu cu hipercapnie;

3. hiperventilatia de repaus, datoritd stimuldrii cdilor nervoase
proprioceptive de catre remanterile structurale pulmonare.

Explorarile paraclinice aduc o serie de argumente pentru sustinerea
diagnosticului.

m Radiografia toracicd in formele cronice comune evidentiaza
reticulatia find predominanta bazal, reticulonodulatie neregulata si
zone de transformare fibrochistica a leziunilor cu aspect de
,,fagure de miere®.

o Tomograﬁa computerizatd permite identificarea leziunilor chiar la
bolnavii cu radiograﬁi toracice normale.



Scintigrafia pulmonara cu Galliu 67 pune in evidentd o hiperfixare
in boala activi, concordanti cu gradul alveolitei de la biopsie si cu
procentul de neutrofile din lichidul de lavaj bronhoalveolar.

Explorarea functionald pulmonard evidentiaza, in stadiile initiale,
cresterea reculului elastic si scaderea factorului de transfer gazos
prin membrana alveolocapilard, pentru ca in stadiul patent al bolii
sa apara sindromul restrictiv tipic. In stadiile avansate, cu restrictie
severd si reducere importanta a factorului de transfer
alveolocapilar, hipoxemia arteriald se asoctaza cu hipercapnie.

Biopsia pulmonarid transbronsica sau prin toracotomie confirma
diagnosticul prin studit histologice, prin imunofluorescentd st
microscopie electronica.

Intre examenele de laborator semnificative pentru diagnostic sunt:
cresterea VSH si a nivelului seric al imunoglobulinelot, prezenta
complexelor imune circulante, crioglobulinelor, factorului
reumatold, anticorpilor antinucleari si scidderea nivelului
complementului seric.

Bronhoscopia si lavajul bronhoalveolar aduc argumente majore
pentru diagnostic, prin modificarile formulei citologice.



SINDROMUL DE CONDENSARE PULMONARA
NERETRACTILA (SINDROMUL PNEUMONIC)

® Sindromul pneumonic reprezintd o inflamatie acutd a
unui teritoriu pulmonar, cu cauze cel mai frecvent
infectioase, in care se produce o alveolitd exsudativa si
un infiltrat inflamator interstitial, care realizeaza un
tablou clinic s1 radiologic de condensare pulmonara
neretractila cu bronhie libera, care is1 conserva volumul.

B Termenul de pneumonie Interstitiald insumeazd
afectiunile pulmonare acute in care leziunea inflamatorie
este dispusd interstitial, peribronhovascular, fara
excluderea unei participari alveolare.



Pneumonia pneumococica

m Afecteazd tipic regiunile inferioare sau
posterioare ale plimanului, procesul patologic
trecand de la stadiul de congestie, la cel de
hepatizatie rosie, in care spatiul alveolar contine
fibrind, neutrofile, hematii si germeni, urmat de
hepatizatia cenusie, in care apare liza fibrinei si
elementelor celulare, pentru a se termina prin
procesul de rezolutie.



B Debut: frison unic, solemn, care dureaza 30-40 minute,

urmat de febra care ajunge rapid la 39-40°C.

m Febra se mentine in platou, la valori ridicate, scdzand
rapid, in aproximativ 24 de ore sub tratament cu
antibiotice. Persistenta febrei pledeazd pentru o forma
complicatd de pneumonite.

m Junghiul toracic apare imediat dupa frison, devenind
intens, cu accentuare la orice respiratie ampld, inclusiv la
tuse, aspect ce sugereaza caracterul pleural al durerii.

B Tusea apare in orele urmadtoare dupd frison si junghi,
fiind initial seaca, iritativd. L.a doud-trei zile de la debut
apare expectoratia, care este redusd cantitativ, foarte
aderentd s1 vascoasd, mucopurulentd sau hemoptoica
(Lruginie®).

m Starea generala a bolnavilor se altereaza de la debut, fiind
dominatd de cefalee, transpiratii, varsaturi st adinamie.



m Examenul obiectiv: bolnavii sunt adinamici,

intens febrili, transpiratl, cu fata congestionata
(,,facties vultuos®), uneori mai intens la pometele
de partea pneumoniei.

m [Limba si buzele sunt uscate, deshidratate, cu
depozite maronii, iar la 2-3 zile de la debut poate
apdrea herpes nazo-labial.

m In plind perioadd de stare poate apirea un
subicter scleral, ca semn al hemolizer in focarul
pneumonic sau  prin  suferintd  hepatica
tranzitorie.



Inspectia aparatului respirator:
m polipnee moderata
m cianoza la cazurile grave, ca semn al insuficientei respiratorii acute
= In pneumoniile lobare inferioare: bombarea hemitoracelui afectat
La palpare:
m reducerea amplitudinii miscarilor respiratorii de partea afectata

= in formele lobare sau multisegmentare: accentuarea freamatulul
pectoral, wvibratille vocale transmitandu-se amplificat la nivelul
peretelui toracic, bronhia blocului pneumonic fiind libera.

La percutie: submatitate sau matitate elastica, bine delimitata.

Ascultator: focar de raluri crepitante abundente, strict inspiratoti,
localizat pe zona mati. In faza de vindecare acestea capiti un caracter
mai umed, denumite crepitante de intoarcere. Murmurul vezicular este
diminuat pe toatad zona matd si este inlocuit in formele lobare sau
multisegmentare de suflul tubar sau doar de o respiratie suflanta.



Examenul radiologic toracic: condensare pneumonicd intr-un
teritortu  pulmonar. Clasic apare o opacitate omogend, de
intensitate subcostald, bine delimitatd, cu forma triunghiulara,
avand baza la periferia plamanului si vartul spre hil.

Examenul bacteriologic al sputei permite izolarea precisd a
germenulul implicat.

Hemoculturile pot fi pozitive dacd sunt recoltate la inceput, mai
ales in frison.

Hemograma: leucocitoza (12.000-15.000/mmc), cu neutrofilie si
deviere la stanga a formulei.

VSH este toarte mult crescuta, aldturi de fibrinogen s1 CRP.

Ureea sanguina poate creste tranzitor datoritd deshidratarii,
hipercatabolismului sau chiar afectarii renale, cu insuficientd renala
functionala.

Examenul aparatului cardiovascular evidentiazd tahicardie
concordanta cu febra, uneori aritmii atriale si chiar semne de
insuficientd cardiacd prin afectare miocardica.






ALTE FORME CLINICE DE PNEUMONII

A. PNEUMONIA CU STAFILOCOC este determinata de

stafilococul auriu. Survine la subiecti cu teren deficitar, de obicel
varstnici si sugari sau la bolnavi care au primit deja antibiotice.

Tabloul clinic, grav, este cu debut acut, cu febra si frisoane
repetitive si se complicd rapid cu deteriorarea senzoriului, mergand
pana la convulsii si coma. Pacientul este febril, adinamic, cianotic,
intens dispneic, cu semne de deshidratare. Durerile toracice sunt
difuze, bilaterale, 1ar respiratia este zgomotoasd. Tusea este initial
seacd, ineficientd, ulterior cu expectoratie cremoasd, galben murdara,
din ce in ce mai abundenta.

La examenul clinic: polipnee superficiald, cu diminuarea
amplitudinit miscarilor respiratorii si zone de submatitate in ,,tabla de
sah® diseminate pe ambele campuri pulmonare. Percutor, se poate
decela un  epansament pleural uni- sau  bilateral  sau
hidropneumotorax.

Auscultatia: focare de raluri subcrepitante in buchet, inegale, groase,
raspandite pe ambele campuri pulmonare, in zonele de matitate.



Examenele paraclinice:

m Radiografia toracica arati de obicet mai multe plaje de
condensare nodulara, care au intensitate slaba, submediastinala,
cu margini estompate si tendintd la confluentd; dupa cateva zile
de evolutie incep sd prezinte mici zone de clarificare la interior,
determinand aspectul de pneumatocele, inalt sugestive pentru
pneumonia stafilococica.

m Biologic: leucocitoza cu neutrofilie s1 deviere stanga a formulei
leucocitare; accelerarea VSH si cresterea fibrinogenului.

m Examenul sputel sau aspiratului bronsic evidentiaza cocii gram
pozitivi in ciorchine, 1ar hemoculturile sunt adesea pozitive cu
stafilococ aureu.

m Prognosticul este rezervat, datoritd complicatitlor severe:
pleurezie purulenta, abces pulmonar, pneumotorax, soc septic st
determindri secundare la distantd (osoase, cerebrale pericardice).






B. PNEUMONII CU GERMENI GRAM NEGATIVI SI CU
ANAEROBI

Etiologia: Klebsiella  pnewmoniae  (bacilul Friedlander), Haemophilus
influenzae, Psendomonas aeruginosa sau specii de Profeus.

Aceste pneumonii survin la pacientii tarati (operati, diabetici, cardiaci,
alcoolici, bolnavi care primesc imunosupresoare sau antibiotice), cu
incidentd mare in spital, in sectiile cu risc epidemiologic maxim, cele
cu profil chirurgical (urologie, ortopedie, ginecologie), de anestezie-
terapie intensiva si de neonatologie.

Tabloul clinic este sever, cu soc toxic, deoarece majoritatea germenilor
gram-negativi poseda o endotoxind cu efecte cardiodepresoare,
neurotoxice, deprimante ale hematopoiezei si termoreglarii, cu efecte
nefrotoxice severe. Eliberatd in sange, aceastd endotoxina determina
manifestari sistemice severe, cu colaps circulator, tulburdri de
constienta, oligoanurie. Pacientul este adinamic, obnubilat,
bradicardic, cu puls filiform si hipotensiune arteriala.




Aspectul clinic este de bronhopneumonie necrotizanta, cu arii de
submatitate in tabld de sah, diseminate uni sau bilateral, raluri
subcrepitante buloase, frecaturi pleurale, epansamente libere ori
inchistate in cavitatea pleurald. Tendinta la abcedare este mare,
ceea ce face ca tusea, initial seacd, sd devind rapid productivd, cu
expectoratie murdard (foarte vascoasd, rozatd in pneumonia cu
Klebsiella) sau fetida (in pneumoniile cu anaerobi).

Biologic: leucopenie, retentie azotatd, citoliza si alterarea functiet
hepatice.

Radiologic, tabloul este cel al unei bronhopneumonii necrotizante
in focare confluente. Apar blocuri de condensare nesistematizate,
neomogene, de reguld in lobii superiori, care conflueaza st
abcedeaza rapid.

Complicatii: abcesul pulmonar §$i empiemul sunt frecvente.
Prognosticul este rezervat, datoritd mortalitdtii mari.



-
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FIG C 1-4. Klebsiella pneumonia. (&) aAir-space consolidation involving
much of the right upper lobe. (B) Progression of the necrotizing infection
produces a large abscess cavity with an air-fluid level {(arrows).




C. PNEUMONIA CU LEGIONELIA. Este determinata de

Legionella pnenmophyla, bacil gram-negativ care se gaseste frecvent in
instalatiile de aer conditionat.

Incnbatia este de 2—10 zile, 1ar debutul cu mialgii, febrd intermitentd cu
frisoane ajungand pana la 40 de grade.

Tusea este seacd ori cu expectoratie redusa, dificild, seromucoasa.
Durerile toracice, dispneea si cianoza acompaniaza ralurile crepitante.

Paraclinie, radiografia toracica arata condensdri lobare sau bilobare
asociate cu pleurezie in 25% din cazuti.

O leucocitoza moderatd este obisnuitd iar testele hepatice sunt adesea
perturbate.

Complicatisle pulmonare pot include abcesul pulmonar, empiemul,
pneumopatii interstitiale cronice.

Mai frecvente sunt complicatiile extrapulmonare: pericardita, miocardita,
abcesul hepatic, pielonefrita, rabdomioliza, tulburdrile neurologice
(confuzie, amnezie retrogradda pentru durata bolii, afazie, ataxie,
polinevritd).






D. PNEUMONIA CU MYCOPLASMA (maladia Eaton,
pneumonia cu aglutinine la rece, pneumonia atipicad primitiva) este
determinatd de un germen neclasificabil, mycoplasma  preumoniae
(agentul Eaton).

Debutul este insidios, asemanator unei traheobronsite, cu tuse,
expectoratie  redusd, seromucoasd sau uneori cu  striuri
sanguinolente. Semnele auscultatorii sunt absente sau minime.

Radiologic apare desen interstitial accentuat si/sau opacitati atipice,
hilifuge, cu aspect de matura sau ,,fecioara despletita®, pornind de la
hilurt catre periferia campurilor pulmonare.

Biologie, leucocitele sunt normale sau putin crescute, uneori aparand
limfopente. Viteza de sedimentare a hematiilor este accelerata, iar la
40% din cazuri apar aglutinine la rece.

Complicatii: eritem multiform (sindrom Stevens-Johnson), sindrom
Raynaud, anemia hemolitica; hepatita, artrita, miocardita, pericardita,
polinevrita, sindrom Guillain-Barré (poliradiculonevrita).






E. PNEUMONII VIRALFE Sunt date de: virusul gripei, coronavirusuri,
rhinovirusuri  (virus  Coxsackie,  echovirusuri),  rheovirusuri,

adenovirusuri, virusul cytomegalic S1 virusuri ale exantemelor (rujeola,
rubeola, variceld).

Semnele clinice si radiologice ale pneumoniilor virale sunt analoge celor
ale pneumoniei cu mycoplasme.

Pneumoniile virale sunt in general benigne dar uneori pot fi de o extrema
gravitate, cu evolutie cdtre fibroza pulmonard sau prin grefarea unei
pneumonti stafilococice.

Diagnosticul se bazeaza, de obicei, pe clinicd, punerea in evidentd a virusului
este dificila.

m Cresterea titrului anticorpilor specifict apare in timpul convalescentei si
permite uneoti sa se puna diagnosticul ulterior.



COVID-19

m  Coronavirusurile sunt o familie numeroasa de virusuri care pot infecta animale sau
oameni. L.a om provoaci infectii respiratorii, de la ,,raceala® comuna la boli severe,
cum ar f1 Sindromul Respirator din Orientul Mijloctu (MERS) si Sindromul
Respirator Acut Sever (SARS).

m COVID-19 este boala infectioasd cauzatd de coronavirusul SARS-CoV-2 descoperit
odata cu aparitia focarului in Wuhan, China, in decembrie 2019.

m Simptomele COVID-19. Cele mai frecvente simptome ale COVID-19 sunt febra,
oboseala si tusea seacd. Unii pacienti prezinta si cefalee, congestie nazald, odinofagie,
anosmie, ageuzie sau diaree. Aceste simptome sunt de obicei usoare, cu debut
treptat. Unele persoane se infecteaza, dar sunt asimptomatice. Majoritatea pacientilor
(aproximativ 80%) se recupereaza fird a avea nevoie de supraveghere medicala.
Aproximativ una din Sase persoane cu COVID-19 face o forma severa de boalad cu
dispnee de repaus si constrictie toracicd. Persoanele in varsta, precum si cele cu
afectiuni preexistente (hipertensiune arteriald, diabet, obezitate) sunt mai susceptibile
sa dezvolte o forma grava.

m  Persoanele cu febrd mare, tuse st dispnee trebuie sd solicite asistentd medicala.



COVID-19 paraclinic

m  Testul de referintd pentru
diagnosticul specific de COVID-
19, cunoscut sub denumirea
de ARN viral SARS-CoV-2,
utilizeaza metoda Real Time PCR
(RT-PCR) evidentiind virusul prin
tehnici de amplificare a materialului

genetic viral. Probele recoltate sunt
exsudat nazofaringian $i faringian,
iar un rezultat pozitiv indica
prezenta in proba analizatda a ARN-
ului SARS-COV-2, fiind sugestiv
pentru diagnosticul COVID-19.



https://www.synevo.ro/shop/arn-viral-sars-cov-2/

F. PNEUMONIILE NOSOCOMIALE. Apar la bolnavii

spitalizatl pentru alte motive, de reguld neinfectioase, sau la cei la
care a fost necesara intuba;ia orotraheala.

Aparitia febrei, cu tuse si expectoratie purulentd sugereaza afectarea
pulmonard. Dispneea si clanoza atrag atentia asupra unui posibil
sindrom de detresa respiratorie acuta.

Cel mai des pneumoniile nosocomiale apar la bolnavii cu
insuficientd cardiacd congestivda, cirozd hepaticd, afectiuni
neurologice si intoxicatii acute, dar si la cet cu alte suferinte
pulmonare preexistente. De multe ori imaginile radiologice sunt
de tip bronhopneumonic, flora fiind selectata, ,,de spital®,
multirezistenta.

Etiologia dominantd este cea piogena (stafilococ auriu) si gram-
negativa (pseudomonas, E. coli, proteus, piocianic), dar existd si
epidemii de pneumonie cu legionella din instalatii de aer
conditionat sau pneumonii virale epidemice.



G. PNEUMONIA PRIN ASPIRA ;TIE (SINDROMUL
MENDELSOHN) = inflamatia bronhopulmonard cauzatd de
aspirarea continutului gastric in bronhii.

Etiopatogenie, leziunile pulmonare sunt secundare aciditatii sucului
gastric. Factorii predispozanti: coma, pierderea stirii de constientd
(anestezie, intoxicatie medicamentoasd, alcoolici sau de droguri
halucinogene), tulburidri de deglutitie st aspiratia gastrica.

Simptomele: aspirarea unui volum suficient de suc gastric produce leziunt
chimice caracterizate prin dispnee acutd, cu wheezing si hipoxemie.
Pacientul prezintd febrd, dispnee expiratorie, cianoza si insuficienta
cardio-respiratorie progresiva.

Tablonl clinic are aspect septicemic, cu febrd cu crosete mari st frisoane,
transpiratii, tuse cu expectoratie purulentd fetidd si frecvent durere
toracica de tip pleuretic.

Radiologic se descoperd o opacitate pneumonicd masiva, cu excavare
centrald si de reguld nivel hidroaeric. Prognosticul este rezervat.
Chiar in caz de vindecare, apar sechele retractile fibroase ale
arborelui bronsic.



G. PNEUMONIA HIPOSTATICA. Reprezinti inflamatia
bazelor pulmonare evoluand putin zgomotos la pacientii
adinamici, varstnici si tarati, care sunt imobilizati la pat

Infectia este cauzatd de o flord mixtd aerobd (pneumococ,
stafilococ,  klebsiella, piocianic, colibacil) st anaeroba
(bacteroides, fusobacterium).

Sumptomele sunt mascate de cele ale bolii principale si nu diferd deloc
de semnele pneumoniei de aspiratie, cu evolutie subacutd sau
cronicd.

Radiografia aratd opacititi bazale cu contur fluent si neregulat,
indeosebt in segmentele posterioare iar in formele grave,
opacitdti ale bazelor pulmonare, ocazional cu revirsat pleural
minim.

Cultura sputei sau a aspiratului traheobronsic pune in evidentd o
flora mixta aeroba si anaeroba.






PNEUMOPATIILE INTERSTITIALE

m Reprezintd un grup heterogen de boli ale ciilor respiratorii
inferioare la care procesul exsudativ inflamator este localizat Si la
nivelul interstitiului, nu numai la nivel alveolar.

m [liologia este adesea necunoscutd, caracterizata printr-o afectare
cronica (inflamatorie, chimica, fizicd, imunologicd) a alveolei
(alveolita) s1 a interstitiului din jur, care este invadat de
fibroblasti. O fibroza pulmonara se dezvoltd cu dezorganizarea
unitatilor alveolocapilare urmatid de perturbarea schimburilor
0a70ase.

m Bolile interstitiale pulmonare cuprind intreg parenchimul
pulmonar respectiv alveolele, epiteliul alveolar, endoteliul capilar
si spatiile dintre aceste structuri, precum si tesutul perivascular si
limfatic. Clasificarea acestor peste 200 de entitdti este dificild, dar
se deosebesc douad mari grupe dupa cum este prezentd sau
absentd granulomatoza, fiecare avand cauze cunoscute sau
necunoscute.



a)Boli pulmonare granulomatoase, in cate se¢ produc acumuliri de limfocite T,
macrofage si celule epitelioide organizate sub forma de granuloame in
parenchimul pulmonart, care pot progresa spte fibroza: pneumonitele ptin
hipersensibilizare la pulberi organice Si pulberi anorganice (beriliu). Pentru cele
cu cauze necunoscute: sarcoidoza, granulomatoza cu celule Langerhans
(granulomul eozinofilic pulmonar) si vasculitele granulomatoase (granulomatoza
Wegener, granulomatoza alergica Churg-Strauss).

b)Inflamagia si fibroza, produc initial leziuni ale suprafetel epiteliale, inflamatia
spatnlor aeriene si a peretilor alveolarl care progreseazd spre portiunile adiacente
ale interstitiului si vaselor producand in tmp fibroza interstifiald: silicoza,
azbestoza, antracoza si alte pneumoconioze, pneumopatii cu reactic la
medicamente (antibiotice, amiodarona, saruri de aut, chlmloteraplce)
pneumopatii secundate inhaldrii de pulbeﬂ (organice st blologlce tutun, vapoti,
oxizi metalict, hidrocarburi, mercur, polivinil, fibre sintetice), agenti fizici Si
infectit.

Mult mai rare sunt pneumopatiile interstifiale cu etiopatogenie necunoscutd cum ar fi:
histiocitoza X, pneumopatiile 1nterst1t1ale asocliate colagenozelor, sindromul
Goodpasture, pneumonia cozinofilici  cronici Carrington, amiloidoza,
pneumopatiile din bolile cronice ale tubului digesttv (boli hepatice sau
gastrointestinale - boala Crohn, ciroza biliard primitiva, hepatitele cronice active,
colita ulcerativa) sau din bolile congenitale (scleroza tuberoasa,
neurofibromatoza, boala Niemann-Pick, boala Gaucher).



@ SINDROMUL GOODPASTURE este o pneumopatie de origine
imunologicd, adesea asociatd cu glomerulonefritd. Mecanismul de
producere al bolii este acela al unei reactii imunologice citotoxice
(de tip II) intre autoanticorpi st membrana alveolocapilara.

Aceastd afectiune intereseazd mai ales bdrbatul tandr, pacientii

prezentand dispnee, tuse seacd, hemoptizii recidivante uneori
masive.

Cand exista glomerulonefrita, apar hematurii recidivante si deteriorarea
rapidd a functiei renale, de obicei fard coexistenta hipertensiunii si a
sindromulut nefrotic.

Paraclinic, apar opacititi pulmonare nesistematizate, anemie feripriva,
hematurie si proteinurie glomerulard, urmate rapid de apot aparitia
unei insuficiente renale rapid progresive.

Diagnosticul se bazeaza pe punerea in evidentd in ser a anticorpilor
antimembrana bazala alveolard st glomerulara, in general de tip IgG.






O®SARCOIDOZA (imfo-granulomatoza benignd sau maladia
Besnier-Boeck-Schaumann) este o maladie generalizata, dar
predominant pulmonard caracterizatd prin formarea de
granuloame epitelioide. Sarcoidoza este diagnosticata intre 20—40
de ani. Frecventd in tdrile scandinave, Irlanda si la negrii din

Caraibe.

Morfopatologic, boala se caracterizeaza prin formarea de granuloame
pulmonare, constituite din celule epitelioide si gigantocelulare,
fard cazeificare, care in evolutie pot si se resoarbd sau sd se
fibrozeze. Aceste granuloame nu sunt specifice; se gasesc in
infectiile cu mycobacterii tipice sau atipice, sifilis tertiar, micoze
si berilioza.

Tablonl clinie: exista o multitudine de afectdri, in principal pulmonare,
oculare, renale, cutanate si osoase, determinand un tablou clinic
multisistemic. Febra este obisnuita, de obicei moderata, sub 38
de grade, cu evolutie trenantd, putandu-se adesea prezenta ca o
,,febrd de origine necunoscuta®.



Localizdrile pulmonare sunt constante, dar adesea latente si descoperite
intamplator cu ocazia unui examen radiologic.

Localizdrile  periferice:  adenopatiile (gat, axile, regiuni inghinale,
epitrohleene) care sunt mici dure, mobile, nedureroase asociate
uneori cu splenomegalie. Alte localizari se pot prezenta ca
poliartrita, miocarditd (cu aritmii, tulburari de conducere), afectarea
olandelor salivare si lacrimale (sindrom Mikulicz), leziuni nervoase
(ma1 ales periferice, afectand nervul optic, facialul, glosofaringianul),
afectare hepatica, a axulut hipotalamo-hipofizar (hiperprolactinemie
uneori diabet insipid), nefritd interstitiald primitiva sau secundatd cu
nefrocalcinoza prin hipercalcemie, miopatii.

Examenele de laborator sunt modificate de tip inflamator nespecific. Alte
examene paraclinice, includ o serie de teste cutanate, dintre care cel
mai cunoscut este reactia Kveim, constand in injectarea
intradermicd a unui antigen obtinut din pulpa splinei sau dintr-o
adenopatie prelevata de la un bolnav cu sarcoidoza. In caz de reactie
pozitiva, apare, In cateva saptamani sau luni, un nodul, a caret
histologie este caracteristica sarcoidozel.






O BOLILLE INTERSTITIALE PULMONARE DIN COLAGENOZE

apar in contextul manifestarilor clinice ale acestora.

Afectarea interstitiului  pulmonar apare cel mai frecvent in
sclerodermie, distunctia de tip restrictiv si alterarea capacitatii de
difuziune descoperindu-se chiar inaintea modificirilor radiologice. La
acestea se adaugd de reguld si leziunile vascularizatiet pulmonare,
pleuritele si pneumoniile de aspiratie.

Afectarea interstittului pulmonar in poliartrita reumatoid4 apare la
aproximativ 20% din cazuri, in spectal la barbati.

In afard de complicatille pleuropulmonare din Jupusul eritematos
sistemic, pot apare pneumonite cu hemoragii alveolare prin procese
de capilarita.

In dermatomiozita, la aproximativ 10% din cazuri apare o fibroza
interstitiald pulmonard, cu imagini radiologice predominant la baze.

Afectdrile pulmonare din sindromul Sjogren sunt date in special de
scaderea secretitlor de mucus, forma dominanta fiind bronsiolita.



BRONHOPNEUMONIILE

Sunt boli pulmonare grave, caracterizate prin leziuni inflamatorii severe
localizate la nivel bron§1c st alveolar, dispuse in focare de diferite varste st
marimi, diseminate in ambii plamam

Bronhopneumormle apar pe un teren cu imunitate deficitara (la alcoolici,
batrani, copit, malnutriti, tarati, SIDA).

Tabloul clinic. Debutul este brusc, cu stare generald alteratd, adinamie, febra
mare, cianoza perioronazald, urechi, unghi. Tusea are un caracter uscat,
ineficientd, iat cand ate expectorafie aceasta este redusd i cu caracter
mucopurulent sau hemoptoicd. Dispneea este intensa, cu tiraj si cornaj, 1af,
cu exceptia auscultatiei, celelalte examindri toraco-pulmonare pot fi
normale. Subcrepltantele sunt mart, buloase, 1ar semnele fizice
contrasteaza cu starea generald grava de tip septic.

Pentru diagnostic, examenul radiologic evidentiaza opacititi micronodulare
bilaterale, unele confluente, care pot lua aspect pseudolobar.

Hemograma aratd o leucocitoza mare, VSH este foarte crescutd, iar
hemoculturile si examenul sputei pot ev1dent1a agentul cauzal, care este
oricare altul in afara pneumococulul (stafilococ, streptococ, klebsiella
pneumoniae)






SINDROMUL DE CONDENSARE PULMONARA
RETRACTILA (ATELECTAZIA)

Atelectazia (a = privativ; telos = capat;
ectazie = dilatare) reprezinta reducerea pana
la  suspendare a aeratiet unui teritoriu
pulmonar, rezultand o condensare prin
colabarea alveolelor, insotitd de diminuarea
volumului, cu posibil efect retractil asupra
zonelor din jur.



Atelectazia poate apdrea in diverse stari patologice:

a.

Atelectazii obstructive 1n care se intrerupe comunicarea cu
atmosfera la nivelul unui segment sau lob datoritd obstrudrii
bronhiei proprit. Procesul obstructiv se poate instala brusc, acut,
prin patrunderea accidentald a unui corp strain sau fragment
alimentar, prin formarea unui cheag de sange in cursul unel
hemoptizii sau dop de puroil. Constituirea se poate face si treptat
din cauza unor formatiuni tumorale cu dezvoltare endobronsica
sau prin compresiune externa.

In formele acute rezorbtia aerului alveolar se produce in cateva
ore, pe cand in cele cronice se realizeaza lent, in functie de natura
obstacolului, care de cele mai multe ori este neoplazic (adenopatit
maligne, cancer bronsic).

Atelectazii de micsorare in care un teritoriu pulmonar se
restrange, la fel cum ,,intrd o tesdturd la apa®, datoritd cicatrizarii
unui proces patologic, de obicel infectios. Cicatrizarea procesului
patologic, datorita fibrozei retractile, goleste alveolele de aer,
producand condensarea.



c. Atelectaziile de decompresie raman dupa evacuarea
unor colectii pleurale lichidiene sau aerice, cate prin
volumul lor au colabat o perioada mai lunga plimanul.
In aceasti perioadi se poate deteriora peretele unei
bronhii, care va impiedica reexpansionarea segmentului
sau lobului la decomprimarea plamanului.

d. Atelectazii lobulare, multiple, mici st raspandite in
ambii plamani, se formeaza de obicel in sindromul de
detresa respiratorie.

e. Atelectaziile lamelare sunt vizibile doar pe examenele
radiologice avand dispozitie orizontald, in special la
bazele pulmonare. Ele apar la bolnavii la care este
perturbati mobilitatea respiratorie a diafragmului, cu
ascensionarea lui, sau dupa chirurgia abdominala.



Tabloul clinic al atelectaziilor depinde de dimenstunile teritoriului

afectat st de rapiditatea instaldrii lor.

Atelectaziile acute debuteaza cu tuse seaca si dispnee. In atelectaziile
mari apate rapid efectul de sunt dreapta-stanga, cu instalarea
clanozel. In cateva ore aerul din teritoriul dependent de bronhia
obstruatd se rezoarbe, apdrand submatitatea, reducerea amplitudinii
miscdrilor respiratorii si diminuarea freamatului pectoral.

Atelectaziile cronice, instalate treptat, conduc la aparitia efectelor de
tip retractil la nivelul toracelui si a organelor interne. Subiectiv, tusea
si dispneea sunt prezente.

In formele mari cianoza este datd atat de efectul de sunt dreapta-
stanga, cat si prin excluderea unui teritoriu mare de parenchim
pulmonar. La inspecfie se observa tretractia hemitoracelui, cate are
migcarile respiratorii mult reduse. La palpare sesizim reducerea
importantd a amplitudinii migcarilor respiratorii, absenta freamatului
pectoral si micsorarea spatiilor intercostale. Matitatea este ferma, fixa
ca sediu, ocupand proiectia toracicd a teritoriului atelectatic. La
ascultatie, in formele complete, murmurul vezicular este absent sau
foarte mult diminuat comparativ cu zonele invecinate.



Explorarea paraclinica:

Examenul bronhoscopic vizualizeazd lumenul bronsic, permite
efectuarea biopsiel si extragerea corpilor straini (in formele
acute).

Radiografia toracicd evidentiazd o opacitate omogend, intensd, care
poate interesa un segment, un lob sau chiar un pliman intreg.
Zona opaca este mai mica decat teritoriul similar din partea
sandtoasd, marginile ei fiind cu concavitatea spre exterior. Spatiile
intercostale sunt micsorate, iar coastele au oblicitatea mai
accentuatd. Diafragmul este ascensionat iar mediastinul este
tractionat de partea atelectaziel.

Scintigrafia pulmonard cu administrarea inhalatorie a trasorului
radioactiv evidengiazéi hipocaptarea pe zona atelectaziata.






TROMBOEMBOLISMUL PULMONAR

m Tromboembolismul pulmonar (TEP) reprezinta o
problema medicala dificil de diagnosticat, dovada fiind
ca este descoperit la 25-30% din autopstile de rutina,
dar diagnosticul a fost pus in timpul vietit numai la
maximum o treime din aceste cazuri.

Majoritatea cazurilor sunt provocate de trombii formati
in sistemul venos al membrelor inferioare, in special in
cadrul trombozelor venoase profunde. Trombul se
formeaza rapid, avand o dezvoltare extensiva in cateva
minute si o mare friabilitate.

Desprinderea unor fragmente din acesti trombi
conduce la obstructia fluxului sanguin arterial pulmonar
in anumite teritorii distale ale plamanului, care va avea
consecinte respiratorii st hemodinamice.



Consecintele respiratorii sunt date de aparitia unor teritorii

pulmonare neoerfuzate dar ventilate. In afari de contractia reflexa
a cailor st spatnlor acriene neperfuzate, se produce o plerdere a
surfactantului pulmonar in primele 2-3 ore, cu aparitia unui colaps
alveolar caracteristic atelectaziei dupa 24- 48 de ore de la instalare.
Aproximativ. ~ 40-60%  din  embolille  pulmonare  sunt
asimptomatice, dar cu consecinte in timp prin repetarea lor.

m Primul simptom care atrage atentia este dispneea apdrutd sau
agravatd brusc, fara justificare prin boala de bazid. Dacia embolia
este mai mare si se constituie un infarct pulmonar mai important,
apare brusc o durere toracicd de tip pleuretic, insotitd de dispnee,
tuse seaca si febrd. In orele urmaitoare poate si apard si
hemoptizia, care certifica infarctizarea pulmonara.

m HEmbolia pulmonard realizeazd un sindrom de condensare, cu
reducerea amplitudinii miscarilor respiratorii, matitate, reducerea
murmurului vezicular si raluri crepitante.

m Matitatea ferma si supraaddugarea unor frecaturi pleurale
caracteristice unei mici pleurezii de insotire, lichidul la punctie
dovedindu-se hemoragic.




Consecintele hemodinamice sunt date de reducerea

7
patului arterial pulmonar, care va creste rezistenta la
fluxul sanguin pulmonar, cu aparitia hipertensiunii
arteriale pulmonare cu consecinte asupra ventricululu

drept.

B Primul semn care atrage atentia este tahicardia. In
functie de amploarea hipertensiunii arteriale pulmonare
va f1 suprasolicitat ventriculul drept, aparand semnele
insuficientel cardiace drepte (zgomot de galop
ventricular drept, cianozd, suflu sistolic de insuficienta
tricuspidiana, semnele stazei venoase sistemice).

® Embolille pulmonare mari pot produce hipotensiune
arteriald sistemicd st sincope, soldate cu o mortalitate
foarte mare.



Explorarea paraclinica

Radiografia toracicd poate evidentia un infiltrat pulmonar si colectia
lichidiana pleurali daci s-a constituit infarctul pulmonar.

Fcografia Doppler poate sugera embolia prin evidentierea maririt
ventricululut drept, cu cresterea presiuniiin artera pulmonara.

Tomografia computerizatd cu injectarea unet substante de contrast poate
pune in evidentd obliterarea unor ramuri ale arterei pulmonare.

Scintigrafia pulmonard prin injectarea intravenoasa a trasorului radioactiv
(sc1nt1graﬁa de perfuzie) evidentiazd zonele neirigate prin comparatie
cu anatomia vasculara normala.

Angiografia pulmonard prin cateterizarea arterelor pulmonare este o
metoda invaziva, care permite localizarea precisa a emboliei, dar se
practica la un bolnav cu stare generald grava, comportand s1 multe
riscurl.

Determinarea D- dimerilor. Sunt produsi de degradare ai fibrinei, al caror
nivel plasmatic creste semnificativ in prezenta tromboemboliel
pulmonare. Fi reflecta activitatea fibrinolitica intensa.

Electrocardiograma este obligatorie, putand evidentia tulburdrile de ritm s1
de conducere, alituri de semnele suprasolicitirii ventriculare drepte.







CANCERUL BRONHOPULMONAR

® Tumord malignd avand originea in mucoasa bronsica.
Incidenta maxima a cancerului pulmonar este intre 55—65
de ani, 86% din cazuri decedand de primii 5 ani de la
stabilirea diagnosticului.

m Numai 15% din cazuri au manifestari locale la stabilirea
diagnosticului, 25% au st adenopatii regionale, 1ar peste
55% au si metastaze la distanta.

m Termenul de cancer pulmonar se refera Ia
adenocarcinoame, respectiv tumori care isi au originea in
epiteliul  respirator (bronhii, bronhiole si alveole).
Mezotelioamele, limfoamele s1 tumorile stromale
(sarcoame) sunt forme distincte de cancerul pulmonar

epitelial.



m (Clasificarea OMS recunoaste patru tipuri histologice
ma]ore care acopera peste 88% din cazurile de cancer
pulmonar primitiv:

m carcinomul epidermoid (scuamos)

m carcinomul cu celule mici ( ,celule in bob de ovaz®; tip
celular intermediar; forme combinate.)

m adenocarcinomul (acinar, papilar, carcinom bronsiolo-
alveolar)

® carcinomul cu celule mari (carcinom cu celule gigante,
carcinom cu celule clare).

m [a acestea se adaugd carcinoamele nediferentiate,
carcinoidele, tumorile glandelor brongice (inclusiv
carcinoamele  chistice = adenoide  si  tumorile
mucoepidermoide).

m (Clasificarea histologicd a cancerului pulmonar este
importantd pentru prognostic st alegerea tratamentului.



MANIFESTARILE CLINICE.

Aproximativ 90% din pacientii cu cancer pulmonar au fost sau sunt
fumatort. La nefumatori, la femet si tineri sub 45 de ani, apar mai
frecvent adenocarcinoame.

Simptomele sunt nespecifice, cu astenie, subfebrilititi nemotivate sau
cu un sindrom de iritatie bronsicd, caracterizat prin tuse recenta
persistentd, rebeld la tratament sau schimbarea caracterului unei
tuse vechi; expectoratia este banald, dar de multe ori ia aspect
hemoptoic.

Alaturi de determinismul genetic care nu este pe deplin elucidat s-au
observat aglomerari familiale Si prezenta unor factori predispozanti
cum sunt sexul masculin si expunerea la poluanti cancerigent:
azbest (azbociment), unele metale (arsenic, nichel, crom, fier,
beriliu), radiatii 1onizante (extracte din minereu de uraniu). Exista
un efect sinergic important intre aceste substante cancerigene si
tabagism.

Rolul poluidrii atmosferice este putin cunoscut, la fel ca si cel al
fibrozelor pulmonare.



m Cancerul pulmonar se poate manifesta printr-o infectie de
tip pneumonic, recidivanta pe acelasi lob sau segment
reactionand greu sau incomplet la antibiotice.

m Episoade atelectatice recurente, cu obstructii i
dezobstructit repetitive, legate de tuse, modificari
pozitionale survenite pe acelasi lob sau segment (de obicet
segmentul Fowler sau lobul mediu drept), pot sugera un
proces intraluminal incomplet obstructiv care, actionand
prin mecanism de ventil, genereaza astfel de ,,atelectazii
fantoma*.

m In orice fazd de dezvoltare a neoplasmului, dar mai ales in
formele avansate, secretia de peptide hormonale de catre
tumora sau reactnle 1munolog1ce incrucigate intre tumora s
antigene tisulare normale pot produce anumite semne $i
simptome incluse in orupul sindroamelor
paraneoplazice.




SINDROAMELE PARANEOPLAZICE

®sindroame reumatice:
- poliartralgii rebele la tratament,

- tumefactii articulare,

- osteoartropatia hipertrofica pneumica Pierre-Marie (hipocratism,
poliartritd, tumefactit articulare dureroase).

®sindroame endocrino-metabolice:

- hipercalcemia si hipofosfatemia produse de secretia ectopica de
parathormon sau peptide cu actiuni asemdndtoare a celulelor
din tumorilor epidermoide;

- hiponatremia, cu sindrom de secretie inadecvati de hormon
antidiuretic in cancerul cu celule mici;

- secretia de aldosteron, ACTH si cortizol, cu hipokaliemie si, rar,
sindrom Cushing;

- ginecomastie, hipertiroidie, hipoglicemie sau diabet zaharat.



®sindroame hematologice: anemii, poliglobulii, purpure, sindroame
hemoragipare, coagulare intravasculara diseminatd, reactie
leucemoida si sindroame leucemoide; aspect leucoeritroblastic,
eozinofilie, trombocitozd, disproteinemie.

®sindroame dermatologice: dermatomiozita, acantozis nigricans,
dermatite ichtioziforme;

®sindroame neuromusculare: poliradiculonevrite, pareze, paralizii,
miopatii (sindromul miastenic Eaton-Lambert), polimiozita,
modificari degenerative retiniene sau medulare cu scleroza
laterald amiotroficd, polinevrite senzitivomotorii adesea cu
caracter autoimun, tulburari cerebeloase.

®sindroame cardiovasculare: tromboflebite superficiale migratorii,

miocardite, endocardite, tulburiti de ritm/ conducere,
hipertensiune arteriald, tromboflebite migratorii, wvasculite
paraneoplazice.

® manifestari renale: sindromul nefrotic sau glomerulonefrite.



MANIFESTARI TARDIVE: inapetenti, greatd, anorexie
specifica pentru carne st paine, scidere in greutate, astenie fizica,
iritabilitate, insomnii.

In faza avansati, depisiti din punct de vedere al rezecabilititii,
expansiunea regionald a tumorii in torace sau adenopatiile locale
pot determina obstructie traheald (dispnee inspiratorie, tuse,
stridor), compresie esofagiana (disfagie), paralizia nervului
laringeu recurent (disfonie, voce bitonald, sforait), a nervului
frenic (ascensionarea diafragmului) st paralizia simpaticulul
cervical cu sindrom Claude-Bernard-Horner (in cancerul de varf
pulmonar numit Si sindrom Pancoast-Tobias).

Prin invazie pleurald apare pleurezie adesea hemoragica.

Sindrom de compresiune a venel cave superioare, cu clanoza sl
edem in pelerind sau obstructie limfaticd, cu chilotorax.

Extensia la nivelul cordului determind aparitia pericarditel
hemoragice, aritmii st insuficientd cardiaca.



m Metastazarea se poate produce practic in orice organ,

dar cele mai frecvente localizari sunt:

cerebrale, cu semne neurologice de focalizare,

osoase, cu dureri si fracturi patologice,

in maduva hematogend, cu citopenii sau leucoeritroblastoze,
in ficat, cu dureri, obstructie biliara,

in ganglionit limfatict periferict (supraclaviculari, axilari,
inghinali),

compresiunea cordoanelor spinale prin metastaze osoase sau
epidurale

metastazele suprarenale, cu insuficienta glandulara.



EXAMENUL CLINIC

Este nespecific pentru boald si este atat de sirac, incat uneort nu este
sugestlv nici madcar pentru un sindrom de condensare sau un
sindrom pleural.

Cele care atrag atentia sunt manifestarile clinice ale sindroamelor
paraneoplazice, care nu cedeaza la tratamentul specific al
afectiunii respective.

Diagnosticul este sugerat de obicer de imaginea radiologica, care,
atunci cand este  “clasica”  (opacitate nodulard  sau
pseudotumorald cu localizare hilard, contur neregulat si reactie
lichidiana pleurald), este deja tardiv.

Diagnosticul este confirmat de prezenta celulelor neoplazice in sputd
sau in lichidul pleural si, mai ales, de bronhoscopie (cu biopsie
bronsica) si de tomografia computerizata.






TUMORILE BENIGNE BRONHOPULMONARE

Sunt tumort descoperite radiologic sau prin complicatii pe care la produc prin
dimenstunile lor mari sau in functie de localizare pot determina fenomene de
compresiune pe organele din jur, se pot infecta sau se pot rupe; sunt rare
(<5%), cele mat adesea sunt adenoamele si hamartoamele.

Adenoamele bronsice reprezinta jumitate din tumorile benigne pulmonare,
avand in 80% din cazuri localizare centrald. Aproximativ 80—90% sunt
carcinoide, 10-15% tumorti adenochistice (sau cilindroame) si 2-3% tumoti
eplderm()lde Pacientii sunt tusitori cronici, cu hemoptizii recurente si
atelectazi, pneumomte sau abcese. Adenoamele bronsice avand de obicei
localizare centrala sunt vizibile bronhoscopic st biopsiabile, dar fiind intens
vascularizate exista riscul sangerarilor.

Hamartoamele pulmonare apar mai frecvent la barbati in jurul varstei de 60 de
ani. Histologic, contin componente de tesut pulmonar normal, dar
dezorganizate. De obicei sunt localizate periferic, silentioase si identificabile
radiologic prin calcificirile cu aspect de ,floricele de porumb®. Pentru
sigurantd se recomanda rezectia, cu conservarea tesutului pulmonar din jur.



