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PREFATA

Cursul dc prelegeri ,,Farmaco- si fitoterapia bolilor aparatului respi-
rator’a fost conceput pentru a facilita, in primul rand, Tnvatamantul uni-
versitar. Studentii, rezidentii, specialistii din diferite domenii ale mediei-
nci si farmaciei vor gasi in aceastd lucrare o informatie sistematizata si
actuald cu privire la farmacoterapia si fitoterapia afectiunilor respiratorii.

In baza progreselor realizate de industria farmaceutica, bronho-
pulmonologia a inregistrat mari succese in plan terapeutic. Largirea cu-
nostintelor despre etiologia si mecanismele patogenice ale afectiunilor
respiratorii a permis trecerea la tratamente generale, complexe, etiolo-
gice si/sau patogenice, cu rezultate excelente in mai multe maladii ale
sistemului bronho-pulmonar.

Achizitiile valoroase in domeniul antibioticoterapiei si chimiote-
rapiei antibacteriene, ale medicatici antitusive, expectorante, antiinfla-
matoare si imunomodulatoare au contribuit la reducerea morbiditatii
maladiilor aparatului respirator, la ameliorarea pronosticului si evolu-
tiei lor clinice.
piei afectiunilor respiratorii, cat si medicatia, procedeele fitoterapeutice
mai accesibilc categorici paupere de pacienti care, de multe ori, sunt la fel
de cficiente. Expunerea datelor prin prezentarea ,,in paralel” a celor doua
tipuri dc mcdicatii: pe de o parte, cea modernd, care abunda ih produse
tipizate, pe de alta parte, cea clasica, care-si gaseste expresia intr-o larga
varietate de formule magistrale, in general eficiente si mai putin agresive,
permitand celui ce le prcscrie optiunea alegerii uneia sau alteia dintre ele
- constituie un adevarat si benefic exercitiu de practicd profesionala.

Prezentarea schemelor terapeutice este precedata de compartimen-
tele etiopalogenice si clinice care permit orientarea cat mai rapida n
mecanismul de actiune a terapiei recomandate.

n interes stiintific, dar in special a practicii de prevenire si trata-
ment a bolilor bronho-pulmonare, punem la dispozitia celor interesati
prezenta lucrare.
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CAUZELE $S1 MECANISMELE DE INSTALARE ALE
AFECTIUNILOR APARATULUI RESPIRATOR

Infectia este una dintre cauzele determinante ale aparitiei bo-
lilor aparatului respirator. Tmbolndvirea se produce fie cand scade
rezistenta organismului la infectii si microbii obisnuiti, inofensivi ai
cailor aeriene superioare devin patogeni, fie cand virulenta bacteri-
ilor si virusurilor este marita si ei pot provoca boli fara contributia
factorilor favorizanti.

Cel mai des, infectarea aparatului respirator se face prin conta-
minare pe cale aeriand, prin inhalarea germenilor raspanditi prin tuse,
stranut, vorbire, sarut. in epidemii, virulenta germenilor este mult cres-
cutd, molipsirea se face mai usor, iar numarul de imbolnaviri creste.

Alergia. in afara de bolile cauzate de infectii exista si boli aler-
gice, cu mecanism complicat de producere. Alergenele (alimente,
medicamente, produse microbiene si parazitare, pulberi de origine
animald si vegetala etc.) patrunse Tn organism pe diferite cai, pot
provoca prin tulburdri secretorii, congestive si de alta naturd instala-
rea astmului bronsic, alveolitei alergice exogene etc.

Fumatul este responsabil de dezvoltarea (prin actiunea substan-
telor iritante din fum) bronsitei cronice si emfizemului pulmonar,
precum si de multe anomalii functionale ventilatorii si simptome
respiratorii.

Cauzelefavorizante ale bolilor sunt factorii care micsoreaza re-
zistenta si puterea de aparare locald, ajuta sau declanseaza actiunea
microbilor.

* Rolul principal in instalarea infectiilor respiratorii 1l joaca ,,racea-
la", ceea ce explicd caracterul sezonier al numeroaselor boli res-
piratorii, a caror frecventa este maxima in sezonul rece si umed.

* O altd cauza favorizanta este actiunea factorilor iritanti asu-
pra mucoaselor respiratorii si anume a agentilor care exercita o
iritatie mecanica (praf, fum) sau chimica (gaze iritante, toxice,
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vapori). Actiunea acestora se combina cu cea a microbilor, agra-

vand procesul patologic.

Cauzele predispozante sunt factorii favorizanti ai inflamatiei
prin crearea unor conditii care scad rezistenta organismului. Printre
factorii predispozanti se numera:

» defectele nazale (deviatii de sept, hipertrofii de cornet), care crea-
za o piedicd Tn respiratie, Tncélzirea si umectarea aerului inspirat;

e focarele infectioase cronice (rinite, sinuzite, faringite, amigda-
lite, supuratii), care pot prova sau intretine inflamatii bronho-
pulmonare prin infectarea din vecinatate sau de la distanta;

« starile debilitante pentru organism, (alcoolismul, subnutritia, sur-
menajul, diabetul, obezitatea, uremia, tabagismul si starile alergi-
ce, bolile cronice cardiace si renale, unele boli infectioase etc.);

« abaterile de la regulile de igiena (iesirea dintr-o incapere calda la
frig cu o imbrac&minte sumard, folosirea bauturilor de la gheatd).

* Poate exista si opredispozitie individuala.

TRATAMENTUL SIMPTOMELOR BOLILOR
APARATULUI RESPIRATOR

Tusea

Tusea este un act reflex sau voluntar determinat de excitanti fi-
zici, chimici sau inflamatori. Consta dintr-o inspiratie profunda cu
inchiderea glotei, urmatd de o expiratie bruscd, sacadatd si zgomo-
toasd, destinatd sa expulzeze din cdile respiratorii orice substanta
care iritd sau care Tmpiedicad respiratia. Este cel mai intalnit simptom
in bolile aparatului respirator.

Tusea nu este neaparat conditionatd de prezenta unei secretii
anormale sau a unui corp strain. Ea poate fi cauzata si de excitabilita-
tea crescutd a pleurei sau a altor zone reflexogene din cadrul sau din
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afara cdilor respiratorii. Tn raport cu cantitatea secretiei bronsice si cu
senzatia auditiva pe care o da, deosebim tuse uscata si tuse umeda.

Cauze maifrecvente ale tusei uscate

* Tusea fumatorului.

e Laringita (tuse ,latratoare”, gadilitura Tn gat).

e Traheobronsita acuta in primele zile (tuse dureroasa, arsura re-
trostemala).

e Pleurita (tuse dureroasa, junghi toracic).

e Astmul bronsic (tuse spastica In debutul crizei, respiratie zgo-
motoasa, suierdtoare, dispnee).

e Corp strdin in caile respiratorii (dispnee cu inspir dificil, cia-
noza).

» Tusea convulsiva (chinte de tuse cu caracter convulsiv).

e Edemul laringian (accese de tuse seaca, tuse ,latratoare” la
copii).

e Inhalarea de gaze iritante.

e Emfizemul pulmonar.

e Carcinomul bronsic.

e Laringita difterica.

Cauze maifrecvente ale tusei umede (productive)

» Infectii respiratorii acute (,,raceald”).

e Traheobronsita acutd (dupa 1-3 zile de la debut).

e Pneumonii.

» Bronsita cronicd (tuse predominant matinald cu expectoratie
muco-purulentd sau purulenta - toaleta bronsica).

» Bronsiectazii (tuse predominant matinala cu expectoratie muco-
purulentd sau purulentd - toaletd bronsica).

» Abces pulmonar.

e Astm bronsic n acutizare.

e Tuberculoza pulmonara.

» Carcinom bronsic.



Tratamentul
Regim igieno-dietetic:

e Camera, 1n care se afla pacientul, va fi aerisita regulat (aerul
curat, rece suprima tusea).

e Vafi interzis fumatul activ si pasiv.

» Intreruperea contactului cu iritantii mucoasei respiratorii (poluanti
atmosferici, noxe industriale, praf casnic, fum, detergenti etc.).

* Aportul sporit de lichide (cu atentie in insuficienta cardiaca con-
gestivd) pe cale orald, prin inhalatii de vapori de apa sau aero-
soli, favorizeaza lichefierea si expectoratia secretiilor bronsice.

* Eliminarea secretiilor bronsice poate fi favorizatd prin drenaj
postural (pozitional), masaj si percutie a cutiei toracice, gimnas-
tica respiratorie.

»  Pacientul cu tuse productivad cronicd (bronsita cronica, bronsi-
ectazii) va fi sfatuit ca in fiecare dimineatd, dupa trezirea din
somn, sa expectoreze activ sputa (toaleta matinald) acumulata
n bronhii in timpul noptii.

Farmacoterapie

1. Tusea iritantd, seacd, neproductiva, frecventd, istovitoare re-
prezinta o indicatie pentru tratamentul de calmare a tusei (pentru a
micsora iritatia mucoasei $i a-i permite sd se vindece mai repede),
care se face cu antitusive cu actiune centrala sau periferica. Este im-
portant ca administrarea antitusivclor sa nu depaseasca cateva zile.

2. Tusea productiva, care serveste la evacuarea unei cantitati
anormale de mucus, de secretie inflamatoare, de corpi straini, de
particule iritante sau nocive pentru mucoasa respiratorie este o tuse
utild, cu rol de aparare. Ea nu trebuie combatutd. Se va recurge la
tratamentul cu expectorante si mucolitice.

Expectoratia
Expectoratia reprezinta expulzarea prin gura a unor secretii
provenite din cdile respiratorii sau alveole. Rezultatul expectoratiei
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este sputa. Sputa contine secretia diferitor glande seroase si mucoa-
se, exsudat inflamator, transsudat din capilarele pulmonare, sange,
eventual corpi straini. in mod normal, cantitatea secretiei bronsice
nu depaseste 100 ml/24 ore si se elimind cu participarea cililor, deci
fara tuse. Sputa este Intotdeauna o manifestare patologica.

Tratament

Principalele preparate, ce amelioreaza eliminarea sputei, sunt
expectorantele si mucoliticele (vezi , Tusea. Tratamentul medica-
mentos”). Tratamentul medicamentos se va combina cu:

» rehidratarea corectd a bolnavului cu ceaiuri calde (este necesara,
deoarece bolnavii febrili si dispneici sunt deshidratati si au spu-
ta vascoasa);

e aerosolii cu ser fiziologic umecteaza mucoasa bronhiilor si scad
viscozitatea sputei;

e drenajul postural, in pozitii diverse, pentru a favoriza drenajul
tuturor teritoriilor bronsice.

Durerea in gat
Este un simptom ce se Tntalneste des in infectiile cailor respira-
torii superioare (vezi ,,Raceald”).

Cauzele maifrecvente ale durerii Tn gat
* Amigdalita acuta - durere la deglutitie pe fond de febra, astenie.
* Amigdalita cronica - géadiliturd in gét, senzatie de corp strdin
in regiunea amigdalelor, miros nepldcut din gurd, durere nepro-
nuntata la deglutitie, subfebrilitate.
e Laringita - uscaciune si gadiliturd In gat, voce ragusita, tuse
seaca, ,latratoare”.
* Faringita - durere la deglutitie ce se accentueaza mai mult la
Tnghitirea salivei decéat a alimentelor.
Trebuie retinut faptul ca amigdalita poate fi cauzatd nu doar de
virusuri, dar si de streptococul hemolitic (tot el provoaca si scarla-

- n-



tina) si de bacilul difteric (provoaca si tuse convulsivd). Amigdalita
strcptococica poate fi cauza complicatiilor grave, precum febra reu-
matismald sau glomerulonefrita.

Tratament
Regim igieno-dietetic:

» 1n faza febrild, este indicat repausul la pat intr-o camera aerisita
regulat, cu temperatura si umiditate Tn limitele confortului.

* Nu vor fi folosite alimentele picante, reci sau fierbinti.

e Aport sporit de lichide caldute (ceai cu miere, apa minerald al-
calind).

» Abtinerea de la fumat si de la bauturi alcoolice.

Farmacoterapie

e Gargarism (clatirea gatului) cu substante antiseptice fiecare 2-3
ore. Copiilor mici, care nu pot sa-si clateasca gatul, li se recoman-
da ceai cu ld&maie sau sucuri calde de fructe fiecare 2-3 ore.

e Pastile antiseptice cu actiune topicd, dupa administrarea carora
pacientul timp de 1-2 ore nu se va alimenta si nu va folosi li-
chide. Pastilele vor fi tinute Tn gurd pana la dizolvarea completa.
Nu se admite mestecarea lor.

e Medicamente cu actiune antiinfilamatorie topica Th aerosol. Tnainte
de a le folosi, se va spala gura cu apa calduta. Aerosolul administrat
trebuie retinut in cavitatea bucala timp de 3-5 minute. Aerosolii pot
fi administrati doar copiilor mai mari de 6-8 ani, cu conditia ca ei
nu opun rezistenta tratamentului cu aceste medicamente.

e Comprese calde, uscate pe gat.

Durerea toracica

in general, plamanul nu doare pentru cad tesutul pulmonar este
lipsit de sensibilitate dureroasa constientd. Durerea, uneori violenta ca
0 arsura, ca o ,,rand deschisa”, o simt retrosternal bolnavii cu traheita.
Durere acuza aproape intotdeauna si pacientii cu o suferintd pleura-
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la (pleurita, pleurezic, pneumotorax) sau pulmonara cu implicarea n
proces a pleurei (pleuropneumonie) cu sediul apropiat de pleura.
Cauze ale durerii toracice pot fi multiple si nu intotdeauna sunt
consecinta maladiei aparatului respirator.
Cauze maifrecvente ale durerii toracice
Durerea localizatd sau raportata la nivelul toracelui se Tntal-
neste in:
« bolile aparatului respirator:
- durerea traheobronsica;
- durerea pleuropulmonara;
» afectiunile peretelui toracic:
- nevralgia intercostala;
- mialgia;
- durerea 0soasa;
- durerea radicularg;
- durerea sanului;
 alte boli ale organelor toracice sau abdominale:
- durerea cardiaca;
- durerea pericardica;
- durerea aorticg;
- durerea esofagiana;
- durerea mediastinala;
- durerea diafragmatica.

Tabloul clinic

Leziunile parenchimului pulmonar nu produc durere. In gene-
ral nu sunt dureroase: emfizemul pulmonar, astmul bronsic, bronsita
cronica, bronsiectazia necomplicatd, chistul hidatic, metastazele pul-
monare, unele forme de tuberculoza etc. Pentru ca durerea sa apara
este obligatorie interesarea pleurei.

Durerea pleuro-pulmonara este cunoscuta sub denumirea de
junghi. Ea se produce prin iritarea terminatiilor nervoase de la nive-
lul pleurei parietale si are urmatoarele caracteristici:

- 13-



e apare brusc;

e este de intensitate mare;

* este localizatd submamilonar sau dorsal;

e se accentueaza la inspir profund, tuse, stranut;

e scade la imobilizarea hemitoracelui afectat (aceasta contribuie
la respiratia superficiald);

e este intensa, trenantd, asociatd cu febra hecticd in pleurezia pu-
rulenta (empiem pleural, piotorax);

» are intensitate foarte mare in pleurezia neoplazica;

e este violenta dar de scurtd durata (de obicei 2-3 zile; daca per-
sistd, sugereaza o complicatie) Tn pneumonia franca lobara;

e apare brusc, este foarte intensd, asociata cu tuse, dispnee, ciano-
za, sincopd, tahicardie, si urmata la 12-24 ore de hemoptizie In
tromboembolismul pulmonar;

» poate fi comparata cu o lovitura de cutit in pneumotorax.

Durerea traheala este o durere retrostemald ce Tnsoteste pro-
cesele inflamatorii ale traheei (traheita, traheobronsita acuta). Apare
precoce, acut, se accentueaza la tuse si cedeaza odatd cu aparitia
expectoratiei. In cancerul bronsic durerea apare tardiv, insidios, este
permanenta, progresiva, poate deveni chinuitoare.

Farmacoterapie

* Tratamentul simptomatic al durerii pleuro-pulmonare (junghi
toracic) se face cu analgezice-antipiretice (vezi ,,Tratamentul
pneumoniilor”).

* in durerea traheald se vor administra antitusive si analgezice-
antipiretice (vezi ,,Tratamentul traheobronsitei™).

Dispneea

Dispneea (respiratia dificild) se intalneste destul de des in afec-
tiunile inflamatorii acute (pneumonii, bronsite acute), in bolile cu
suprafata mare de plaman distrusa sau sclerozata, in crizele de astm,
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pleureziile cu cantitate mare de lichid, pneumotoraxul spontan, dar
si Tn bolile extrapulmonare care, printr~un mecanism sau altul, influ-
enteaza centrul respirator bulbar.

In mod normal, frecventa miscarilor respiratorii este de 16-20 pe
minut la adulti si de 20-50 pe minut (in functie de varstd) la copii.

Cauze maifrecvente ale dispneei
Dispneea poate fi:
* pulmonard, respiratorie (afectiunile cailor respiratorii, plaméa-
nilor sau pleurei; obstructiile, restrictive sau mixte);
e extrapulmonara
- afectiuni ale cutiei toracice (musculare, neurologice, trau-
matice, deformari ale cutiei toracice etc.);
afectiuni cardiovasculare;
- tafectiuni cerebrale;
- anemii;
- intoxicatii;
- acidoza metabolica etc.

Farmacoterapie
Tratamentul crizei de astm bronsic este descris in capitolul re-
spectiv.

Hemoptizia

Hemoptizia este o eliminare de sputad cu sange sau exclusiv san-
ge. intotdeauna este un simptom alarmant, indiferent de severitatea
manifestarii ei clinice.

Cauze maifrecvente ale hemoptiziei

e ruperea unui vas de sange intr-o zonad pulmonard supusa distru-
gerii (In tuberculoza, supuratii bronsice, pulmonare, cancer);

» fragilitatea vaselor sanguine;

e unele boli de inima;

*  boli parazitare pulmonare;



* unele afectiuni pulmonare acute;
e traumatisme toracice etc.

Adesea hemoptizia este confundatd cu o hemoragie nazala ,,as-
piratd”, o hemoragie gingivala, faringiana sau gastrica.

Tabloul clinic

Tabloul clinic include simptomatologia afectiunii, care cauzea-
za aceasta complicatie, si simptomatologia proprie a hemoptiziei.

Este caracteristicd expectoratia unor cantitati mici de sange
proaspat de culoare rosu-aprins sau de cheaguri de culoare inchisa.
Poate fi expectorat sdnge cu sputa. Unii bolnavi pot expectora sputa
cu striuri de sange.

Hemoptiziile minore nu influenteaza starea generald a pacien-
tului (cu exceptia starii psihice: hemoptizia poate provoca frica bol-
navului).

Hemoptizia considerabild (mijlocie, grava si cea masiva) se ma-
nifesta initial prin simptome prodromale:

e prurit laringian;

» senzatie de cdldura retrosternald;

 stare subiectiva proasta;

e anxietate;

» ameteli;

+ cefalee;

* senzatie de sufocare;

» gust metalic si de sange.

Tratament
Regim igieno-dietetic:
e Bolnavul trebuie calmat, asezat n pozitie sezanda sau semisezan-
da in pat. Poate fi culcat, lard pernd, numai in hemoptiziile mari.
e 1n anturajul bolnavului se va retine o singura persoana abila si
calma, care poate fi de ajutor si rapid initiata de medic in mano-
perele necesare.



e Se recomanda un repaus vocal absolut si abtinere, cat mai inde-
lungata, de la efortul de tuse.

* Procedee hemostatice simple sunt punga cu gheatd sau compre-
sele reci pe torace, pe testicule sau pe labiile majore ale vulvei
(pentru declansarea unor reflexe vasoconstrictoare).

* Bolnavul poate sa suga bucédtele de gheata.

Farmacoterapie
e Antitusive.
* Analgezice-antipiretice.

e Sedative.
* Nitroglicerina sublingual in semnele de insuficientd ventriculara
stanga.

BOLILE CAILOR RESPIRATORII SUPERIOARE
Coriza (rinita, guturaiul)

Coriza reprezintd o inflamatie a mucoasei foselor nazale, cauza-
ta de un virus diferit de cel al gripei sau de alti agenti infectiosi. Este
cea mai frecventa boald a nasului.

Coriza defan este o inflamatie a mucoasei nazale de origine
alergica (polen, graminee).

Tabloul clinic

« LaTinceput apare o secretie nazala apoasa, care peste cateva zile
devine muco-purulenta.

» Respiratia nazala devine dificila.

...... JSMai.

Clinic se manifesta prin: I' unlvers atsa de t ‘

] , . | DF MHCSOINA %> rnsi.m- 5

* accese violente de stranut; j @jcciae testc.v; |xaku— j
« secretie nazald apoasd, abundentd; | B\BLIiQT
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dureri de cap;
iritatie oculara.
Uneori coriza de fan este complicata cu astm bronsic.

Simptome iminente, care permit suspectarea uneipatologii ce

necesita consultarea medicului

Coriza Tnsotita de febra ce depaseste 38,5°C.
Miros nepldcut din nas.

Secretii nazale sanguinolente.

Secretii nazale purulente.

Secretii dintr-o nard (indeosebi la copii).
Asocierea tusei cu o duratd de peste o saptamana.

Farmacoterapia corizei in raceala

Spalatura nasului (folosind o pipetd) cu solutie fiziologica de
3-4 ori/zi.

Decongestionante nazale.

Preparate combinate pentru tratamentul corizei.

Farmacoterapia corizei de fan
Decongestionante nazale.

Blocante topice ale receptorilor Hj-histaminici.
Acid cromoglicic topic.

Antihistaminice per os.

Recomandari pentru pacienti

Toaleta minutioasa a nasului Tnainte de administrarea preparate-
lor topice.

Luarea medicamentelor la intervale nu mai mari de 3-4 ore.
Acerisirea regulata a camerei in care se afla pacientul (aerul cu-
rat, faciliteaza respiratia nazala).

Evitarea contactului cu alergenii (daca e posibil) si eliminarea
factorilor iritanti (contactul cu poluanti atmosferici, praf casnic,
fum, detergenti etc.) in coriza de fan.
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Raceala

Practic, orice ,raceald™ incepe cu coriza (guturai) si poate sa se
extinda la sinusuri si cdile respiratorii superioare, antrenand faringele
(rinofaringiia cu guturai, tuse seaca si dureri in gat), laringele (laringita
caracterizata prin tuse seaca si raguseala pana la stingerea vocii) etc.

Pentru tratamentul racelii vezi compartimentele: ,,Coriza”, ,, Tra-
tamentul tusei seci”.

Gripa

Gripa reprezintd o boald infectioasa foarte contagioasa, aproape
intotdeauna epidemica, cauzatd de mai multe tipuri de virusuri.

Se manifesta o infectie generald cu localizare predominantd in
unul sau mai multe organe ale aparatului respirator. Transmiterea se
face prin contact direct.

Epidemiologie

Sursa de infectie este persoana infectatd, bolnavul sau purtatorul
de virus. Transmiterea gripei se realizeaza direct (picaturi de secretii
nazofaringiene din aer) si indirect (obiecte proaspat contaminate cu
secretii infectante).

Contagiozitatea gripei este destul de mare, transmiterea facandu-
se cu rapiditate, mai ales in colectivele de lucru si cele scolare. Durata
contagiozitatii este de 3-5 zile. Receptivitatea la gripa este universala,
toate grupele de varsta putand fi antrenate intr-o epidemie.

Gripa lasa imunitate specifica pentru virusul gripal respectiv la
majoritatea populatiei practic pe toatd viata.

Epidemiile (la 1-3 ani) si pandemiile (la 10-30 ani) se explica
prin aparitia unor variante de virus gripal (mai ales de tip A), cu o
noua configuratie antigenica, fatd de care populatia este receptiva,
intre epidemii, tulpinile de virus gripal se mentin sub forma endemi-
ca (cazuri sporadice, infectii subclinice, purtdtori de virus).
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Etiologie

Virusurile pot fi de tipurile A, B si C. Virionul gripal este sferic,
avand un diametru de 80-100 nm, iar suprafata este acoperita cu pro-
eminente aciculare (ca,,0 minge paroasa”), constituite din glicoprote-
ind: 400 molecule de hemaglutinina si 100 molecule de neuramidaza.
Ele determind activitatea biologica a virusului (infectivitatea si produ-
cerea de leziuni toxice). Tipurile B si C au o structura antigenica stabi-
14, pe cand tipul A se caracterizeaza prin aparitia de diverse subtipuri
si variatii antigenice care apar la cativa ani, generand epidemii sau
pandemii prin variantele respective, aparute intre epidemii.

Infectarea are loc pe cale aerogena de la omul bolnav care elimi-
na virusul Tn timpul vorbirii, stranutului cu picaturile de saliva, sputa
sau eliminarile mucoase nazale.

in mediul extern virusurile gripei sunt putin rezistente, suporta
bine temperaturile scazute, Tnsa sunt sensibile la lumind, Tn special la
razele ultraviolete, la uscdciune, sunt distruse usor de diferiti agenti
chimici (dezinfectante), de agenti oxidanti, precum si de caldura.

Factoriifavorizanti sipredispozanti
Pentru Tmbolnavire:

» aflarea in colectivitati, indeosebi in incaperi Tnchise, preponde-
rent Tn timpul epidemiilor de gripa (scolari, studenti, vizitarea
cinematografelor etc.);

* timpul rece cu umiditate sporita.

Pentru complicatii:

o afectiunile bronhopulmonare cronice;

» afectiunile cardiovasculare, indeosebi insuficienta cardiaca con-
gestiva;

e reactivitatea scazuta a organismului;

* bolile metabolice;

e subnutritia;

e sarcina, Tndeosebi Tn trimestrul 3;

e VArsta (copiii si varstnicii);

e surmenajul etc.



Patogenie

Infectia cu virus gripal afecteazd mucoasa céilor respiratorii prin
patrunderea si multiplicarea virusului in celulele epiteliale ale céilor
respiratorii. Mai intdi neuramidaza virald scade viscozitatea stratului
mucos, lasapd descoperiti receptorii de la suprafata celulelor pentru
patrunderea virusului. Astfel se realizeaza leziuni distructive ale ce-
lulelor ciliate, cu descuamarea acestora in lumen, infiltratie cu celule
mononucleare si edem submucos.

Virusul gripal Tsi exercitd actiunea predominant asupra mucoa-
sei respiratorii (sindromul respirator al gripei), exercitand totodata
0 actiune toxica generala asupra intregului organism (sindromul de
intoxicatie generala: febra, cefalee, dureri musculare, astenie, adi-
namie), atribuitd produselor de dezintegrare a celulelor afectate de
virus si patrunse in sange.

Tabloul clinic

Dupa evolutie se disting doud forme de gripa: tipica si atipica.
Dupd intensitatea simptomatologiei existd urmatoarele forme clini-
ce: fruste, usoare, medii si severe, uneorifoarte severe, toxice si hi-
pertoxice (evolutie fulgerdtoare si moarte subitd).

Incubatia este de 1-3 zile, insd uneori poate fi redusa péana la
cateva ore.

Debutul este brusc, uneori brutal, cu frisoane si febrda (38,5-
40°C), mialgii puternice, cefalee si astenie marcatd. In unele cazuri,
s-a observat un debut apoplectiform cu lipotimie, colaps si moarte
n 24-48 ore.

Perioada de stare. in aceasta perioada predomina semnele si
simptomele generale toxice, sindromul cataral respirator poate fi mai
discret. Febra este Tnaltd si dureaza 1-7 zile (mai des 3-5 zile).

Faciesul bolnavului este usor congestionat, cu conjunctive in-
jectate, lacrimare si fotofobie. Uneori apare Herpes labial. Tegu-
mentele sunt usor congestionate. Cefaleea este constanta si intensa,
cu localizare in regiunea frontald si cea supraorbitald. Sunt carac-
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teristice durerile Tn globii oculari atat la apasare, cat si la miscarea
acestora. Durerile musculare sunt puternice (lombalgii, rahialgii
si in muschii cefei). Astenia este constanta, ajungand pana la adi-
namie. Apar tulburdri de somn (insomnie sau somnolentd), apatie,
melancolie sau iritabilitate, iar uneori chiar agitatie psihica.

Manifestarile respiratorii uneori pot lipsi completamente. Apa-
re, de obicei, catar nazal, iar faringele este intens congestionat. Dese-
ori apar simptome de laringotraheitd: arsuri retrosternale, rdguseala
(uneori pana la afonie), tuse frecventd, seacd, obositoare. De obicei
apar simptome de bronsita (raluri bronsice difuze, dureri toracice
difuze).

Manifestarile cardiovasculare. Pulsul este regulat, tensiunea
arteriald scade usor, zgomotele inimii sunt usor asurzite. La majo-
ritatea bolnavilor de gripa pot aparea semne ECG de miocardita si
aritmii.

Tulburarile digestive sunt exprimate prin inapetentd, greata,
uneori varsaturi. Limba este uscata si acoperita cu un depozit alb.

Afectarea rinichilor se manifesta prin scaderea moderata a diu-
rezei, restabilitd dupa normalizarea temperaturii. Uneori apare prote-
inurie usoara trecatoare,.microhematurie si cilindrurie.

In séngele periferic se constata leucopenie, neutropenie, eozino-
penie, monocitoza moderata, VSH este normala sau scazuta.

Formele severe de gripd evolueazad cu meningoencefalita.

Evolutie

Febra cedeaza dupa 3-5 zile, fiind Tnsotita de transpiratii abun-
dente si disparitia simptomelor din perioada de stare.

Perioada de convalescenta. Se caracterizeaza prin persistenta
unor simptome ca astenia (uneori foarte intensa), starea depresiva,
cu predispunere la melancolie si iriscitabilitate, puls instabil, uneori
subfebrilitate si tuse suparatoare. In aceasta perioada, bolnavul ra-
mane foarte receptiv la suprainfectiile bacteriene, ca urmare a afec-
tarii imunitatii celulare si umorale.
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Tratament
Regim igieno-dietetic:

» n faza febrild, este indicat repausul la pat, Tntr-o camera aerisita
regulat, cu temperatura si umiditate Tn limitele confortului.

* Alimentatie usoard, lichida (ceai cu miere, apa minerala alcali-
nd), de preferintd caldutd, in cantitate suficienta, pana la 3-4 l/zi
(faciliteaza expectoratia si corijeaza deshidratarea).

e Comprese calde pe torace, cataplasme cu mustar.

e Sunt interzise fumatul si bauturile alcoolice.

Farmacoterapie

Terapia etiotropa

Remantadina: pentru maturi, Tn prima zi cate 100 mg de 3 ori pe
zi, in ziua a doua cate 100 mg de 2 ori pe zi, in ziua a treia cate 100
mg de 2 ori pe zi si in ziua a patra 100 mg o datd pe zi; pentru copii
de la 7 pand la 10 ani cate 50 mg de 2 ori pe zi.

Terapia simptomatica
» Antiinflamatoarele nesteroidiene se utilizeaza pentru calmarea
cefaleei, combaterea febrei (>38,5-39°C) si a durerilor muscu-
lare. Se administreaza o singura data, iar la necesitate repetat.
m  Acid acetilsalicilic intern cate 500 mg o singura data (adulti)
sau
m  Ibuprofen intern o singura datd cate 10-15 mg/kg (copii)
sau
m  Paracetamol intern Tn monodoza de 500 mg pentru adulti si
10 mg/kg pentru copii.
*  Mucoliticele si expectorantele sunt indicate Tn tusea productiva
cu expectoratie dificila de mucus vascos.
m  Ambroxol intern cate 30 mg de 2-3 ori/zi pentru adulti si
copii mai mari de 12 ani sau
m  Acetilcisteind intern cate 400-600 mg/zi in 1-2 prize sau
200 mg de 2-3 ori/zi (adulti) sau
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m  Bromhexina intern cate 8-16 mg de 3 ori/zi pentru adulti si
copii mai mari de 14 ani.
* Antitusivele se utilizeaza in caz de tuse exprimata si chinuitoa-
re. Se folosesc urmatoarele preparate:
m  Dextrometorfan, sirop, intern cate 15 mg (o lingurita de ceai)
de 4 ori/zi pentru adulti si copiii mai mari de 12 ani, sau
m Butamirat, sirop, intern cate 30 ml de 3 ori/zi pentru adulti
si cate 10 ml de 3 ori/zi pentru copiii de 3-6 ani, sau
m  Glaucind intern cate 40 mg de 2-3 ori/zi, dupa mese.
» Decongestionantele nazale sunt indicate n rinitd pentru reduce-
rea edemului, congestiei si facilitarea respiratiei nazale:
m  Nafazolind, picaturi nazale de 0,1%, cate 1-3 picaturi in fi-
ecare meat nazal de 4 ori/zi timp de 1-3 zile.
m  Oximetazolind, picaturi nazale de 0,05%, cate 1-2 picaturi
in fiecare meat nazal de 2-3 ori/zi timp de 1-3 zile.
m  Xilometazoling, solutie nazala de 0,1%, cate 1-2 picaturi in
fiecare meat nazal de 4 ori/zi timp de 1-3 zile.
e Antibioticele si sulfamidele sunt indicate numai in complicatii
bacteriene si Tn functie de sensibilitatea microflorei.
* Hiposensibilizante si vitamine.
* Bolnavii cu forme severe, toxice si hipertoxice se interneaza in
spital.

Paragripa

Infectia paragripald este o boald virotica acutd, caracterizata
prin simptome moderate de intoxicatie si alterare a cailor respiratorii
superioare, predominant a laringelui.

Epidemiologie

Virusurile paragripale sunt ubichitare si contagiozitatea lor este
mare, atingdnd 20% din infectiile respiratorii infantile. Aceste vi-
rusuri sunt agenti patogeni extrem de periculosi pentru copiii mici,
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deoarece pofconditiona epidemii in colectivitatile de copii si in spi-
tale. La adulti aceste virusuri se Tntalnesc mai rar, provoaca infectii
ale cailor aeriene superioare.

Etiologie

Actualmente sunt cunoscute 4 serotipuri de virusuri paragripale
(1,2,3, si 4) cu urmatoarele caracteristici: contin ARN sub forma de
spirald, polizaharide si lipide. Au proprietati hemaglutinante fatd de
hematiile omului, pasarilor si cobailor, structura antigenica stabila,
prezinta antigene partial comune.

Patogenie

Transmiterea se face direct prin aerul inspirat, rezervorul de vi-
rusuri fiind omul. Replicarea virusului are loc in celulele epiteliului
meaturilor nazale, laringelui mai rar a traheei. Bolnavii prezintad hi-
peremie si edem al mucoasei cailor respiratorii. Modificarile infla-
matorii sunt mai exprimate in laringe. La copiii mici aceasta duce
uneori la evoluarea crupului.

Tabloul clinic

Virusurile paragripale afecteaza tractul respirator incepand cu
mucoasa nazala si terminand cu parenchimul pulmonar, determinand
tablouri clinice de gravitate variata.

Incubatia este Th medie de 3-4 zile (2-7 zile). Boala Tn majori-
tatea cazurilor evolueaza treptat. Bolnavii acuza indispozitie, cefalee
moderatd, predominant in regiunea frontald, mai rar in regiunea tem-
porala sau globii oculari.

Uneori la bolnavi apar dureri musculare atenuate. Temperatura este
normala sau subfebrild, uneori cu ascensiune bruscd de scurtd durata.
Din prima zi apare tuse seaca cu disfonie, uneori cu caracter asemana-
tor tusei convulsive. Apare obstructie nazald, care trece in rinoree.

La examinare mucoasa nazald este hiperemiata si edematiata.
Palatinul moale si peretele posterior al laringelui sunt putin hipere-
miate. Cresterea temperaturii determina accelerarea pulsului.
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Virozele paragripale la copii sunt mai frecvente si mult mai se-
vere decét la adulti. Crupul paragripal (laringitd sau laringotraheita
acuta) are o evolutie alarmanta la copilul mic, prin caracterul obturant
si sufocant determindnd 40% din laringitele virale ale copilului.

Complicatii
Mai frecvent se intalneste pneumonia, determinatd de microflo-
ra bacteriand secundara.

Farmacoterapie

» in stadiul precoce este eficientd Remantadina administratad pero-
rai: l-a zi de Tmbolnavire cate 0,1 g de 3 ori/zi, a 2-a si a 3-a zi
cate 0,1 g de 2 ori/zi, a4-a zi 0,1 go singurd data.

* in cazurile grave se recomanda Imunoglobuling, 3 ml intramus-
cular

e La necesitate: antipiretice, aer umidificat, inhalatii.

e Antibiotice si sulfamide se administreaza numai in caz decom-
plicatii bacteriene.

Adenovirozele

Adenovirozele sunt un grup de boli infectioase acute, determi-
nate de adenovirusuri, caracterizate prin afectarea tesutului limfoid
si a mucoaselor cailor respiratorii, ochilor, intestinului. Se manifesta
prin rinitd, faringitd, conjunctivitd, bronsiolitd, pneumonie interstiti-
ald, gastroenterita si limfadenita mezenterica.

Epidemiologie

Adenovirusurile sunt raspandite pe larg. Epidemiile adenovi-
rotice apar nu numai Tn sezonul rece, dar adesea si vara, sub forma
de faringoconjunctivitd sau conjunctivitd, fiind favorizate de con-
ditii care tin de sezonul cald (inotul in bazine sau aflarea in taberele
de vard). Epidemiile de viroze au un caracter trenant, dezvoltandu-
se treptat, timp de cateva saptamani, in colectivitatile de copii sau
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tineri. S-au identificat numeroase epidemii adenovirale intraspita-
licesti, transmise atat prin aer, cat si cu mainile personalului sau
instrumentele medicale.

Sursa de infectii sunt indeosebi copiii si tinerii cu forma de boa-
I& sau infectii latente. Transmiterea adenovirozelor se face pe cale
aeriand, prin picaturi de secretie nazofaringiana si secretiile con-
junctivale. Poarta de intrare sunt cdile aeriene superioare si mucoasa
conjunctivald. Infectia conjunctivala survine atat pe cale aerogena,
cat si prin contactul direct (mdini contaminate) sau indirect (obiecte
contaminate: batiste, prosoape sau instrumentar oftalmologie). Este
frecventa si transmiterea pe cale digestiva.

Etioiogie

Se cunosc aproape 90 serotipuri de adenovirusuri, dintre care
30 sunt izolate de la om, Tnsa in patologia umand mai frecvent sunt
implicate serotipurile 3, 4, 7, 8, 14, 21. Virusurile produc modificari
citopatogenice, rezistd la antibiotice si eter, posedd un antigen de
grup (A), comun tuturor tipurilor; poseda proprietate hemaglutinan-
ta; contine ADN. Adenovirusurile sunt destul de rezistente In condi-
tiille mediului extern, supravietuiesc timp indelungat in apa bazinelor
de Tnot, rezistd circa 2 saptamani la temperatura camerei si pe instru-
mentele medicale.

Patogenie

Patrunderea adenovirusului in organism se face pe cale respi-
ratorie (cel mai frecvent), conjunctivald sau digestiva, declansand
variate procese inflamatorii ale organelor implicate. Adenovirusul se
reproduce numai in celulele lezate, preponderent in nucleu. in timpul
incubatiei are loc acumularea adenovirusului in celulele epiteliale si
tesutul limfoid. Se inhiba activitatea fagocitard a macrofagelor, cres-
te permeabilitatea vaselor, adenovirusul patrunde n circuitul sangu-
in si apoi in alte organe, determinand procese inflamatorii la diferite
niveluri ale organismului uman.
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Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 5-8 zile (1-13 zile). Infectiile ade-
novirale prezintd un mare polimorfism clinic, determinand sindroa-
me respiratorii i extrarespiratorii variate:

» infectii ale cailor respiratorii superioare: rinitd, laringita, larin-
gotraheitd, rinofaringoamigdalitd;

» febra faringoconjunctivala;

e conjunctivitd si keratoconjunctivita;

e sindromul tusei convulsive:

e pneumonie adenovirala atipica;

* limfadenitd acutd mezenterica etc.

Debutul bolii este acut, apar frisoane, cefalee moderata, adesea
dureri sacéitoare in oase, articulatii si muschi. La 2-3 zile tempera-
tura se ridica pana la 38-39°C. Din prima zi apare congestie naza-
Ia cu secretie mucoasa, care ulterior devine muco-purulentd. Rinita
este Tnsotitd de dureri Tn gat, tuse, fata hiperemiatd, conjunctivita,
insotitd de dureri oculare cu eliminari seroase abundente si hipere-
mia conjunctivei, fotofobie (in keratitd). Faringele si amigdalele sunt
hiperemiate moderat. O hiperemie mai pronuntatd se observa pe pe-
retele posterior al faringelui. In primele zile ale bolii la unii bolnavi
apar dureri In epigastru, diaree, hepato- si splenomegalie.

Complicatii
Cele mai frecvente sunt suprainfectiile bacteriene manifestate prin:
e  ofite;
*  sinuzite;
e angine, amigdalite;
* bronsita purulenta;
*  pneumonii.

Farmacoterapie
. hiposensibilizante;
e vitamine;



» in adenovirozele de gravitate medie si severe, se administreaza
imunoglobuline (gama-globulind);

* n scopul dezintoxicatiei, se recomanda dextrani si solutii de
cristaloide;

» unguent de Oxolinad de 0,25% sau unguent de Tebrofen de 0,25%
i.n.;

* in conjunctivitele si keratitele virale se recomanda picaturi of-
talmice cu Dezoxiribonucleaza sol. de 0,05% sau Sulfacetamida
sol. de 20-30%, cate 1-2 pic. Se recomanda unguentul de Te-
brofen sau Florenal.

» Antibioticele si sulfamidele se prescriu numai ih complicatii
bacteriene.

Infectia virala sincitial-respiratorie

Infectia cu virusul sincitial-respirator (VSR) este o boala infec-
tioasd acuta predominant a cailor respiratorii inferioare, manifestata
clinic prin bronsiolite si pneumonii grave la sugari si copiii mici, Si
afectiuni usoare la adulti.

Epidemiologie

Sursa de infectie este copilul bolnav. Transmiterea se face prin
contact direct, prin maini contaminate cu VSR si pe cale aeriana.

Bolile produse de VSR predomina la copilul mic, mai ales la su-
gar, pe cand la adulti survin mai rar si numai sub forma de boli respi-
ratorii usoare. VSR este unul din cei mai importanti agenti patogeni
ai cailor respiratorii in primele 6 luni de viata, determinand 50% din
bronsiolite si 23% din pneumoniile survenite la copilul mic.

Etiologie

VSR face parte din Paramyxoviridae, genul Pneumovirus. VSR
contine ARN; este sensibil la eter, nu are proprietati hemaglutinante
si este considerat ca un singur tip. Se distruge prin inghetare si dez-
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ghetare, la incalzire si sub actiunea dezinfectantelor, este instabil Tn
mediul ambiant.

Patogenie

VSR afecteaza predominant caile respiratorii inferioare (bron-
siolite), Tnsa deseori procesul inflamator incepe pe mucoasa nazalad
si faringiand, producénd edem, spasm si hipersecretie cu obstructia
bronhiilor si bronhiolelor, emfizem pulmonar, necroza epiteliului
traheobronbhial.

Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 3-7 zile. Boala evolueaza treptat.
Primele zile bolnavii acuza frisoane, cefalee moderata, astenie, usca-
ciune si dureri in rinofaringe, obstructie nazala si tuse, secretii nazale
mucoase, febra de 38-39°C, dispnee. La instalarea pneumoniei apa-
re paliditatea tegumentelor, cianoza buzelor, triunghiului nazolabial,
acrocianoza.

La sugar si la copilul mic boala debuteazd cu manifestari din
partea cdilor respiratorii superioare (rinitd, faringitd) care, in circa
40% din cazuri, sunt insotite de afectarea laringelui (laringitd acuta
cu raguseald) si a bronhiilor, manifestate prin tuse latratoare, dispnee
cu tahipnee, raluri uscate difuze la auscultatie, wheezing, febra.

La sugar, forma grava a bolii evolueazd dramatic, cu febrd, ra-
guseald, dispnee crescanda (tahipnee) si cianoza, aspect de ,catar
sufocant”, care adesea progreseaza rapid, soldandu-se cu moartea.

Infectia cu VSR este una din cauzele de moarte subita la nou-
nascuti si la sugari. Letalitatea variaza de la 1-3 pana la peste 40%
din copiii cu anomalii cardiace sau respiratorii. La copiii mari si la
adulti, infectia cu VSR evolueaza usor, fie asimptomatic, fie cu ma-
nifestérile clinice descrise mai sus.

Complicatii
e oOfitd;
e pneumonii bacteriene.



Farmacoterapie

e La adulti si in formele usoare, este indicat tratamentul simpto-
matic

e Ca medicatie antivirala in formele severe se indica Ribavirina
sub forma de aerosoli cate 0,8 mg/kg corp/ora, 5 zile.

» La aparitia complicatiilor bacteriene, se utilizeaz& antibiotice si
sulfanilamide.

Infectia rinovirala

Infectia rinovirala este o boald respiratorie acutd manifestata
prin afectarea pronuntatd a mucoasei nazale si intoxicatie usoara.

Epidemiologie

Sursa de infectie este bolnavul, la care virusul se contine in se-
cretie nazald la sfarsitul perioadei de incubatie si Tn perioada acuta.
Transmiterea se face pe cale aerogend. Contagiozitatea este foarte
inaltd, se Tmbolnavesc persoanele de toate varstele.

Infectiile rinovirale sunt raspandite in tarile cu clima rece si mo-
deratd, mai frecvent toamna si iama, sporadic, in colectivitati mici
izolate.

Etioiogie

Agentul patogen este rinovirusul, din familia Picornaviridae.
Are dimensiuni de 20-30 nm, contine ARN. Se disting 2 grupuri de
rinovirusuri: M si N. Nu poseda antigen de grup, Tnsa se cunosc 113
serotipuri. Suporta bine temperaturile scazute, se distmg la incalzire,
la uscare si sub actiunea dezinfectantelor.

Patogenie

Nimerind n cdile respiratorii, virusul se inmulteste n epitelio-
citele mucoasei nazale, provocand inflamatie cu tumefierea rapida a
tesuturilor, edeme si secretii abundente. La copii procesul inflamator
se localizeaza in laringe, trahee sau bronbhii.



Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 1-6 zile (in medie 2-3 zile). Boa-
la debuteaza brusc, uneori cu frisoane. Apar indispozitie, senzatie de
greutate Tn cap, congestie nazald, secretii nazale mucoase si seroase
abundente, tuse seaca (rar). Temperatura este normala sau subfebrila.

Obiectiv se determind hiperemie si tumefiere a mucoasei nazale,
rinoree abundenta. n jurul narilor pielea este maceratda. Uneori apare
injectia vaselor conjunctivale, sclerale si lacrimale. Mai tarziu apare
Herpes labialis et nasalis.

Sangele prezintd leucocitoza moderatd, viteza de sedimentare a
hematiilor normala.

Farmacoterapie
e Unguent de Oxolina de 0,25% de 2-3 ori/zi intranazal.
» Terapie simptomatica.

Infectia reovirala

Infectia reoviralda este o boald infectioasa acutd care afecteaza
caile respiratorii superioare si tractul gastrointestinal.

Epidemiologie

Infectia este transmisa aerogen, uneori pe cale fecal-orala, de la
bolnavul sau purtatorul de virus. Receptivitatea la infectie este mai
mare la copii. Tn colectivitétile de copii apare sporadic.

Etiologie

Reovirusul face parte din familia Reoviridae. Are dimensiuni de
70-80 nm, forma cilindrica si contine ARN. Se disting 3 serotipuri
de reovirusuri, izolati de la om.

Tabloul clinic
Perioada de incubatie este de 2-5 zile. Boala se manifesta prin
intoxicatie moderatd, mai pronuntatd la copii. Bolnavii acuza sla-
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biciune, frisoane, eefalee moderatd, rinoree si tuse. La unii bolnavi
(mai des la copii) apare voma si diaree, dureri abdominale. Tempera-
tura este, de obicei, subfebrild, mai rar ajunge la 38-39°C.

Obiectiv se determina injectia vaselor conjunctivei si sclerei,
hiperemia difuza a vestibulului faringian. La o parte din bolnavi se
observa exantem polimorf, leucopenie moderata si leucocitoza, vite-
za de sedimentare a hematiilor este in limitele normei.

Farmacoterapie
Tratament simptomatic.

Infectia respiratorie cu Mycoplasma

Infectia respiratorie cu Mycoplasma este o boala infectioasa
acutd, cu diverse manifestdri clinice, intoxicatie moderata si tulbu-
rari Tn activitatea cdilor respiratorii superioare sau inferioare.

Epidemiologie

Sursa de infectie este bolnavul sau purtatorul de micoplasme.
Infectia se transmite pe cale inhalatorie. Receptivitatea este caracte-
risticd pentru toate varstele, insa mai des se imbolnavesc scolarii si
persoanele cu varste cuprinse intre 15-30 ani. Cele mai multe cazuri
apar in comunitétile inchise sau Tn cadrul familial.

Etiologie

Mycoplasma pneumoniae este cel mai important agent din
grupul Mycoplasma, familia Mycoplasmatoceae. Micoplasmele
ocupa un loc intermediar intre virusuri si bacterii. De virusuri le
apropie capacitatea de a trece prin filtre, iar de bacterii posibilitatea
de afi cultivate pe medii necelulare. Se cunosc peste 40 de specii
de Mycoplasma. Contin ADN si ARN, dimensiunile lor ajung la
100-150 nm; sunt gram-negative si anaerobi facultativi. Se inacti-
veaza rapid la Tncalzire, iradiere cu raze ultraviolete si sub actiunea
dezinfectantelor.
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Patogenie

Procesul patologic evolueaza in mucoasa rinofaringelui, laringe-
lui, traheei, bronhiilor, tesutului alveolar si are caracter generalizat.
Uneori se observa antrenarea in proces a ficatului si articulatiilor.
Este exprimata necroza celulelor epiteliale, alveolele contin exsudat
si transsudat.

Tabloul clinic

Perioada de incubatie este de 1-3 saptdmani, Tnsd mai des de
7-14 zile. Se disting 2 forme clinice ale infectiei micoplasmice res-
piratorii:

» infectie respiratorie acuta, care evolueaza sub forma de faringi-
ta, rinofaringita, laringofaringita si bronsita;
e pneumonie.

In infectia respiratorie acuta bolnavii acuza o slabiciune nein-
semnata, frisoane, uneori cefalee moderatd. Temperatura este nor-
mala sau subfebrild. La bolnavi apar dureri in gat, rinoree, tuse.

Obiectiv se determina infectia conjunctivei si a selerelor, hipe-
remia difuza a palatinului moale si a peretelui posterior al faringelui.
Poate apdrea granulatia mucoasei palatinului moale si o ingrosare
moderatd a amigdalelor, méarirea neinsemnata a ganglionilor limfa-
tici cervicali si submandibulari. La auscultatie se determina raluri
uscate si respiratie aspra. Complicatiile (otita, sinusita) sunt deter-
minate de asocierea infectiei cu bacterii.

Farmacoterapie

» Tratament etiologic: antibioticele din grupul tetraciclinelor (Te-
traciclind, Oxitetraciclind, Doxiciclind, Metaciclind) si macro-
lidelor (Eritromicina, Azitromicina, Claritromicind, Roxitromi-
cina, Midecamicina).

» Terapie patogenicd, imunomodulatorie si simptomatica dupa
necesitate.



Fitoterapia infectiilor respiratorii acute

Fitoterapia infectiilor respiratorii acute (IRA) se realizeaza dupa
urmatoarele principii:

l. Tratamentul etiotrop consta in restabilirea barierelor protec
toare alecdilor respiratorii superioare si functiei de drenaj a bronhiilor.

A. In caz de rinita nu se recomanda utilizarea decongestivelor
(Nafazolina, Xilometazolina, Oximetazolina etc.), deoarece acestea
provoaca constrictia vaselor mucoasei nazale si favorizeaza atrofia
mucoasei cailor respiratorii superioare. Se poate recurge la preparate
din produse vegetale.

Pentru restabilirea respiratiei nazale, se recurge la inhalatii cu
extracte din plante care intensificad formarea si eliminarea secretului
protector:

Uleiuri eterice de levanticd (Lavanda vera), mentd (Mentha
piperita), pin (Pinus silvestris), cimbru (Thimus vulgaris), chimen
(Carum carvi), eucalipt (Eucalyptus Globulus).

Extracte apoase din plante medicinale ce contin uleiuri eterice
si fitoncide: infuzie din muguri de mesteacan (Betula alba), plop
negru (Populus nigra), parti aeriene de soponel (Ledum palustre),
iarba neagra (Calluna vulgaris), sovarf (Origanum vulgare), menta
(Mentha piperita)9metisa (Melissa officinalis), eucalipt (Eucalyptus
Globulus), salvie (Salvia officinalis) etc.

e Suc de ceapa (Allium cepa) si usturoi (Allium sativum).

Pentru intensificarea eliminarii secretului format, pot fi utilizate
sucuri de aloe (Aloe arborescens), colanhoe (Kalanchoe pinnata),
sfecla (beta vulgaris). Aceste plante exercitd actiune iritantd nein-
semnata si provoaca stranut, favorizand eliminarea secretului.

Sucul de colanhoe (Kalanchoe pinnata). Frunzele de colanhoe
de 3-4 ani se fardmiteaza si se dilueaza cu apa fiarta (rece) Tn raport
de 1:10. Se picurd in nas cate 2-3 picaturi de 3-5 ori pe zi. Sucul
provoaca stranut, ceea ce contribuie la eliminarea secretului nazal.
Ulterior respiratia nazald se amelioreaza si rinita dispare.
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Sucul de aloe (Aloe arborescens). Cateva frunze de aloe de 3-4
ani se pastreaza in frigider cateva zile apoi se faramiteaza, iar sucul
obtinut se amesteca cu apa fiartd racoritd in raport de 1:10. Se utili-
zeaza cate 2-3 picaturi in fiecare meat nazal timp de 2-3 zile.

Pentru inhalatii se folosesc frunze de patlagind (Plantogo ma-
jor), eucalipt (Eucalyptus globulus), flori de sovarf (Origanum vul-
gare), cartof fiert (Solanum tuberosum), parti aeriene de cimbrisor
(Thymus serpyllum). Sunt eficiente si inhalatiile cu vapori de uleiuri
eterice de trandafir (Rosa rugosa), lamaie (Citrus liTon), chiparos
(Taxodium distichum), eucalipt, marar (Foeniculum vulgare), le-
vanticd (Lavanda vera), portocal (Citrus sinensis), mentd (Mentha
piperita), rozmarin (Rosmarinum officinale), pin (Pinus silvestris).
Inhalatiile se repetd de 2-3 ori pe zi.

B. Functia de drenaj a bronhiilor o restabilesc:

1 Plantele expectorante: obligeana (Acorus calamus), nalba-
mare (Althaea officinalis), anasonul (Anisum vulgare), ventrilica
(Veronica officinalis), iarba mare (Inula helenium), sovarful (Ori-
ganum vulgare), corovatica (Verbascum speciosum), podbalul (Tus-
silago jarfara), ciubotica cucului (Primula veris), scara domnului
(Polemonium coeruleum), termopsisul (Thermopsis dolichocarpa),
cimbrul (Thimus vulgaris), feniculul (Foeniculum vulgare) etc.

2. Plantele mucolitice: soponelul (Ledum palustre), odoleanul
(Valeriana officinale), sulfina (Melilotus albus), tamaioara (Polyga-
la teunifolia), isopul (Hyssopus officinalis), mugurii de pin (Pinus
silvestris).

Pentru ameliorarea secretiei bronho-pulmonare se folosesc ur-
matoarele specii de plante:

Parti aeriene de cretisor (Betonica officinalis) 20,0 g, flori de
musetel (Matricaria chamomilla) 20,0 g, salvie (Salvia officinalis)
20,0 g. Amestecul se marunteste. La o lingurad cu varf de amestec
se iau 0,5 litru apa clocotitd, se infuzeaza 30-40 min si se strecoa-
rd. Se consuma cu miere de albine cate 2-3 cani de infuzie fierbin-
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te. Daca infectiile respiratorii acute sunt Tnsotite de cefaiee, atunci
in specie se adauga 10 g menta. in caz de frisoane, se adauga 10 g
frunze de soc.

Una din cele mai eficiente specii in caz de IRA contine: flori
de soc (Sambucus nigra) 20,0 g, flori de tei (Tilia cordata) 20,0 g,
scoartd de salcie (Salix alba) 20,0 g, flori de bujor (Paeonia anoma-
la) 10,0 g, radacina de lemn dulce (Glycyrrhiza glabra) 10,0 g, flori
de musetel (Matricaria chamomilla) 10,0 g. Doua linguri de specie
maruntitd se infuzeaz& in 0,5 litri apa clocotitd timp de 15 minute, se
strecoara si infuzia calda se consuma pe parcursul zilei.

De mentionat, ca toate speciile, care contin lemn dulce, exerci-
ta actiune antiinflamatoare si imunomodulatoare pronuntata. Lemnul
dulce stimuleazd activitatea hormongeneratoare a scoartei suprarena-
lelor, marind capacitatea de adaptare a organismului si rezistenta lui.

C. Combaterea infectiei
n acest caz fitoterapia are un sir de avantaje, ce pot fi realizate
doar respectand urmatoarele conditii:

1 IRA necesitd utilizarea asociatd a plantelor medicinale cu efect
antibacterian si antiviral.

2. Se recomanda combinarea plantelor cu diferite principii active,
care contribuie la obtinerea actiunii bactericide, precum si la
profilaxia dezvoltarii tulpinilor rezistente la antibiotice.

3. Tratamentul se efectueaza intens (fiecare 1-2 ore), schimband
succesiv componentele antiinfectioase din specie, preferand
plantele medicinale cu spectru larg de actiune.

4. Pentru administrare enterald se recomanda utilizarea specii-
lor, iar pentru gargarisme, irigari sau inhalatii se recurge la
alternarea diverselor grupe de principii antimicrobiene (vezi
tabelul 1).



Tabelul |

Grupe de plante medicinale
care contin principii active eficiente in IRA

Nr.  Principiile active

1 Salicilati
2. Terpenc
3. Fitoncide

4. Fenologlicozide

5. Benzaldehida

6. Timol
7. Antibiotice
vegetale

Plante medicinale

Coada-mielului (Filipendula ulmaria), zmeur
(Rubus idaeus), ciubotica cucului (Primula
veris), musetel (Matricaria chamomilla),
coada-soricelului (Achillea millefolium)

Obligeana (Acorus calamus), anason
(Anisum vulgare), soponel (Ledum palustre),
mesteacan (Betula alba), sovarf (Origanum
vulgare), iarba-mare (fnula helenium), tei
(TUia cordata), menta (Mentha piperita),
ienupdr (Juniperus communis), cimbru
(Thimus vulgaris), salvie (Salvia officinalis),
hamei (Humulus lupulus), eucalipt
(Eucalyptus Globulus)

Mesteacan, muguri (Betula verrucosa,
gemma), ceapa (Origanum vulgare), pin
(Pinus silvestris), usturoi (Allium sativum),
citrice, coacdz (Ribes nigrum)

Soponel (Ledum palustre), merisor
(Vaccinum vitis-idaea)

Soc (Sambucus nigra)

Sovarf (Origanum vulgare), cimbru (Thimus
vulgaris)

Pojamitd (Hypericum perforatum), ovaz
(Avena sativa)



Plante cu actiune antivirala: obligeana (Acorus calamus), gera-
niacee, sovarf (Origanum vulgare), coada-racului (Origanum vulga-
re), ceapa (Allium cepa), melisa (Melissa officinalis), zmeur (Rubus
idaeus), salvie (Salvia officinalis), usturoi (Allium sativum), eucalipt
(Eucalyptus globulus).

Il. Tratament patogenic

Pentru normalizarea imunitatii antiinfectioase se folosesc:

A. Interferon-modulatori: podbal (Tussilagofarfara), patlagina
(Plantago major), licheni (Citraria islandica).

Stimulatori ai activitatii fagocitare a macrofagelor: amica (Ar-
nica montana), astragal (Astragalus piletocladus), limba-mielului
(Borago officinalis), urechea-iepurelui (Bupleurum aureum), urzica
(Urtica dioica).

B. Stimulatori ai imunitatii locale: anason (Anisum vulgare),
amica (Amica montana), trifoi-de-baltd (Menyanthes trifoliata), tro-
scot (Poligonum aviculare), mesteacan, frunze (Betula verrucosa),
salvie (Salvia officinalis).

C. Tn perioada de convalescentd, pot fi utilizate plante ionizante:
ginseng (Panax ginseng), eleuterococ (Eleutherococcus senticosus),
rodiold (Rhodiola rosea), lamai-chinezesc (Schizandra chinesis).

I1l. Tratament simptomatic

» Plante cu efect antipiretic: mesteacan (Betula alba), meri-
sor (Vaccinum vitis-idaea), albastritda (Centaurea cyanus), tei (Tilia
cordata), podbal (Tussilagofarfara), zmeur (Rubus idaeus), musetel
(Matricaria chamomilla), dentita (Bidens tripartita).

« Plante bogate in vitamine: merisor (Vaccinum vitis-idaea),
mure (Rubus fruticosus), scorus (Sorbus aucuparia), catina-alba
(Hippophae rhamnoides), frunze de papadie (Taraxacum officinale),
urzica (Urtica dioica), ciubotica-cucului (Primula veris).

Fitoterapia efectuatd oportun in infectiile respiratorii acute poa-
te preintdmpina consecintele maladiei, contribuind la evolutia ei mai
benefica.
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in infectiile respiratorii sunt eficiente gargarismele cavitatii bu-
cale si ale nazofaringelui. Acestea se vor efectua pe toatd perioada
procesului inflamator, pana la lichidarea lui, adicd nu mai putin de
5-7 zile. Efect antiinflamator exercitd urmatoarele plante: decoct din
obligeand (Aconts calamus), frunze de mesteacan plangator (Beiula
pendula), decoct din rizom de raculet (Poligonum bistorta), scoarta
de salcie (Salix alba), infuzie din frunze de podbal (Tussilagofarfa-
ra), galbenele (Calendula officinalis), iarba si flori de viorea (Viola
arvensis), frunze de salvie (Salvia officinalis), frunze si flori de fragi
(Fragaria vesca).

Sucurile din fructe si legume prezinta un component obligator
al tratamentului IRA. Acestea ajuta la restabilirea organismului dupa
infectia suportatd. Consumul bauturilor vitaminizate este indispen-
sabil pe parcursul maladiei.



BOLILE CAILOR RESPIRATORII INFERIOARE

Bronsita acuta

Bronsita acutd este o boald inflamatorie acutd a mucoasei bron-
hiilor sau a traheii si bronhiilor (traheobronsitd).

Epidemiologie

Bronsita acuta este cea mai frecventa afectiune a aparatului res-
pirator la persoanele de toate véarstele indiferent de sex si apare mai
des Tn anotimpurile reci.

Clasificare
e Dupa etiologie:
- infectioasa (virald, bacteriana, fungica);
fizico-chimica;
- alergica.
» Dupa substratul morfopatologic:
- cataral3;
- purulenta.
e Dupa disfunctia ventilatorie:
- neobstructiva;
- Obstructiva.
*  Dupa evolutie:
- acutd (< 1luna, de obicei pana la 2-3 sdaptamani);
- trenantd (> 1lund);
- recidivantd (3 si mai multe ori pe an).

Etiologie
e Virald (virusurile gripale A si B, adenovirusuri, rinovirusuri, vi-
rusuri sincitial-respiratorii etc.). Este cauza cea mai raspandita.
* Bacteriana (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenz-
ae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Mora-
xella catarrhalis etc.) sau bacteriano-virala.
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*  Fungica (rar).

*  Fizico-chimica (vapori de acizi si baze, gaze iritante, aer sau
gaze fierbinti sau reci etc.).

» Alergica (diverse substante organice si anorganice).

Factorifavorizanti sipredispozanti:
e supraracirea;
» dereglarea respiratiei nazale;
« focarele de infectie in rinofaringe;
» modificarea reactivitatii organismului;
e subnutritia;
e surmenajul;
» afectiunile bronhopulmonare anterioare;
* insuficienta cardiacd congestiva,
e varsta (copii si varstnici);
»  fumatul (inclusiv cel pasiv);
» alcoolismul;
« reflux-esofagita;
e umiditatea Tnaltd;
e poluarea atmosferica etc.

Patogenie

Agentul etiologic determind un proces inflamator de intensita-
te variatd care debuteaza, de reguld, cu lezarea nazofaringelui, ras-
pandindu-se ulterior in laringe, trahee si bronhii. Afectarea bronhi-
ilor mici este posibild mai ales la copii si adulti pe teren modificat.
Mecanismul patogenie al manifestarilor clinice consta in alterarea
structurii si functiei mucociliare, dereglarea clearance-ului ciliar,
edemul mucoasei, hipersecretie mucoasda sau mucopurulentd. In
unele cazuri, edemul mucoasei, secretul vascos si asocierea bronho-
spasmului cauzeaza dereglarea permeabilitatii bronhiilor. Expunerea
terminatiilor nervoase din submucoasd la aerul respirat determina
tuse, bronhoconstrictie si durere retrostemala prin impulsuri aferente
vagale excesive.
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Tabloul clinic

Bronsita acutd debuteaza acut si se manifesta prin tuse seaca sau
expectoratie mucoasa (bronsite virale) sau mucopurulenta (bronsi-
te bacteriene). De obicei, Tn primele zile tusea este seaca sau cu o
cantitate mica de sputa vascoasa, chinuitoare. Ulterior sputa devine
mucopurulentd sau purulenta, mai putin vascoasa si se expectorea-
za mai usor. Bolnavii sunt indispusi, apare slabiciune generala, sen-
zatie de disconfort, subfebrd si durere retrostemald cu caracter de
arsura, transpiratie. Poate fi prezenta febra, in cazuri severe pana la
38-39°C. Dispneea si cianoza apar atunci, cand la sindromul bronsi-
tic acut se asociaza unul obstructiv.

Deseori, tabloul clinic comun se poate completa cu sindroame
care reflectd localizarea inflamatiei la nivelul cailor respiratorii supe-
rioare extratoracice, care pot preceda (cu 1-3 zile) sau suprapune cu
semne de bronsita acuta: rinita acutd (obstructie nazala si rinoree), fa-
ringo-amigdalita acuta (dureri la deglutitie, faringe rosu), laringita (ra-
guseald, tuse seacad), sinuzita acuta (dureri sinuzale, secretie nazala).

Semnele clinice obiective Tn bronsita acuta neobstructiva sunt
normale sau pot prezenta raluri difuze uscate, uneori umede, care se
modifica cu respiratia si dupa tuse. Forma obstructiva severa asoci-
aza respiratia aspra cu raluri bronsice uscate sau umede, insuficientd
respiratorie, semne cardiovasculare (tahicardie, hipotensiune arteri-
ala cu tendinta la colaps).

Durata bolii variaza de regula de la 2 pana la 3 saptamani, iar in
evolutia trenantd depdseste o luné.

Tratament

Regim igieno-dietetic. repaus fizic (la pat in perioada de per-
sistare a febrei). Lichide (ceai cu miere, apa minerala alcalind), de
preferinta caldute, Tn cantitate suficienta (pana la 3—4 1/zi).

Farmacoterapie
Alegerea preparatelor medicamentoase depinde de forma clini-
ca si evolutia bronsitei acute:
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Analgezice/antipiretice in caz de febra (5-7 zile): Acid acetilsa-
licilic 500 mg x 3 ori/zi sau Paracetamol 500 mg x 3 ori/zi.
Mucolitice si expectorante per os (10-14 zile): Bromhexind 8
mg X 3 ori/zi sau Acetilcisteina 200 mg x 3 ori/zi sau Carbo-
cisteind - doza de atac 750 mg x 3 ori/zi, de intretinere (dupa
instalarea efectului clinic) 500 mg x 3 ori/zi sau Mucaltin 50 mg
X3 ori/zi etc.

Antitusive Tn caz de tuse uscata, neproductiva, chinuitoare: Co-

deind 10-20 mg x 4-6 ori/zi sau Dextrometorfan 10-20 mg X

3-4 ori/ zi (maximum 120 mg/zi) sau Efitusin 1 linguritd (5 ml)

X3 ori/zi etc.

Bronhodilatatoare (in obstructia bronsicad): Teofilinda sau Ami-

nofilind 150 mg x 3 ori/zi per os sau Teofilinda (Aminofilind)

retard sau solutie de 2,4% 10 ml i.v. la interval de 12 ore sau
beta2adrenomimetice (salbutamol sau terbutalind aerosol, per
0s sau parenteral).

Antibioticele nu se administreaza in formele usoare de boala, ele

fiind justificate Tn evolutia de gravitate medie si formele severe,

purulente, trenante, recidivante, In traheobronsitele acute care
survin pe un teren local sau general modificat, in marile epide-

mii virale, pentru evitarea sau tratarea suprainfectiei bacteriene,

la varstnici, la pacientii cu boli cronice concomitente sau imu-

nodeprimati.

- Bronsita acuta cu St. pneumoniae, Haemophilus influen-
zae, Moraxella catarrhalis este cea mai frecvent Intalnita
din toate formele cauzate de bacterii. Acesti bacili joaca
adesea rolul infectiei secundare n virozele respiratorii. in
tratament se recurge la beta-lactamice (aminopeniciline:
Ampicilind 0,5-1,0 g x 4 ori/zi sau Amoxicillind 0,5 x 3
ori/zi; cefalosporine), macrolide (Erythromycina 0,5 x 4
ori/zi sau Claritromicina 0,5 x 2 ori/zi sau Roxitromicina
0,15 X2 ori/zi sau Spiramicina 3,0 min. Ul x 3 ori/zi) sau
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tetracicline (Doxiciclind 200 mg in prima zi si ulterior 100
mg/24 ore). De remarcat ca Tn ultimii ani a crescut rezis-
tenta pneumococilor si a bacililor influentei la tetracicline,
a bacililor influentei la Ampicilind din cauza folosirii largi
a acestor antibiotice Tn conditii de ambulator. De aceea se
recurge tot mai des la macrolide si cefalosporine.

- Frecventa bronsitelor acute cauzate de Mycoplasma pne-
umoniae sporeste in timpul epidemiilor. Se instaleazd de
obicei la tineri si pot fi tratate cu macrolide, Doxiciclina sau
fluorochinolone (Ciprofloxacina 500 mg la 12 ore interval,
Ofloxacina 200700 mg la 12 ore interval). Efectul trata-
mentului se manifestd peste 2-3 zile, iar durata lui trebuie
sa fie de aproximativ 2 sédptdmani.

- Bronsita cu Chlamydia pneumoniae este cunoscuta relativ
recent. Tabloul clinic al acestei forme include, pe langa mani-
festarile bronsitei acute, simptome si semne de faringita si la-
ringitd: raguseald, febrd moderata, tusea este de regula uscata
sau cu sputa mucoasa (Sputa purulenta nu este caracteristica
pentru bronsita cu Chlamydia pneumoniae). Tratamentul cu
macrolide al acestor pacienti amelioreaza starea lor peste 2-4
zile. Durata tratamentului este de 10-14 zile.

* Bronsita acutd de etiologie alergica va fi tratata cu Acid cromo-
glicic, 1inhalatie x 4 ori/zi sau Nedocromil 2 inhalatii x 4 ori/zi

+ Clemastind 1 mg x 2 ori/zi sau Terfenadina 60 mg x 2 ori/zi.

La necesitate se va recurge la Prednisolon 20-30 mg/zi per os.

» Fizioterapie (de exemplu, inhalatii cu expectorante) si gimnasti-
cad curativa (exercitii pentru respiratie).
»  Bolnavii cu forme grave vor fi spitalizati.

Pneumoniile

Pneumoniile sunt boli inflamatorii acute ale parenchimului pul-
monar de etiologie infectioasd, cu afectare predominanta a alveolelor.

- 45



Epidemiologie

Pneumoniile prezintd o cauzad majora de morbiditate pentru toa-
te varstele in Tntreaga fume. Incidenta acestei boli variaza in functie
de tara (10-16/1000 populatie in SUA, 10~11%0in Marea Britanie
si Franta, 3,9%0 in Rusia, 4,7%0 in Ucraina etc. indici Tnregistrati in
anii 1999-2003) si varsta bolnavilor. Raspandirea pneumoniilor co-
munitare (extraspitalicesti) variaza ntr-un diapazon foarte larg: de
la 1—11,6%0 la persoanele tinere (>18 ani) si de varsta medie, pana
la 25744%o0 la varstnici (>65 ani). Pneumoniile nosocomiale se dez-
voltd la 0,5-1% din bolnavii spitalizati cu alte diagnosticuri. Acest
indice creste pana la 15-20% 1in sectiile de terapie intensiva.

n Republica Moldova suferda de pneumonie circa 22 mii de
persoane anual, iar mortalitatea este de 5,4/1000 populatie [Botnaru
V., 1999].

Clasificare
e Dupa etiologie:
* bacteriene;
m virale;
m  determinate de Chlamydii;
m  determinate de Mycoplasme;
m fungice;
B cu agent infectios neidentificat.
e Dupa mediul de dezvoltare:
® pneumonii comunitare (extraspitalicesti);
® pneumonii nosocomiale (spitalicesti);
®m pneumonii prin aspiratie;
B pneumonii la persoanele cu imunitatea compromisa.
» Dupapatogeneza:
m primare;
* secundare.
*  Dupa aspectul clinico-morfologic:
m  pneumonie franca lobara (pleuropneumonie);
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m  bronhopneumonie;
®m pneumonie interstitiala.
* Dupa extinderea procesului
m unilaterale:
totale;
- lobare;
segmentare;
lobulare;
centrale (parahilare);
m  bilaterale (cu indicarea extinderii procesului).
e Dupa gravitate:

m  usoare,;
m medii;
m  severe;

m  fulminante.
*  Dupa evolutie:

m  acute;

m trenante (evolutie > 4 saptamani).

Majoritatea pneumoniilor sunt de provenienta bacteriana. Con-
form recomandarilor OMS, clasificarea pneumoniilor dupa princi-
piul etiologic este mai importanta, deoarece din etiologie reiese te-
rapia adecvata.

Tn practica medicala cotidiana, este util de a evidentia pneu-
moniile comunitare (extraspitalicesti), contractate in afara mediului
de spital, si pneumoniile nosocomiale (spitalicesti), dobandite dupa
48-72 ore de aflare in spital, deoarece tratamentul empiric (,,orb”) va
depinde de mediul in care s-a instalat boala.

Etiologie

* bacterii (cauza cea mai frecventd): Streptococcus pneumoniae,
anaerobi, Stafilococcus aureus, Haemophilus influenzae, Legio-
nella pneumofila, Klebsiella pneumoniae si alti bacili gram-ne-
gativi;
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virusuri: gripale, adenovirusuri, sincitial-respiraiorii etc.;

Mycoplasma pneumoniae;

e fungi: Aspergillus fumigatus, Cryptococcus neoformans, Blas-
tomyces dermatitidis, Histoplasma capsulatum, Coccodioides
immitis etc.;

» ricketsii: Coxiella burnetii (febra Q);

e paraziti: Pneumocystis carinii, Toxoplasma gondii;

e hlamidii: Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumoniae.
Pneumoniile pot fi si o manifestare sau o complicatie a altor

afectiuni.

Etiologia in functie de mediul in care s-a instalat boala

Cel mai des pneumoniile comunitare sunt cauzate de urmatorii
germeni:

e  Streptococcus pneumoniae (20-60% cazuri);

e Mycoplasmapneumoniae (5-50% cazuri);

e Chlamydia pneumoniae (5-15% cazuri);

e Haemophilus influenzae (3-10% cazuri);

» Hnterobacteriaceae: Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli et
al. (3-10% cazuri);

»  Staphylococcus aureus (3-10% cazuri);

» Legionella pneuomophila, Chlamydia psittaci, Streptococcus
pyogenes, Coxiella burnettii etc. (rar).

Principalii agenti patogeni, ce provoaca pneumoniile nosoco-
miale, sunt urmatorii:

»  Enterobacteriaceae: Klebsiellapneumoniae, Enterobacter spp. etc.
* Pseudomonas aerugenosa
e  Staphylococcus aureus.

Principalii agenti patogeni ai pneumoniilor comunitare prin
aspiratie sunt germenii anaerobi si intr-o oarecare masura S. pneu-
moniae, H. influenzae, S. aureus, iar in etiologia pneumoniilor no-
socomiale prin aspiratie flora gram-negativa (Pseudomonas aeru-
ginosa, E. coli, Klebsiella, Proteus).
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Factoriifaxorizanti ai pneumoniilor:
» terenul imunodeprimat (diabetul zaharat, ciroza hepatica, insu-
ficienta renald, neoplaziile, SIDA, transplanted, splenectomia

etc.);
e virozele respiratorii;
e fumatul;

¢ alcoolismul;

» poluarea atmosfericad;

o frigul;

e aerul conditionat;

e bronhopneumopatiile cronice;

e staza pulmonara in insuficienta cardiaca;

« tratamentul de duratd cu corticosteroizi sau/si citostatice;
» disfagia etc.

Patogenie
Suprafata extrem de mare a aparatului respirator prin care acesta
contacteaza cu aerul inspirat, cu componentele infectioase si neinfec-
tioase din atmosferd, explica incidenta mare a infectiilor pulmonare
si a pneumoniilor. Exista patru mecanisme patogenetice principale
de dezvoltare a pneumoniei:
e aspiratia secretului oronasofaringian;
* inspiratia microorganismelor cu aerul;
afectarea pe cale hematogena din focarul infectiei extrapulmo-
nare (in septicemie);
» raspandirea nemijlocitd a infectiei din organele vecine afectate
(ex.: abcesul hepatic);
» afectarea infectioasa pulmonard pe cale limfatica (extrem de rar).

Tabloul clinic si evolutie
, In functie de aspectul clinico-morfologic, boala poate evolua
sub forma de pneumonie franca lobard (pleuropneumonie), bronho-
pneumonie sau pneumonie interstitiald (atipica).
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Pneumonie franca lobara

O pneumonie cu antrenarea in procesul inflamator a unui sau
mai multor lobi (sau mai multor segmente) pulmonari si a pleurei ve-
cine. Apare mai des la persoane anterior perfect sanatoase (frecvent
la tineri). Este de obicei produsad de pneumococ.

Se caracterizeaza prin:

e debut brusc, de reguld fara prodroame, in plind sanatate, frison
(de obicei unic, rar este inlocuit de frisoane repetate, mai slabe),
febra 39-40°C, durere pleuretica;

. tuse, in debut seacd, ulterior cu expectoratie, sputd ruginie;

e stare generald alteratd, Tn unele cazuri modificarea starii de con-
stiintd (prostratie, delir), cefalee, insomnie, sete puternicé;

» facies vulturos; roseata unilaterala (de partea bolnava) a pome-
tilor, herpes labial si nazal;

e cianoza a buzelor si unghiilor (in formele severe);

e tahipnee;

« semne clinice de condensare pulmonara cu matitate, accentua-
rea vibratiilor vocale, crepitatie si suflu tubar;

» puls accelerat, corespunzator febrei.

Bronhopneumonia
Pneumonie caracterizata prin focar sau focare rau delimitate de
inflamatie a parenchimului pulmonar si a bronhiilor. Poate fi produsa
de oricare din germeni.
Se caracterizeaza prin:
» debut mai lent decét in pneumonia franca lobard, dar progresiv;
» semne clinice variabile, dependente de factorul etiologic, marimea
si localizarea infiltratului, gradul de antrenare n procesul inflama-
tor al bronhiilor si al pleurei, de starea imuna a organismului;
e expectoratie mucopurulenta cu dispnee, cianoza, fenomene ge-
nerale toxice (in formele grave);
e sunet percutor submat, raluri buloase mici si crepitatie fina;
» evolutie mai Tndelungatéd decat in pneumonia franca lobara.
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Pneumonia interstitiala (sau atipica)

Pneumonie caracterizatd prin afectarea interstitiului pulmonar

(infiltrate celulare) cu antrenarea slabd a alveolelor (exsudat alveo-
lar). Mai des este cauzatd de micoplasma, hlamidii, rikketsii, viru-
suri. Frecvent afectarea pulmonara este bilaterala.

Tabloul clinic variaza in functie de etiologie si reactivitatea ma-

croorganismului:

debut mai putin brutal decat in pneumonia franca lobara, cu fa-
tigabilitate, cefalee, cu sau fara catar rinofaringian;

febra creste progresiv si poate atinge 39°C la 2-4 zile de la debut,
in perioada de stare - cu oscilatii care depasesc adeseori 1°C;
tuse iritativa Tn paroxisme obositoare, frecvent seaca sau cu o
cantitate mica de sputd vascoasa;

catar respirator cu coriza, dureri la deglutitie, arsuri retrosterna-
le, rar rdguseald;

dureri musculare toracice (predominant la baza toracelui), nesem-
nificative, cauzate de suprasolicitarea muschilor la efort de tuse;
starea generala a bolnavului, spre deosebire de pneumonia fran-
ca lobara, este mai putin alteratd, dispneea si cianoza sunt rare,
lipsesc starea de prostratie, delirul, tulburarile circulatorii;
semnele fizice sunt sdrace, contrastand cu intensitatea tusei Si
imaginea radiologica;

de reguld, lipseste condensarea pulmonara prin exsudat alveolar;
sunt posibile tulburari digestive: inapetentd, greturi, varsaturi.

Tabloul clinic, paraclinic si evolutia in functie
de etiologia pneumoniei

Pneumonia pneumococica
Poate evolua ca pneumonie franca lobard sau bronhopneumonie

n functie de reactivitatea organismului pacientului. Pneumonia fran-
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ca lobara se instaleaza pe fondul reactiei normale sau hiperergice a
organismului, iar bronhopneumonia pe fond de reactivitate scazuta.

Pneumonia stafilococica

Se Tntalneste rar, de obicei Tn perioada epidemiilor de gripa, si
are caracter secundar. S. aureus cauzeaza aproximativ 2% din totali-
tatea pneumoniilor si 10-15% din pneumoniile dobandite in conditi-
ile spitalicesti. Riscului de Tmbolndvire sunt supusi copiii, pacientii
debilitati si varstnici; pacientii spitalizati, Tn special cei astenizati,
supusi unei interventii chirurgicale, traheostomiei, intubatiei endo-
traheale, si la cei imunosupresati; copiii si adolescentii cu mucovis-
cidozd; pacientii cu superinfectie bacteriand dupd pneumonie viralg,
in special cu H. influenzae; pacientii cu endocardita stafilococica si
lezarea valvulei tricuspide cu pneumonie embolicd, supusi unui abuz
i.v. de medicamente.

Pneumonia stafilococica debuteaza acut, cu febra, stare confuza,
tuse, dispnee, dureri toracice, infiltratie pulmonara polisegmentara
imensa cu evolutie necrozantd, cu formare de cavitati care se pot
drena Tn pleurd, contribuind la instalarea piopneumotoraxului. Fi-
ind o complicatie frecventa a septicemiei, pneumonia stafilococica
instalatd prin embolism pulmonar se caracterizeaza prin infiltrate
multiple neconfluente ce tind spre formare de cavitati si au o cauza
endovasculara (endocarditd a cordului drept, tromboflebita septica
etc.). La pacientii cu imunitatea scazuta, la copii si varstnici are o
evolutie subita (fulgerdtoare).

Pneumonia streptococica

Streptococul beta-hemolitic de grup A este o cauza relativ rara
a pneumoniei (aproximativ 5% din totalitatea pneumoniilor bacteri-
ene). Pneumonia streptococica poate fi primara sau secundard unei
viroze respiratorii, amigdalitei acute, scarlatinei, rujeolei, varicelei,
tusei convulsive, gripei, altor boli respiratorii acute si a bolilor bron-
ho-pulmonare cronice.
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Aspectul morfopatologic, clinic si radiologie este de bronho-
pneumonie. Ca si in alte pneumonii bacteriene, debutul bolii este
insotit de febra, dispnee, tuse si dureri toracice este de reguld brusc.
Gravitatea bolii este mai mica decat in pneumonia pneumococica.
Este caracteristica pleurezia.

Pneumonia cu Haemophilus influenzae

Haemophilus influenzae este un bacii gram-negativ conditional
patogen determindnd pneumonii si bronhopneumonii, mai ales la
copii. Ea survine mai des pe leziuni pulmonare preexistente (bron-
sita cronica, bronsiectazie, gripa sau alte viroze). Are un debut acut,
evolueaza sub forma de pneumonie franca lobard sau bronhopneu-
monie cu febra pronuntata si sfarsit favorabil al bolii. Evolutia este
benigna.

Pneumoniile cu Klebsiella pneumoniae si alti bacili
gram-negativi

Pneumoniile acute cu bacili gram-negativi se intalnesc mai frec-
vent la copii si varstnici, la alcoolici, la bolnavii cu pneumonie noso-
comiald acuta, la pacientii astenizati, dupa interventii chirurgicale pe
plaméni si inim&, la persoanele imunodeprimate, n special la cele cu
neutropenie,ia bolnavii tratati cu antibiotice, corticosteroizi, imuno-
supresive, cu aparate de aerosol sau truse de anestezie-reanimare.

Baci lii gram-negativi sunt cea mai frecventd cauza a pneumoniilor
acute dobandite Tn conditii de spital si a infectiei nosocomiale letale.

Dintre germenii gram-negativi, implicati in geneza pneumonii-
lor acute, fac parte: Klebsiellapneumoniae, Pseudomonas aerugino-
sa, E. coli, Enterobacter, Proteus, Serratia marcescens, Acinetobac-
ter. Cea mai des Tntalnita si mai bine studiatda pneumonie cu bacili
gram-negativi este pneumonia Friedlander, cauzata de Klebsiella
pneumoniae.

Debuteaza ca si pneumonia francad lobara. In perioada de stare
se distinge de aceasta prin starea generald foarte alteratd, tendinta la
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colaps vascular, dispnee cu cianoza marcata, sputd mai abundenta,
hemoptoica, gelatinoasa, infiltrate ce se necrotizeaza din prima zi.
Boala are o evolutie de duratd mai mare decat bronhopneumonia
uzuald, cu tendintd spre diseminare si supuratie, necroza si cronici-
zare (abcese, bronsiectazie), complicatie cu piopneumotorax. Com-
plicatiile sunt posibile mai des, iar letalitatea atinge 25-50%, in for-
mele grave - in primele 24-48 ore (soc endotoxmic).

Pneumonia cu Legionella pneumophila

Incidenta pneumoniei cu Legionella pneumophila este de 0,5-
3% din totalul pneumoniilor si aproximativ 4% din pneumoniile no-
socomiale letale. Calea principalad de transmitere este cea aeriana, in
special prin aerul conditionat.

Favorizeaza imbolnavirea terenul imunodeprimat, n special de
corticosteroizi, tabagismul si abuzul de alcool.

Perioada de incubatie dureaza de obicei 2-10 zile. Legionella
pneumophila poate ataca persoane de orice varsta si sex, dar majori-
tatea pacientilor sunt barbati de varstd medie. Tabloul clinic este cel
intalnit in bronhopneumonie, cu unele particularitati: debut ,,viral”,
urmat de frisoane si febra de 39-40°C cu bradicardie relativa, cefa-
lee, mialgii, poliartralgii; initial tuse seaca, ulterior cu expectoratie
de sputd mucoasd; dispnee; semne digestive (diaree) si neurotoxice;
tendinta la soc septic, edem pulmonar, abcedare. Mai putin caracte-
ristice sunt confuzia mintald, somnolenta si delirul.

Pneumonia cu Chlamydia psittaci

Evolueaza sub forma de pneumonie atipica. Rezervorul de ger-
meni 1l reprezintad pasarile: papagalii, canarii, porumbeii, ratele, cur-
canii. Perioada de incubatie este de 1-3 saptamani.

Debutul este insidios sau brusc cu febra, frisoane (general ma-
laise) si anorexie. Temperatura corporald creste treptat, apare tusea,
initial uscata, apoi cu expectoratie de sputd mucopurulenta. Pe par-
cursul saptamanii a doua poate sa se instaleze pneumonia cu conso-
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Udare franca si cu infectie purulentda secundara. Temperatura rama-
ne ridicata timp de 2-3 saptdmani, apoi scade treptat. Tn functie de
varsta pacientului si extinderea pneumoniei, evolutia bolii poate fi
severa sau de gravitate medie. Pot fi manifestari exprimate din partea
sistemului nervos: cefalee puternica, meningism, tulburéri neuropsi-
hice. Cresterea progresiva a frecventei pulsului si respiratiei este un
semn grav nefavorabil. Tn cazuri severe convalescenta va fi treptata
si de lunga durata.

Pneumonia cu Chlamydia pneumoniae

Chlamydia pneumoniae este recunoscutd ca specie de sine stata-
toare din 1989. Se transmite direct de la om la om si provoaca infec-
tii respiratorii: sinuzita, laringita, bronsita, pneumonie (aproximativ
10% din toate pneumoniile). Pneumonia cu Chlamydia pneumoniae
se Tntalneste mai des la tineri si mai rar la varstnici. Tabloul clinic se
aseamana cu cel al pneumoniei cu Mycoplasma pneumoniae. Starea
generald a pacientului este de gravitate medie, cu febra usoard, tuse
fard expectoratie, este posibila dispneea. Deseori pneumonia este
precedatd de o faringita cu raguseala accentuata.

Pneumonia rickettsiana

Este cauzatd de Coxiella burned (Rickettsia burned) si reprezin-
td 0 zoonoza ntalnitd la zootehnisti, veterinari, lucratorii abatoare-
lor, la cei ce manipuleaza cu excretiile de la bovine, ovine, rozdtoare
sau consuma lapte crud, nepasteurizat. Perioada de incubatie variaza
de la 9 pana la 28 zile (Tn medie 18-21 zile).

Clinic se manifesta prin febra > 40°C ce persista 1-3 si mai multe
saptamani, cefalee, fotofobie, dureri oculare, conjunctivitd, oboseal3,
mialgii, dureri in cutia toracicd; tuse seacd, neproductiva sau cu expec-
toratia unei cantitati mici de sputa; semne fizice de condensare pulmo-
nara putin pronuntate; frecventa contractiilor cardiace nu se mareste in
corelatie cu febra. Radiologie se constata infiltrat pulmonar (de obicei
unic), pleurezie; leucopenie. Pronosticul este favorabil.
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Pneumonia cu Mycoplasma pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae este un agent patogen ce cauzeaza in-
fectii pulmonare frecvente la copii si tineri (varsta de la 5 pana la 35
ani), dar rare la pacienti de alta varsta. Avand o perioada de incubatie
de 10-14 zile, acest agent este responsabil de epidemiile in colectivi-
tati (scolari, militari, membrii familiei) ce se raspandesc ncet.

Are un debut viral cu indispozitie, amigdalita si tuse uscata. Cu
progresarea bolii, severitatea acestor simptome creste. Evolueaza cu
febrd continua de 38,5-40°C (cu o duratd de 5-10 zile), frisoane,
transpiratie, nsa alte simptome de intoxicatie (cefalee, adinamie,
slabiciune, pierderea apetitului) adesea sunt putin pronuntate, starea
bolnavului fiind relativ satisfacatoare. Pot apare paroxisme de tuse.
Bolnavii expectoreaza sputd mucoasa, mucopurulenta sau cu stri-
uri de sange. Spre deosebire de pneumonia clasica cu pneumococ,
boala progreseaza treptat. Se observa o discordantd dintre examenul
obiectiv sarac si prezenta schimbarilor radiologice. La majoritatea
bolnavilor simptomele clinice persista 1-3 saptamani, fiind urmate
de o convalescenta treptatd, pacientii continuand sa acuze timp de
cateva saptamani oboseald si indispozitie.

In general boala are o evolutie usoarad si de reguld se termina
cu convalescenta spontand. in cazuri unice evolutia maladiei poate
fi severd, cauzand la unii pacienti sindrom de detresa respiratorie a
adultului. In 10-20% din cazuri poate fi prezentd o eruptie macroma-
culoasa, cu importantd diagnostica majora.

Pneumonia cu Pneumocystis carini

Pneumonia cu Pneumocystis carini este intalnita predominant la
subiectii imunodeficienti: cu maladii hematologice, boli limfoproli-
ferative, pe fond de chimioterapie a cancerului, SIDA (aproximativ
la 50% din ei). Se manifesta prin febrd, dispnee, tuse uscata nepro-
ductiva. Tabloul clinic este dominat de insuficienta respiratorie. Este
prezentd hipoxemia din contul maririi considerabile a gradientului
alveolo-arterial al Or
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Pneumoniile virale

Pneumoniile pot fi cauzate de mixovirusurile A si B, paramixoviru-
suri, adenovirusuri, Coxakie de tip A si B, achovirusuri, picomavirusuri,
reovirusuri, virusul citomegalic etc. Agentii etiologici virali incriminati
mai frecvent sunt: la copii - virusul respirator-sincitial, adenovirusurile,
virusurile gripale, paragripale, rujeola, mai rar rinovirusurile si corona-
virusurile; la adulti - virusurile gripale; la batrani - virusurile gripale,
paragripale si virusurile sincitial-respiratorii; la pacientii imunodepri-
mati - virusuri latente, in special virusul citomegalic si herpes simplex.

Pneumoniile virale sunt mai frecvente iarna si primavara, au ca-
racter epidemic. Copiii si tinerii din colectivitati sunt mai receptivi.
Transmiterea se face pe cale aeriana. Perioada de incubatie variaza
de la 1pana la 50 zile. Debutul este insidios, lent, sau, mai rar, brusc,
cu rinitd, faringita, amigdalitd, laringotraheita. in perioada de stare:
semne de bronsitd acutd cu tuse predominant seacda sau putina ex-
pectoratie seroasa, febra > 38°C, cefalee, mialgii. Examenul obiectiv
este sarac: respiratie Tnasprita, raluri bronsice uscate sau umede, e
posibilad si prezenta catorva raluri crepitante.

Este posibila o superinfectie (mai des: S.pneumoniae i
S.aureus; mai rar: H.influenzae, streptococi B-hemolitici din grupul
A si N.meningitidis).

Tratament

Regim igieno-dietetic: repaus fizic (la pat pentru perioada de per-
sistare a febrei; pacientul trebuie s& stea mai mult ridicat in pat decét
complet pe orizontald). Lichide (ceai cu miere, apd minerala alcalind),
de preferinta cdldute, Tn cantitate suficienta (pana la 3-4 1/24 ore).

Farmacoterapie

Tratamentul antiinfectios, empiric, se va incepe imediat dupa
recoltarea produselor patologice respective pentru culturi. Antibio-
ticele vor fi alese in functie de mediul in care s-a instalat boala si
aspectul clinico-radiologic. in caz de ineficacitate a tratamentului
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timp de 3 zile antibioterapia va fi corijatd (conform rezultatelor an-
tibiogramei). Tratamentul antiinfectios al pneumoniilor comunitare
fara complicatii se va prelungi pe intreaga perioada a starii febrile +
3 zile dupd normalizarea temperaturii. In medie durata tratamentului
antiinfectios este de 7-10 zile, in caz de suspectie a pneumoniei ati-
pice (cu Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia psittaci, Chlamydia
pneumoniae, Coxiella burnetii, virusuri) - 14 zile, iar in caz de pne-
umonie cu Legionella pneumophila - 21 zile. Durata tratamentului
antiinfectios al pneumoniilor comunitare complicate si celor noso-
comiale se va aprecia individual in functie de caz.

Selectia antibioticelor pentru tratament in functie
de forma pneumoniei

Pneumonii comunitare, evolutie usoard, varsta sub 60 ani,
fara comorbiditati
e Peniciline:
- Ampicilind 1,0 g i.m. la 4 ore sau
- Amoxicilina 1,0 g p.o. la 8 ore sau
- Amoxicilind + Acid clavulanic 625 mg de 3 ori/zi p.o.
e in caz de alergie, intoleranta, rezistenta se recomanda Ma-
croUde:
- Eritromicina 0,5 g p.o. la 6 ore sau
- Claritromicina 0,5 g p.o. la 12 ore sau alt macrolid
Azitromicind p.o. in prima zi cate 0,5/zi, in a II-V-a zile
- cate 0,25/zi sau
- Roxitromicina 0,15 x 2 ori/zi p.o. sau
Spiramicina 3,0 min. Ul x 2 ori/zi p.o. sau
e Cefalosporine de generatia a ll-a
- Cefuroxim 750 mg x 3 ori/zi i.m. sau
e Tetracicline:
Doxiciclind 0,1 g p.o. la 12 ore n I-a zi, ulterior - 0,1 g/zi.
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Pneumonii comunitare, evolutie medie, varsta peste

60 ani sau comorbiditéti

Peniciline:

- Ampicilind 1,0 g i.m. la 4 ore sau

- Amoxicilind + Acid clavulanic 1,2 g x 3 ori /zii.v. (3 zile),
apoi 625 mg x 3 ori/zi p.o. (7 zile) sau

Macrolide:

- Eritromicina 0,5 g p.o. la 6 ore sau

- Claritromicina 0,5 g p.o. la 12 ore sau alt macrolid

- Roxitromicina 0,15 x 2 ori/zi p.o. sau

- Spiramicind 3,0 min. Ul x 2 ori/zi p.o. sau

Cefalosporine de generatia a Il-a

- Cefuroxim 750 mg x 3 ori/zi i.m. sau

- Cefoxitind 1,0 g x 3 ori /zi i.m. sau i.v.

in caz de rezistentd, se recomanda Fluorochinolone:

- Ciprofloxacind 200 mg x 2 ori /zi i.v. (3 zile), apoi 0,5 x 2
ori/zi p.o. (7 zile) sau

- Pefloxacina p.o. 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 400mg
X 2 orifzi p.o. sau

- Ofloxacind 400 mg x 2 ori/zi p.o.

Pneumonii comunitare, evolutie grava

Peniciline:

- Amoxicilind + Acid clavulanic 1,2 g x 3 ori /zii.v. (4 zile),
apoi 625 mg x 3 ori/zi p.o. (8 zile) sau

Macrolide:

- Eritromicina 15-20mg /kg/zi sau

- Spiramicind 1,5 min. Ul x 3ori/zi, i.v.

Cefalosporine de generatia a Il1-a:

- Cefotaxim 1,0 x 3 ori/zi i/m, i.v. sau

- Ceftriaxon 2,0 o data pe zi i.m., i.v. sau

- Ceftazidim 1,0 x 2 ori/zi i.m., i.v. + Macrolide i.v.

In caz de intolerantd se recomanda Fluorochinolone:
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- Ciprofloxacind 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 500 mg x
2 ori/zi p.o. (7 zile) sau
Pefloxacind 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 400 mg x 2
ori/zi p.o. (7 zile) cu Cefalosporine de generatia a Ill-a sau
Lincosamide:
Clindamicina 1,2-2,7 g/zi x 3 ori/zi i.m. sau iv. (3 zile),
apoi 300 mg x 3 ori/zi p.o. (7 zile) cu
AminogUcozide:
Gentamicina 3 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m. sau
- Tobramicind 3 mg /kg/zi i.m. x 2 ori/zi sau
Amikacind 15 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m. sau
Lincosamide cu Fluorochinolone sau
in caz de intolerantd, rezistentd se recomanda Carbapeneme:
- Imipenem 500 mg x 3 ori/zi i.v. sau i.m.

Pneumonii nosocomiale

Cefalosporine de generatia a ll1-a:
Cefotaxim 1,0 g x 3 ori/zi i.v. sau i.m. sau

- Ceftazidim 2,0 o data in zi i.m. sau i.v. sau

- Ceftriaxon 2,0 o data in zi i.m. sau i.v. +

AminogUcozide:

- Gentamicind 3 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m. sau

- Tobramicina 3 mg /kg/zi i.m. x 2 ori/zi sau
Amikacind 15 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m. apoi

Fluorochinolone:

- Ciprofloxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 500 mg x
2 ori/zi p.o. (7 zile) sau

- Pefloxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 400 mg x 2
ori/zi p.o. (7 zile) cu Cefalosporine de generatia a Ill-a

n caz de alergie, intolerantd se recomandk AminogUcozide:
Gentamicind 3 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m. sau

- Tobramicina 3 mg /kg/zi i.m. x 2 ori/zi sau

- Amikacina 15 mg/kg/zi x 3 ori/zi, i.m.
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Lincosamide:

- Clindamicina 1,2-2,7 g/zi in 3 prize i.v. sau i.m. (3 zile),
apoi 300 mg X3 ori/zi p.o. (7 zile) sau

Lincosamide cu Fluorochinolone

In caz de rezistenta se recomandd Carbapeneme:

- Imipenem 500 mg x 3 ori/zi i.v. sau i.m.

Pneumonii prin aspiratie

Peniciline:

- Amoxicilind + Acid clavulanic 1,2 g x 3 ori /zi i.v. (3 zile),
apoi 625 mg x 3 ori/zi p.o. (7 zile) sau

Cefalosporine de generatia a Il1-a:

- Cefotaxim 1,0 g x 3 ori/zi i.v. sau i.m. sau

- Ceftazidim 2,0 o data in zi i.m. sau i.v. sau

- Ceftriaxon 1,0-2,0 o data Tn zi i.m. sau i.v. sau

Cefalosporine de generatia a lll-a + Metronidazol 500 mg x 2

ori/zi, i.v. (7 zile) apoi

Fluorochinolone:

- Ciprofloxacind 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 500 mg x
2 ori/zi p.o. (7 zile) sau

- Pefloxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 400 mg x 2
ori/zi p.o. (7 zile) cu

Lincosamide:

- Clindamicina 1,2-2,7 g/zi in 3 prize i.v. sau im. (5 zile),
apoi 300 mg x 3 ori/zi p.o. (5 zile) sau

Aminoglicozide:

- Gentamicina 3 mg/kg/zi x 2 ori/zi, i.m. sau

- Tobramicina 3 mg /kg/zi i.m. x 2 ori/zi sau

- Amikacina 15 mg/kg/zi x 2 ori/zi, i.m. + Lincosamide sau

Fluorochinolone + Metronidazol

In caz de rezistenta se recomandd Carbapeneme:

- Imipenem 500 mg x 3 ori/zi i.v. sau i.m.
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Pneumonii prin imunitate compromisa

Cefalosporine de generatia a Ill-a:

- Cefotaxim 1,0 g x 2 ori/zi i.v. sau i.m. sau

- Ceftazidim 2,0 o data in zi i.m. sau i.v. sau

- Cefoperazon 1,0 x 2 ori/zi i.m. sau i.v. sau

Cefalosporine de generatia a lll-a cu

AminogUcozide

- Gentamicina 3 mg/kg/zi x 2 ori/zi, i.m. sau

- Tobramicind 3 mg /kg/zi i.m. x 2 ori/zi sau

- Amikacina 15 mg/kg/zi x 2 ori/zi, i.m., apoi

Fluorochinolone:

- Ciprofloxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. (3 zile), apoi 500 mg x
2 ori/zi p.o. (7 zile) sau

- Pefioxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. (5 zile), apoi 400 mg x 2
ori/zi p.o. (5 zile)

in caz de alergie, intoleranta se recomanda

Lincosamide:

- Clindamicina 1,2-2,7 g/zi in 3 prize i.m. (5 zile), apoi 300
mg X3 ori/zi p.o. (5 zile) + Aminoglicozide

in caz de rezistentd se recomanda Carbapeneme:

- Imipenem 500 mg x 3 ori/zi i.v. sau

Sulfamide:

- Co-trimoxazol cate 960 mg x 2 ori/zi p.o.

in caz de candidoza se recomanda Antimicotice:
Fluconazol 50 mg/zi p.o. sau
Ketoconazol 200 mg/zi p.o.

Terapia patogenica si simptomatica
Anaigezice/antipiretice In caz de febra (5-7 zile): Acid acetilsa-
licilic 500 mg x 3 ori/zi sau Paracetamol 500 mg x 3 ori/zi.
MucoUtice si expeciorante per os (10-14 zile): Bromhexina 8
mg X 3 ori/zi sau Acetilcisteina 200 mg x 3 ori/zi sau Carbo-
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cisteind - doza de atac 750 mg x 3 ori/zi, de Tntretinere (dupa
instalarea efectului clinic) 500 mg x 3 ori/zi sau Pertusin 15 ml
X3 ori/zi sau Mucaltin 50 mg x 3 ori/zi etc.

Anfiiusive 1n caz de tuse uscatd, neproductiva, chinuitoare: Co-
deind 10-20 mg x 4-6 ori/zi sau Dextrometorfan 10-20 mg X
3-4 ori/ zi (maximum 120 mg/zi) sau Efitusin 1 lingurita (5 ml)
X 3 ori/zi etc.

Bronhodilatatoare (in obstructia bronsica): Teofilind sau Ami-
nofilina 150 mg x 3 ori/zi per os sau Teofilina (Aminofilind)
retard sau solutie de 2,4% 10 ml i.v. la 12 ore interval sau beta2
adrenomimetice (salbutamol sau terbutalind aerosol sau per os
sau parenteral).

Lichide intravenos (Sol. 0,9% NaCl) daca este necesar de a co-
recta starile de deshidratare si a mentine un debit urinar adecvat
(>1,5 124 ore).

Oxigenoterapie, respiratie asistatd la necesitate.

Gimnastica curativa (exercitii pentru respiratie).

Fitoterapia pneumoniilor
In tratamentul complex al pneumoniilor se utilizeaza si plante

medicinale, Tndeosebi cu actiune antiinflamatoare si antihipoxanta.



Tabelul 2

Plantele medicinale cu actiune antiinflamatoare
si antihipoxanta utilizate in tratamentul pneumoniilor

Actiune &
< Posologie E.. tiune
Planta . antiin- -
medicinald si modul de o . antihi-
administrare poxan-
toare <
ta
1 2 3 4
Obligeana Infuzie rece
(Acorns 1:50, cate _100 4 -t
calamus) ml de 3 ori
(rizom) pe zi
Decoct 1:60,
cate 100 ml
Nalbd-mare  Tn timpul sau
(Althaea dupd mese de + 4
officinalis)  3-6 ori pe zi;
(rddacind) infuzie 1:30,
cate 15 ml de
4-5 ori pe zi
Mesteacan alb A
Suc, cate 50
' ++
(Betula alba) ml de 3-6 ori -+
(suc) -
pe zi
Soc Infuzie 1:50, et
(Sambticus ~ cate 100mlde , ~ **+
nigra (flori)) 3-6 ori pe zi
Ventrilicd .
- Infuzie 1:50
(Veronica . v — .
officinalis ¢3¢ 30-50 ml
de 3 ori pe zi

(parti aeriene))

64 _

Efecte
curative
suplimentare

Antivirala,
antimicrobiana

Mucolitica,
expectoranta,
analgezica

Dezintoxican-
td, diuretica,
regleaza meta-
bolismul,
Imunomodu-
latoare

Desensibili-
zanta. anlimi-
crobiana

Dezintoxicanta
antimicotica,
expectoranta

Efecte
adverse

6

Cresterea
secretiei su-
cului gastric,
pirozd

Nu sunt
descrise

Nu sunt
descrise

Nu sunt
descrise

Nu sunt
descrise



La utilizarea

indelungata
Sulfina galbena Infuzie 1:50, 'r?wm:TT'”f.?.'a: n tdoze mari
(Meiilotus ~ cate 15-30 ml +++  ++ eip ectt*g:’ar']t';a’ ﬁlo ;r‘;%fl
arti aeriene ri pe zi S ' e '
(part )) de 3 oripe sedativa vomd, cefa-
lee, sindrom
hemoragipar
< Infuzie 1:50, L .
oy cae3usOmIwerene
de 3 ori pe zi » Nep P escrise
Coada-vacii Infuzie 1:50, Mucolitica
(Verbascum  cate 30-50 ++ ++ nalaezi . Nu sunt
thapsiforme  ml de 3-5 ori aXa ge; rcilt‘ descrise
(flori, frunze)) pe zi expectoranta
Scara domnului Decoct 1:50,
(Polemonium  cate 30-50 ++ Sedativa, Somnolenta,
coendeum  ml de 3-6 ori expectorantd  apatie
(rizom)) pe zi
. Sedativa, anti-
Eucal . - L . )
ucalipt Infuzie 1:50, microbiand, Hipersensi-
globular i 50-100 timicoticd, bilitate fat3
(Bucalyptus . e 36 ori tvirals, e uleiul
Globulus ez mucolitic:"?l f o
(frunze)) P o terie
expectoranta

Utilizarea vitaminelor si a microelementelor de origine vege-
tald contribuie la stimularea sistemului imun al bolnavului, reduce
posibilitatea cronicizarii procesului si survenirii complicatiilor. Din
primele zile se indica sucuri din fructe si legume. Se recomanda suc
de maces si scorus, suc de mere si morcovi, suc de lamaie si zmeura,
lapte cu prune uscate, cu miere si decoct din frunze de zmeura.

n tratamentul pneumoniilor sunt recomandate urmatoare-
le specii de plante:



Radacina de nalbd-mare (Althaea officinalis) cate 2 parti, fructe
de fenicul (Foeniculum vulgare) - 1 parte.
Modul de preparare. Peste 5 g de amestec se toarnd 2 pahare

de apa calda, se infuzeaza 3 ore. Se iau cate 50 ml de infuzie calda
fiecare 3 ore.

Frunze de podbal (Tussilago farfara) - 4 parti, frunze de pa-
tlagind (Plantago major), radacina de lemn dulce (Glycyrhiza
glabra) - cate 3 parti.

Modul de preparare si administrare este ca la prima specie.
Frunze de patlagina (Plantago major), parti aeriene de pojamita
(Hypericum perforatum), frunze de tei (Tilia cordata) - céate 1
parte.

Modul de preparare. Peste 10 g de amestec se toarnd 2 pahare

de apa clocotitd, se infuzeaza 6 ore, se iau cate 100 ml de infuzie
calda de 3 ori Tnainte de mese.

Frunze de podbal (Tussilagofarfara), fiori de musetel (Matrica-
ria chamomilla) céte 2 parti, parti aeriene de sovarf (Origanum
vulgare) - 1parte.

Modul de preparare si administrare este ca la specia precedenta.

Frunze de salvie (Salvia officinalis), fructe de anason (Anisum
vulgare), muguri de pin (Pinus silvestris), rddacind de nalba-
mare (Althaea officinalis) si lemn dulce (Glycyrhiza glabra) -
cate 1 parte.

Modul de preparare si administrare este ca la specia precedenta.
Radacina de nalba-mare (Althaea officinalis), frunze de podbal
(Tussilagofarfara) - cate 2 parti, parti aeriene de sovarf (Origa-
num vulgare) - 1 parte.

Modul de preparare si administrare este ca si la prima specie.

in cazul sindromului astenic, in perioada de convalescenta a

pneumoniei, se utilizeaza specii din vitamine care maresc rezisten-
ta organismului.
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»  Fructe de maces (Rosa cinamomea) si frunze de merisor (Vacci-
num vitis-idaea) cate 1 parte.
Modul de preparare si administrare. Peste 10 g de amestec se
toarna 2 pahare de apa clocotita, se infuzeaza 6 ore. Se utilizeaza
cate 100 ml de 3-™4 ori pe zi inainte de mese.

e Fructe de maces (Rosa cinamomea), frunze de urzica (Urtica
dioica), radacina de morcov (Daucus carota) cate 3 parti, fructe
de coacédz (Ribesnigrum) 1 parte.

Modul de preparare si de administrare este ca la specia prece-
denta.

e Fructe de maces (Rosa Cinamomea) si zmeur (Rubus idaeus),
frunze de coacaz (Ribes nigrum) si merisor (Vaccinum vitis-ida-
ea) cate 1 parte.

Modul de preparare si administrare ca la specia precedenta.

Persoanele, care au suportat pneumonie, se vor afla la evidenta
timp de 3-13 luni si mai mult. Tn aceastd perioada se recomanda
fitoterapie cu actiune imunomodulatoare.

Abcesul si gangrena pulmonara
Abcesul pulmonar

Abcesul pulmonar este un proces supurativ, consecintd a unei
inflamatii acute a parenchimului pulmonar, realizat intr-o cavitate
neoformata.

Epidemiologie

Boala se Tntalneste relativ rar. VVarsta predominanta a pacientilor
este de 40-70 ani. Barbatii fac abces pulmonar de aproximativ 4 ori
mai frecvent decét femeile.



Clasificarea supuratiiior pulmonare

(Abcesul si gangrena)*

Dupa etio/ogie (in functie de agentul patogen):

- cu infectie aeroba si (sau) conventional aeroba;
cu infectie anaerobad;

- cu infectie mixta (aeroba si anaerobd);

- cu agenti nebacterieni (fungi, protozoare).

Dupa patogeneza (mecanismul de infectare):

- bronhogene (inclusiv prin aspiratie, postpneumonice, prin
obturatie bronsica);
hematogene (inclusiv embolice);
traumatice;

- cauzate de extinderea directd a supuratiei din organele si
tesuturile vecine.

Dupaforma clinico-morfologica:

- abces purulent;
abces gangrenos;

- gangrena.

Dupa localizare-

- periferice;

- centrale.

Dupa extinderea procesului patologic:

- unice;

- multiple;

- unilaterale;

- bilaterale;

- cu afectaresegmentarg;

- cu afectarelobara;

- cu afectare > 1 lob.
Dupa gravitatea evolutiei:
- usoara;

- medie;



- grava.
- extrem de grava.
e Dupa complicatii:
fara complicatii;

cu complicatii:

B piopneumotorax, empiem pleural;

m  hemoptizie;

m  soc bacterian;

m  sindrom de detresa respiratorie a adultului;

m  septicemie;

m flegmon al peretelui toracic;

m  extindere bilaterald (in caz de afectiune primara unila-

terald);
m  alte complicatii.
» Dupa evolutie:
- acute;
- subacute;
cronice (abces cronic; gangrena cronica nu exista).
» Dupa N.V. Putov, 1988.

Etiopatogenie

In majoritatea cazurilor, abcesul pulmonar este cauzat de aspi-
ratia de material infectat din cdile respiratorii superioare la pacientii
fard cunostinta sau in anestezie generald, alcoolici, cu boli ale siste-
mului nervos central sau in abuz de sedative. Uzual este implicata
flora anaerobd sau Tn asociatie cu cea aerobd, mai rar flora aeroba
sau fungi.

In unele cazuri, abcesele pulmonare sunt o complicatie a pneu-
moniei cu Klebsiella pneumoniae (Friedlédnder), cu Staphylococcus
aureus, cu Actinomyces israelii, cu streptococul beta-hemolitic, cu
Legionella sau H. influenzae. La bolnavii imunodeprimati factorul
etiologic de reguld este Nocardia, Cryptococcus, Aspergillus, Phy-
comyces sau baci lii gram negativi.
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Abcesele pot surveni in septicemii (consecinta a emboliilor sep-
tice), infarctul pulmonar cu infectare secundara sau extindere directa
prin diafragma a abcesului hepatic.

Factorii, cefavorizeaza instalarea abcesului, pot fi:
. generali:
- alcoolism;
- tabagism;
- teren imunodeprimat;
diabet zaharat;
- varsta Thaintata;
- stdri de denutritie etc.
e locali'.
- stenoze bronsice;
afectiuni pulmonare anterioare repetitive;
- lipsa reflexului de tuse etc.

Tabloul clinic

Debutul poate fi acut sau insidios. Simptomatologia Tn primele
zile se aseamana cu cea a pneumoniei acute: alterarea starii genera-
le, tuse cu expectoratie, febra, anorexie, transpiratii, dureri toracice.
Sputa este purulentd, adesea hemoptoicd. Sputa cu miros putrid este
cauzata de bacili anaerobi. Lipsa mirosului specific nu exclude in-
fectia cu acesti bacili (aproximativ in 40% cazuri de abcese cu anae-
robi sputa nu are acest miros). Febra depaseste 39°C. Starea generald
este alteratd sever (pana la stare de prostratie). Durerea toracica este
un semn de antrenare Tn proces a pleurei. Persistarea frisoanelor la
bolnavii cu pneumonie sugereaza formarea abcesului.

Examenul obiectiv releva sindromul de condensare pulmonara:
dispnee de tip polipneic, intensitatea careia poate varia de la absenta
pana la manifestare foarte pronuntatd; diminuarea amplitudinii mis-
carilor respiratorii a hemitoracelui din partea afectatd; accentuarea
transmiterii vibratiilor vocale in zona afectatd (accentuarea freama-
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tiilui pectoral); submatitate sau matitate in zona afectatad; suflu tubar,
bronhofonie accentuata, raluri crepitante.

Deschiderea abcesului Tn bronhii este marcata de eliminarea ma-
siva (vomica) unicé (intalnita mai rar) sau fractionata (intalnita mai
des) a continutului purulent. Dupa voma starea generald de regula se
amelioreaza, febra scade. Urmeazd perioada de supuratie deschisa,
caracterizata prin bronhoree fetida (100-500 ml/24 ore), in care sta-
rea generald a pacientului depinde de drenarea abcesului. Semnele
de infectie si toxemie (astenie, paloare, transpiratii, febra, scdaderea
poftei de méncare etc.) se accentueaza cand drenajul abcesului este
insuficient si scad pana la normal in caz de drenaj bun.

Deschiderea abcesului Tn cavitatea pleurala induce la complica-
rea bolii cu piotorax (sau piopneumotorax) si agravarea considera-
bild a starii bolnavului. Dacd abcesul pulmonar devine cronic, paci-
entul pierde in greutate, se dezvoltd anemia. Abcesul este considerat
cronic, daca vindecarea nu s-a produs Tn 8-12 saptamani. Evolutia
abcesului pulmonar poate fi acutd, subacuta si cronica.

Tratament
Regim igietio-dietetic: repaus la pat. Regim alimentar complet
cu aport abundent de lichide.

Farmacoterapie
e Antibiotice parenteral Tn doze mari (urmeaza sa fie indicate ime-

diat dupa colectarea sputei si a sangelui pentru examenul bacte-

riologic):

- Penicilinad i.v. 10-20 mIn U1/24 ore sau

- Amoxicilina/Acid clavulanic 1,2 g x 3 ori/zi i/v (10 zile),
apoi 625 mg x 3 ori/zi per os (10 zile) + Metronidazol 500
mg x 2 ori/zi i/v (7 zile) sau

- Clindamicina 1,2-2,7 g/zi i/m x 3 ori/zi (5 zile), apoi 300
mg X2ori/zi i/m (5 zile) + Gentamicind 3 mg/kg/zi x 2 ori/
zi i/m (10 zile) sau



- Tobramicina 3 mg/kg/zi i/m x 3 ori/zi (10 zile) sau

- Amikacind 15 mg/kg/zi i/m x 3 ori/zi (10 zile)

- Alternativ: Cefalosporine de generatiile 111V (Ceftria-
xon, Cefoperazon, Ceftazidim etc.) sau Fluorochinolone
(Ciprofloxacina, Pefloxacind)

- In caz de ineficacitate: Carbapeneme (Imipenem)

*  Medicatie adjuvanta conform indicatiilor (expectorante, muco- si
bronholitice, perfuzii de lichide cu scop de dezintoxicatie etc.).

e Drenaj postural (dimineata dupa trezire si inca de 1-3 ori/zi),
iar la necesitate se recurge la aspiratie bronhoscopica.

* in ineficacitatea tratamentului medicamentos, in special in abce-
sele cronice, se recurge la tratamentul chirurgical (rezectia seg-
mentului sau a lobului care contine abcesul).
in pulmonologie gangrena pulmonara se intalneste rar. Se de-

osebeste de abcesul pulmonar prin faptul ca este un proces difuz, ex-

tins, cu predominarea necrozei, produs in special de germeni anaerobi,
uneori asociati cu aerobi. Starea generald a pacientilor este deosebit
de gravad (mai alteratd decat in abcesul pulmonar). Predomina feno-
menele toxice, expectoratia are un aspect brun negricios, murdar,
contine resturi de tesut sfacelat, cu miros fetid perceput de la distan-
td. Radiologie: opacitati difuze, cu cavitati multiple de dimensiuni
si forme diverse. Pronosticul este rezervat, mortalitatea fiind sporita
(20-25%).

Bronsita cronica. Emfizemul pulmonar.
Bronhopneumopatia cronica obstructiva

Bronsita cronica
Bronsita cronicad se defineste ca o boala inflamatorie cronica a

bronhiilor care se manifestata clinic prin tuse si expectoratie, prezen-
te cel putin 3 luni pe an, minimum 2 ani consecutiv.
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Epidemiologie

Bronsita cronica afecteaza aproximativ 10% din populatia adulta
mari variatii dupd tard, ajungand la peste 40% in Londra), fiind
frecventd la barbati. Varsta predominantd este de peste 40 de ani.

Clasificare

Dupa caracterul inflamatiei:

- catarala (simpla);

- muco-purulentg;

- purulenta.

Dupa patogeneza:

- primard (in diagnostic nu se mentioneaza);
- secundara (se va mentiona Tn diagnostic).
Dupa clisfunctia ventilatorie:

- obstructiva;

- neobstructiva.

Dupafaza procesului:

- acutizare;

- remisiune.

Etiologie

Bronsita cronicd apare ca urmare a actiunii unor iritanti bron-
Factorii etiologici sunt:

Fumatul.

Poluantii atmosferici, inclusiv expunerea profesionala la praf:
particule rezultate din arderea combustibililor (petrol, carbune),
praf, bioxid de siliciu, bioxid de sulf, bioxid de azot, substante
oxidante etc.

Factorii climaterici: umiditatea marita a aerului, ceata, tempera-
turile joase etc.

Bronsita acutd. Infectiile respiratorii nu sunt, de reguld, cauza
primara a acestei patologii, dar pot contribui substantial la pro-
gresarea bronsitei cronice.



Un rol deosebit in geneza bolii 1l are fumatul. Peste % din bolna-
vii cu bronsita cronica sunt fumatori. Exista si un raport strans dintre
numarul de tigari fumate, stajiul de fumator si probabilitatea bronsi-
tei cronice. Fumatul este considerat ca factorul etiologic esential in
instalarea bolii.

Factorifavorizanti sipredispozanti:
» modificarea reactivitatii organismului;
* hiperreactivitatea bronsica;
» afectiunile bronho-pulmonare anterioare;
e pneumoniile virale suportate n copilarie;
» insuficienta cardiaca congestiva;
e subnutritia;
e surmenajul cronic;
e Vvarsta Tnaintatd;
e abuzul de alcool etc.

Patogenie

Sub actiunea factorilor etiologici creste secretia glandelor mu-
coase, se dezvolta hiperplazia lor, se deregleaza functia epiteliului
ciliar bronsic, se metaplazeaza treptat epiteliul normal, se reduce se-
cretia de surfactant in alveole si la nivelul bronsiolelor terminale,
scade functia macrofagelor si secretia de IgA, se reduce rezistenta
antiinfectioasa la nivelul bronsiolar.

Mucusul secretat sporeste cantitativ si 1si modifica proprietatile
reologice, devenind mai vascos, aderent, neindeplinindu-si rolul in
apararea locala antiinfectioasa si cel de transportare a particulelor
microscopice nimerite in bronhii cu aerul inspirat. Ca urmare, in pe-
retele bronsic apare un infiltrat celular inflamator.

La unii bolnavi permeabilitatea bronsicd nu se deterioreaza
(bronsita cronica neobstructiva), la altii boala evolueaza cu deregla-
rea progresiva a permeabilitatii bronsice (bronsita cronica obstructi-
vd). Cauza obstructiei bronsice este edemul mucoasei, hipersecretia
de mucus vascos si, in unele cazuri, bronhospasmul.
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Obstructia bronsica cauzeaza scaderea ventilatiei alveolare, de-
teriorarea raportului ventilatie/perfuzie, producerea insuficientei res-
piratorii cronice, caracterizata prin hipoxemie si hipercapnie.

Tabloul clinic

Bronsita cronicd neobstructiva, precum si cea obstructiva, au
un debut insidios, la inceput tusea este mai frecventa dimineata, Tnsa
cu timpul se manifesta tot mai frecvent (in cursul zilei si seara) si
devine permanentd. Expectoratia, Tn debut mucoasa, devine ulterior
muco-purulenta sau purulentd la asocierea infectiilor respiratorii.

Boala evolueaza cu acutizari si remisiuni. Tn acutizare creste
cantitatea si se schimba caracterul sputei: din mucoasa, albicioasa in
muco-purulenta (sau purulentd), galbuie, verzuie. Poate fi prezenta fe-
bra. in remisiune tusea devine mai rara, cantitatea sputei se micsoreaza
considerabil, ea devenind mucoasa. Pe langa cele expuse, pentru bron-
sita cronicd obstructiva este caracteristica dispneea care progreseaza
treptat, se accentueaza in acutizare si diminueaza in remisiune.

Semnele clinice obiective Tn bronsita cronica neobstructiva sunt
normale sau pot prezenta numai cateva raluri bronsice uscate sau
umede. Forma obstructiva asociaza respiratie aspra, respir prelungit,
raluri sibilante si ronflante, iar in stadiile avansate - emfizem pulmo-
nar (mdrirea tuturor diametrelor toracice, hipersonoritate pulmona-
ra, coborérea bazelor pulmonare, diminuarea murmurului vezicular),
insuficienta respiratorie, cord pulmonar cronic.

Boala evolueaza cu acutizari si remisiuni. Bronsita cronica ne-
obstructiva poate evolua Tn bronsita cronica obstructiva.

Tratament

Regim igieno-dietetic:

» repaus fizic (In perioada de acutizare);

 intreruperea contactului cu iritantii bronsici (poluanti atmo-
sferici, noxe industriale, praf casnic, fum, detergenti etc.), renunta-
rea la fumat;



aport de lichide (cu atentie In insuficienta cardiaca congestiva)
pe cale orald (pana la 3-4 1/zi), prin inhalatii de vapori de apa
sau aerosoli, iar la nevoie perfuzie de solutii saline ce favorizea-
za Tnmuierea si expectoratia secretiilor bronsice.

Farmacoterapie

Mucoliiice si expectorante per os, care, pe langd aportul marit
de lichide, amelioreaza eliminarea secretiilor bronsice: Bromhe-
xind 8-16 mg x 3 ori/zi sau Acetilcisteind 200 mg x 3 ori/zi sau
Carbocisteina - doza de atac 750 mg x 3 ori/zi sau Ambroxol
1 comprimat x 3 ori/zi, de intretinere (dupa instalarea efectului
clinic) 500 mg x 3 ori/zi sau alte remedii (Saruri de amoniu; lo-
dura de potasiu; Ipeca; Frunza de lederd etc. Vezi in continuare
,Fitoterapia bronsitelor”).

Bronhodilatatoare (in bronsita cronica obstructivd): Ipratro-
pium bromura 1-2 doze x 3 ori/zi sau Tiotropium bromura (cu
actiune retard si mai eficient decat Ipratropium bromurd). n
lipsa efectului, Ipratropiumul bromura va fi combinat cu beta”-
adrenomimetice (Salbutamol aerosol 1-2 doze x 3 ori/zi sau 2
mg 1comprimat per 0s X ori/zi sau Terbutalind aerosol 1-2
'‘doze x 3 ori/zi sau 2,5 mg 1comprimat per os x 2-3 ori/zi sau
parenteral) sau (in lipsa efectului) metilxantine (Teofilind sau
Aminofilind 150 mg x 3 ori/zi per os sau forme retard sau solutie
de 2,4% 10 ml i.v. la interval de 12 ore).

Corticoterapia va fi indicata in caz de raspuns nesatisfacator la
tratamentul bronhodilatator, VEMS < 1 I/sec., insuficienta re-
spiratorie severa: Prednisolon 15-30 mg/24 ore per os timp de
2-4 saptamani, cu scaderea ulterioara treptatda a dozei (1/2-1
tab. la 7 zile).

Medicatia antiinfectioasa este justificatd In acutizarile bronsi-
telor purulente, la bolnavii cu febra, in epidemii virale (pentru
evitarea sau tratarea suprainfectiei bacteriene), la varstnici, la
pacientii imunodeprimati, la bolnavii cu insuficientd cardiaca
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congestiva. Se recurge la Amoxicilind 0,5-1,0 g x 3 ori/zi sau
Amoxicilind+Acid clavulanic cate 625 mg de 3 ori pe zi sau Te-
tracicline (Doxiciclind 200 mg in prima zi si ulterior 100 mg/24
ore) sau macrolide (Claritromicind 0,5 x 2 ori/zi sau Roxitro-
micina 0,15 x 2 ori/zi). Acutizarile severe necesitd administrare
parenterala n conditii spitalicesti - Cefalosporine de generatia a
Il-a (Cefuroxim) sau Fluorochinolone (Ciprofloxacina, Pefloxa-
cing, Ofloxacina etc.).

» Eliminarea secretiilor bronsice poate fi favorizata prin lavaj
bronsic, drenaj postural, masaj si percutie a cutiei toracice, gim-
nastica curativa si fizioterapie.

e Oxigenoierapia (pe sonda nazald aproximativ 2 I/mm > 12-15
ore/zi) este indicata Tn caz de hipoxemie severa (Pa02< 55 mm
ai col. de Hg).

* Respiratia asistata in insuficienta respiratorie severa.

Fitoterapia bronsitelor

Plantele medicinale se folosesc atat in perioada de acutizare a
bronsitei, cat si in cea de remisiune. In fitoterapia bronsitei se utili-
zeaza plante cu actiune expectoranta si mucolitica, plante cu actiune
antitusiva si care maresc rezistenta organismului fata de infectie.

Plante cu actiune expectoranta si mucolitica:

1 Ridichea neagra. Ridichea neagra se da prin rdzatoare si se stre-
coara sucul prin tifon, se amesteca 1 litru de acest suc cu 400 g
miere si se iau cate 2 linguri de suc Tnainte de mese si seara
nainte de culcare.

2. Sucul de ridiche poate fi luat si cu zahar. In acest caz, ridichea
neagra se taie in felioare mici care se presoara cu zahar. Sucul
obtinut se ia cate 1lingura fiecare ora.

3. Sovarf (Origanum vulgare). Peste 75 g sovarf se toarnd 200
ml apa. Se ia cate ¥ pahar de infuzie calda de 3-4 ori pe zi cu
15-20 min Tnainte de mese.



4. Parti aeriene de termopsis (Thermopsis dolichocarpa). Infuzia
se prepara din 0,6-1g parti aeriene de termopsis si 200 ml apa.
Se iau cate 1 lingura fiecare 2 ore de 6 ori pe zi.

5. Parti aeriene de ipecacuana (Cephaelis ipecacuanha). Infuzia se
prepard din 0,6 g parti aeriene de ipecacuana si 200 ml apa. Se
iau cate 1 lingura fiecare 2 ore de 6 ori pe zi.

6. Radacina de tdmaioara (Polygala teunifolia). Decoctul se pre-
pard din 20 g rddacina de tamaioard si 200 ml apa. Se iau cate 1
lingurd de 5-6 ori pe zi.

7. Scara domnului (Polemonium coeruleum). Infuzia se prepara
din 6-8 g radacina de scara-domnului si 200 ml apa. Se iau cate
3-5 linguri in zi dupa mese.

Pentru atenuarea tusei uscate, neproductive se utilizeaza ur-
matoarele specii:

1 Infuzie din radacina de nalbd-mare (Althaea officinalis) (6 g :

200 ml) cate 1 lingura fiecare 2 ore.

Specia de plante: 1300 g miere de tei (Tilia cordata), 1pahar de
frunze maruntite de aloe (Aloe arborescens), 200 g ulei de masline
(Olea europea), 150 g muguri de mesteacan (Betula alba), 50 g floa-
re de tei. Tnainte de prepararea speciei, frunzele de aloe se tin Tntr-un
loc rdcoros, ferit de lumind, timp de 10 zile. Frunzele maruntite se
trec Tn mierea topitd. Amestecul se incélzesc la aburi. Concomitent
in 500 ml apa se fierb mugurii de mesteacan si florile de tei si se lasa
in apd clocotitd timp de 1-2 min. Decoctul stors si strecurat se toarna
in mierea racitd. Specia se toarna in vas, adaugand ulei de masline,
jumatate din cantitatea decoctului. Specia se pastreaza tn loc racoros,
se agita Tnainte de utilizare. Se ia cate 1 lingurad de 31 ori pe zi.

Pentru marirea rezistentei organismului se folosesc poliza-
haridele de origine vegetald: calanhoe (Kalanchoe pinnata), podbal
(Tussilago far/ara), patlagind (Plantago major), fenicul (Foenicu-
lum vulgare)ysalvie (Salvia officinalis), mesteacdn (Betula) etc.

Se propun urmatoarele specii de plante:

78



1. Radacina de nalba-mare (Althaea officinalis) - 40,0;
Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 40,0;
Parti aeriene de sovarf (Origanum vulgare) - 30,0.
La o lingurad de specie se toarnd un pahar de apa clocotita, se
infuzeazd 20 min, se strecoard. Se utilizeazd cate Vi pahar de
3-4 ori pe zi.

2. Radacina de nalba-mare (Althaea officinalis) - 40,0;
Radacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 15,0;
Fructe de fenicul (Foeniculum vulgare) -10,0.
Peste o lingurd de specie se toarna un pahar de apa clocotita, se
infuzeaza 2 ore, se fierbe 5 min, se raceste 15 min si se strecoa-
ra. Se iau cate 1/3 pahar de 3 ori pe zi.

3. Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 15,0;
Radacina de iarba-mare (Inula helenium) - 15,0;
Radacinad de ciubotica-cucului (Primula veris) - 15,0.
Peste doua lingurite de ceai cu specie se toarnd un pahar de apa
clocotitd, se infuzeaza 5 min, se raceste 15 min si se strecoara.
Se iau cate 1/3 pahar de 3 ori pe zi.

4. Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 40,0;
Frunze de patlagina cu frunza lata (Plantago major) - 30,0;
Radacinad de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 30,0.
Peste o lingura cu specie se toarna un pahar de apa clocotita, se
infuzeaza 20 min si se strecoard. Se iau cate Vi pahar de 3-4 ori
pe zi.

5. Parti aeriene de cimbrisor (Thymus serpyllum) - 30,0;
Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 30,0;
Rddacina de nalba-mare (Althaea officinalis) - 30,0;
Fructe de fenicul (Foeniculum vulgare) - 15,0;
Frunze de salvie (Salvia officinalis) - 15,0.
Peste 20,0 g specie se toarna 200 ml ap&, se Tncalzeste pe baie
de aburi 15 min, se racoreste 45 min, se strecoara, se adauga apa
clocotita pana la volumul initial. Se iau cate %-1/3pahar de 3-4
ori pe zi.
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6. Parti aeriene de sulfind (Melilotus albas) —5,0;
Parti aeriene de cimbrisor (Thymus serpyllum) - 10,0;
Fructe de fenicul (Foeniculum vulgare) - 10,0;
Frunze de patlagina cu frunza latd (Plantago major) - 15,0;
Frunze de mentd (Mentha piperita) - 10,0;
Radacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 15,0;
Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 20,0.
La 20,0 g specie se iau 200 ml apa, se incalzeste pe baia de aburi
15 min, se racoreste 45 min, se strecoara, se adauga apa clocoti-
ta pana la volumul initial. Se iau cate \& I/3pahar de 3-4 ori pe
zi in caz de tuse, traheobronsita, bronsitd cronicd, bronsitd acuta
fard expectorarea sputei.

7. Radacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 15,0;
Radacina de scara domnului (Polemonium coeruleum) - 15,0;
Flori de musetel (Matricaria chamomilla) - 20,0;
Rddacina de odolean (Valeriana officinale) - 10,0;
Parti aeriene de talpa géstei (Leonurus cardiaca) —10,0;
Parti aeriene de menta (Mentha piperita) - 20.0;
Parti aeriene de pojamitd (Hypericum perforatum) - 10,0.
Se prepara ca si specia precedenta.
Se consuma sub forma de infuzie cate V4V pahar de 3 ori pe
zi dupd mese in caz de bronsitd cronica obstructiva sau bronho-
spasm.

8. Muguri de pin (Pinus silvestris) - 40,0;
Frunze de patlagina cu frunza lata (Plantago major) - 30,0;
Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 30,0.
Se prepara ca $i specia precedenta.
Se iau sub forma de infuzie calda cate Va4 pahar de 3 ori pe zi
in caz de bronsite de origine infectioasa, astm bronsic.

9. Radacina de nalba-mare (Althaea officinalis) - 2 parti.;
Frunze de zmeura (Rubus idaeus) - 2 p.;
Frunze de menta (Mentha piperita) - 2 p.;
Muguri de pin (Pinus silvestris) - 2 p.;
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Frunze de salvie (Salvia officinalis) - 2p;
Frunze de eucalipt globular (Eucalyptus globulus) - 2 p.;
Muguri de mesteacan alb (Betula alba) - 1p;
Flori de soc (Sambucus nigra) - Ip.;
Radacina de iarba-mare (Inula helenium) ~ Ip.;
Parti aeriene de pojamita (Hypericum perforatum) - 7p.;
Se amestecd 4-6 linguri de specie si se trec Tn termos (0,7-1
litru) care se umple cu apa clocotita.
Se utilizeaza n tratamentul maladiilor respiratorii acute, gripei,
bronsitei acute. In urméatoarea zi (la necesitate, infuzia se poate
consuma peste 2-3 ore de la preparare) se va consuma toata
infuzia in 2-3 prize.

10. Fructe de calin (Viburnum opulus) - 100,0;
Miere de albine - 200,0.
Fructele de célin se fierb Tn miere timp de 5 min. Se utilizeaza In
traheite si bronsite cate 1-2 linguri de 4-5 ori pe zi, cu consum
de lichid cald.
Tn bronsitele cronice fitoterapia se efectueaza tndelungat, timp
de 6-7 luni.

Emfizemul pulmonar
Poate fi primar (esential) sau secundar.

Emfizemul pulmonar esential (primar)

Emfizemul pulmonar primar (esential) este o boala de sine sta-
tdtoare ce se caracterizeaza prin distrugerea septelor interalveolare
la nivelul celei mai mari parti a lobului si, in final, a intregului lob
(emfizem pulmonar panlobular sau panacinar).

Tabloul clinic
Boala are un debut insidios, o evolutie lara acutizari si remisiuni
evidente, cu dispnee, predominant expiratorie (cu buzele protruzi-
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onate), ce progreseaza lent, dar ireversibil. Tusea este periodica cu
expectoratie mucoasad sau mucopurulentd in cantitate mica.

La examenul fizic se observd marirea tuturor diametrelor to-
racice, coborarea bazelor pulmonare, limitarea miscarilor toracelui
in inspir profund, hipertrofia musculaturii respiratorii accesorii,
trahee coborata (micsorarea distantei dintre cartilajul tiroid si fur-
culita stemald), sunet timpanic la percutie, diminuarea murmuru-
lui vezicular, expir prelungit, raluri uscate. In contrast cu dispneea
pronuntatd, cianoza este absenta: bolnavi ,,pink puffers” (dispneici
roz). Adesea, bolnavii cu emfizem sever, scad progresiv in greuta-
te. Semne de cord pulmonar cronic pot apdrea la etapele avansate
ale bolii, terminale.

Tratament
Regim igieno-dietetic:

e limitarea efortului fizic;

e intreruperea contactului cu iritantii bronsici (poluanti atmosfe-
rici, noxe industriale, praf casnic, fum, detergenti etc.), abtine-
rea de la fumat;

Farmacoterapie

e Bronhodilatatoare (in bronsita cronica obstructiva): Ipratropium
bromurd 1-2 doze x 3 ori/zi sau Tiotropium bromura (cu actiune
retard si mai efectiv decéat Ipratropium bromura). in lipsa efec-
tului, Ipratropiumul bromura va fi combinat cu betazadrenomi-
metice (Salbutamol aerosol 1-2 doze x 3 ori/zi sau 2 mg 1com-
primat per os X 3-4 ori/zi sau Terbutalind aerosol 1-2 doze x 3
ori/zi sau 2,5 mg 1comprimat per os x 2-3 ori/zi sau parenteral)
sau (in lipsa efectului) metilxantine (Teofilind sau Aminofilina
150 mg X3 ori/zi per os sau forme retard sau solutie de 2,4% 10
ml i.v. la 12 ore interval).

e Corticoterapia va fi indicatd Tn caz de raspuns nesatisfacator la
tratamentul bronhodilatator, VEMS < 1 I/sec., insuficientad re-
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spiratorie severa: Prednisolon 15-30 mg/24 ore per os timp de
2-4 saptamani, cu scaderea ulterioara treptata a dozei (1/2-1
tab. la 7 zile).

e Oxigenoierapia (pe sonda nazala aproximativ 2 1/min > 12-15
ore/zi) este indicatd in caz de hipoxemie severa (Pa02<55 mm
ai col. de Hg).

Respiratie asistata Tn insuficienta respiratorie severa.

Emfizemul pulmonar secundar

Emfizemul pulmonar secundar apare Tn zona pulmonara aflatd
in contact cu bronhiola terminald, deci Tn centrul lobului (acinului)
pulmonar (emfizem pulmonar centrolobular sau centroacinar). Pa-
renchimul pulmonar si vasele sunt distruse Tn portiunea centrald a
lobului, lasand neafectate alveolele si vasele din restul lobului. Este
o complicatie a bolilor cronice bronhoobstructive: bronsitei cronice
obstructive, astmului bronsic etc.

Tabloul clinic

Boala are un debut insidios pe fondul unei maladii cronice bron-
hoobstructive (bronsita cronica obstructiva, astm bronsic etc.), cu
dispnee expiratorie, ce progreseaza lent, dar ireversibil, ce se accen-
tueazd n acutizare si scade Tn remisiune. Bolnavul poate sa acuze
tuse cu expectoratie (caracterul sputei depinde de procesul inflama-
tor din bronhii).

La examenul obiectiv se constatd marirea tuturor diametrelor
toracice, coborarea bazelor pulmonare, limitarea miscarilor toracelui
n inspir profund, sunet timpanic la percutie, diminuarea murmurului
vezicular, expir prelungit, raluri uscate. Este posibil hipocratismul
digital. in stadiile avansate va fi o cianoza difuza pronuntata: bolnavi
“blue bloaters” (cianotici) si semne de cord pulmonar cronic.
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Tratament
Tratamentul constd in terapia bolii primare, cauza a dezvoltarii em-
fizemului pulmonar secundar (vezi ,, Tratamentul bronsitei cronice”).

Bronhopneumopatia cronica obstructiva

Bronhopneumopatia cronicd obstructivd este o stare morbida
(multi autori o considera o boald de sine statatoare) determinatd si
caracterizata de obstructia ireversibild sau numai partial reversibila a
bronhiilor, care are drept cauza bronsita cronica obstructiva si (sau)
emfizemul pulmonar (in majoritatea cazurilor este o asociere a bron-
sitei cronice obstructive cu emfizemul pulmonar).

Clasic se descriu 2 tipuri (forme) de bronhopneumopatie croni-
ca obstructiva Tn functie de predominanta Tn tabloul clinic a bronsitei
cronice obstructive sau a emfizemului pulmonar:

o tipul emfizematos, altfel numit tip ,,A” sau ,,PP” (“pink puffers”

- dispneic roz);

e tipul bronsitic, numit tip ,,B” sau ,,BB” ,,blue bloaters” (cianotici)

Tabloul clinic
Tabloul clinic (principalele caracteristici) este prezentat in ta-
belul 3.

Tratament
Vezi tratamentul bronsitei cronice obstructive si a emfizemului
pulmonar.



Tabelul 3

Principalele caracteristici ale tabloului clinic si paraclinic
al bronhopneumopatiei cronice obstructive
de tip emfizematos si bronsitic

Tipul emfizematos (A)

Istoric de dispnee, evolutie fara
acutizari si remisiuni evidente,
evolutie lenta, ireversibila

Scddere ponderala

Torace dilatat, hipersonor la
percutie

Murmur vezicular diminuat

Radiologie: silueta cardiaca
normala si semne de emfizem
panacinar

Absenta cianozei

De obicei lipsesc semnele de
insuficienta cardiaca dreapta;
apar, mai frecvent, in ultimul an
de viata

Hematocrit < 55%

PaO, putin scazutd

Normo- sau hipocapnie

Tipul bronsitic (B)

Istoric de bronsita, evolutie cu
acutizari si remisiuni

Aparent bine nutrit

Torace dilatat mai putin sau
normal, sonoritate putin crescuta
sau normala

Raluri bronsice frecvente
Radiologie: silueta cardiaca
marita spre dreapta, hiluri méarite
prin hipertensiunea pulmonara;

eventual desen pulmonar
accentuat

Cianoza de tip central cu
extremitati calde

Episoade frecvente de
insuficientd cardiaca

Hematocrit > 60%
Pa02< 50-60 mm ai col. de Hg

Hipercapnie PaC02> 45 mm ai
col. de Hg
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Astmul bronsic

Astmul bronsic este o boald cronica, inflamatorie, recidivanta
a cailor respiratorii, caracterizatd prin cresterea reactivitatii traheo-
bronsice la diferiti stimuli si manifestata clinic prin crize de dispnee,
insotite de ,,wheezing”, in consecinta bronhospasmului, hipersecre-
tiei si edemului mucoasei bronbhiilor.

Epidemiologie

Astmul bronsic este frecvent in majoritatea tarilor dezvoltate si
industrializate. Numarul total de bolnavi cu aceasta maladie ih lume
depaseste 150 min., incidenta fiind de 3-11%. Existd mari variatii
de prevalenta in raport cu varsta, aria geografica, mediul de viata si
muncd. Astmul este mai frecvent in copilarie si majoritatea cazurilor
de boala incep la varsta sub 40 ani, insa existd numeroase cazuri
de astm bronsic cu debut tardiv (dupa 50 ani). Astmul bronsic se
intdlneste mai des la femei. Mortalitatea de astm bronsic este de 2-4
cazuri la 700 000 populatie pe an.

Prevalenta acestei boli in Republica Moldova este de aproxima-
tiv 4% din populatia adultd. (in Romania: 5-7% la adulti si 9-11%
la copii. Tn Europa si SUA: 3-9%).

Clasificare
e Dupa etiopatogenie:
astm extrinsec (alergic, atopic);
- astm intrinsec (nealergic, idiopatic);
- astm asociat;
- de etiologie neidentificata.
e Dupa severitate:
intermitent usor (treapta I);
persistent usor (treapta II);
- persistent moderat (treapta Il1);
persistent sever (treapta 1V).
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* Dupa evolutie:
- acutizare;
- remisiune instabila;
- remisiune;
remisiune stabila (mai mult de 2 ani).

Etiologie

Sub aspectul factorilor etiologici, astmul bronsic este o boald he-
terogend. Printre factorii incriminati in producerea bolii se numara:

» alergenii (animali, vegetali, medicamentosi, profesionali etc.);

» factorii profesionali;

« medicamentele (aspirina, antiinflamatoare nesteroidiene, exce-
sul de simpatomimetice);

» infectia (virald, bacteriand);

o efortul fizic;

»  factorii psihogeni.

Alergenii pot patrunde in organism din mediul extern sau pot fi
formati de organismul Tnsusi. Se disting alergeni infectiosi si nein-
fectiosi.

Factorifavorizanti si predispozanti: transmitere genetica, expu-
nere la alergeni casnici (acarieni, animale, fungi etc.), de mediu (polen,
fungi) sau profesionali, infectii respiratorii (indeosebi virale), infectii
respiratorii virale In copildrie, fumatul, poluarea atmosferica.

Patogenie

Elementul definitoriu al astmului bronsic este sindromul bronsic
obstructiv sub forma de criza, total sau partial reversibila, ce se produce
prin convergenta mai multor mecanisme: spasmul musculaturii bronsi-
ce, edemul mucoasei bronsice si hipersecretia de mucus vascos.

Tn mecanismul de instalare a astmului bronsic intervin hiper-
reactivitatea bronsica, alergia la alergeni externi inhalati, infectiile
respiratorii, reactiile psihofiziologice la stresuri. Hiperreactivitatea
bronsica (un defect fiziologic), prezenta la toti bolnavii, predispune
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la bronhospasm. Acest defect poate fi diagnosticat prin proba cu his-
tamind sau acetilcolina (inhalarea acestor substante provoaca spasm
bronsic). Factorii alergici intervin la majoritatea bolnavilor si sunt
reprezentati de reactii imediate de tip I, in care antigenii se combi-
na cu anticorpii reaginici (IgE) pe suprafata mastocitelor bronsice,
provocand degranularea acestora si eliberarea de substante active
(histamind, Kinine) ce méaresc secretia de mucus, conduc la edemul
mucoasei si la contractia muschilor bronsici. Mai rar se pot produ-
ce si reactii intarziate (tip Il1), in care intervin anticorpii circulanti
(precipitine), produsi ca reactie la o serie de antigeni. La o parte din
bolnavii cu astm bronsic factorul etiologic predominant este infectia
respiratorie (bacteriand sau virald). Stresurile nervoase, iritantii fi-
zici si chimici, efortul fizic intens servesc drept factori declansatori
la multi pacienti cu astm bronsic.

Actualmente un rol important Tn patogeneza astmului bronsic
revine blocajului beta-receptorilor, defectului primar al acestora sau
scaderii densitatii lor. Acest fapt se confirma prin eficacitatea B-
adrenomimeticelor in experienta clinica.

Tabloul clinic

Astmul brongic se caracterizeaza prin accese de dispnee pa-
roxisticd de tip expirator, recidivant. Boala are o evolutie cronicd,
cu acutizari si remisiuni. Criza de astm bronsic poate aparea dupa
contactul cu alergeni, cu factori iritanti nespecifici sau fara o cauza
aparenta (,,din senin”) sau poate fi anuntatd de prodroame: stranut,
rinoree, gadiliturd Tn gat, senzatie de arsura in trahee, tuse spastica.
Criza de astm se instaleazad Tn cateva minute sau zeci de minute, cu
dispnee predominant expiratorie, tuse chinuitoare fara expectoratie
si respiratie suieratoare (wheezing). Pozitia bolnavului este sezanda
sau ortopnee. Accesele de astm bronsic se produc frecvent noaptea
(din cauza predominarii tonusului vagal), in anotimpul umed sau in
conditii de microclimat nefavorabil (praf, fum etc.), stres psihoemo-
tional, dupa efort fizic sau Tncetarea lui, dupa infectii respiratorii su-
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perioare sau alergeni specifici. Criza astmatica variaza dupa durata
si severitate, de la episoade usoare de tuse, ce dureaza cateva minu-
te, pana la accese de dispnee cu wheezing, cu o duratd de ore, care
cedeaza spontan sau prin medicatii bronhodilatatoare. Intre accese
bolnavul se simte bine, nu are disconfort respirator si poate desfa-
surd o activitate normald. In timpul accesului de astm, bolnavii sunt
afebrili, tahicardiei (in medie 90-100/min), fard variatii semnificati-
ve ale tensiunii arteriale. Criza de astm bronsic decurge de regula cu
normo- sau bradipnee, mai rar - cu tahipnee.

La inspectie, toracele este hiperumflat cu amplitudini respiratorii
relativ limitate si prelungirea fazei expiratorii a respiratiei. La percu-
tie este prezenta o hipersonoritate difuzd, iar la auscultatie - respira-
tie zgomotoasa, raluri uscate sibilante, predominant expiratorii.

Anihilarea accesului astmatic se face treptat. Dispneea scade Tn
intensitate, wheezing-ul devine din ce Tn ce mai putin perceptibil, iar
tusea capata un caracter productiv. Sputa este mucoasa, adesea sub
formd de dopuri, contine spirale Curshmann, eozinofile si cristale
Charcot-Leyden.

Starea de rau astmatic se defineste ca un acces astmatic de o
deosebita gravitate cu durata de minimum 24 ore, care nu raspunde
la medicatia bronhodilatatoare curenta administrata Tn doze adecvate
(#,-agonisti + teofilind) si care se Tnsoteste variabil de tulburari car-
dio-circulatorii, neurologice si gazometrice speciale.

In starea de rau astmatic bolnavii au dispnee severd cu poiipnee
peste 30 respiratii/minut, dificultatea respiratorie Tmpiedicand vorbi-
rea si somnul. Cresterea travaliului respirator se exprima prin pozitia
sezanda, folosirea muschilor accesorii (coarda stemocleidomastoidi-
anului), tirajul suprasternal-supraclavicular si epigastric si senzatia
de epuizare si de asfixie iminentd. Bolnavii au transpiratii intense,
variabil cianoza difuza, tuse si wheezing reduse.

Pe plan neurologic, mai ntai apare anxietate, angoasa, apoi stu-
poare, somnolenta si coma respiratorie de diverse grade. Tulburarile
cardiovasculare se manifesta prin tahicardie sinusala, sunt posibile
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aritmii cardiace. Este posibila o hipotensiune arteriald, pana la co-
laps, disfiinctie miocardica. Modificérile gazelor sanguine se carac-
terizeaza prin hipoxemie, hipercapnie si acidoza initial respiratorie,
ulterior - metabolica.

Tratament
Obiectivul tratamentului astmului bronsic consta in normaliza-

rea (sau ameliorarea) si mentinerea la acest nivel a permeabilitatii
bronsice.

Se va intrerupe contactul cu alergenii (dacd e posibil) si elimi-
narea factorilor iritativi spasmogenetici (contact cu poluanti at-
mosferici, praf casnic, fum, detergenti etc.);

Tratamentul conform GINA

(,,Global initiative for asthma”):

In astmul intermitent usor (treapta I):

- beta2zadrenomimetice cu actiune de scurta durata la necesi-
tate: Salbutamol sau Fenoterol 1 puffla necesitate.

In astmul persistent usor (treapta a ll1-a):

- tratament de fond (Corticosteroizi inhalatori: Fluticason
100-250 |ig/zi sau Beclometason 200-500 p.g/zi sau Bude-
sonid 200-600 jig/zi sau Flunisolid 500-1000 jxg/zi) +

- beta%adrenomimetiee cu actiune de scurta durata la necesi-
tate: Salbutamol sau Fenoterol 1 puff la necesitate.

In astmul persistent moderat (treapta a ll1-a):

- tratament de fond (Corticosteroizi inhalatori: Fluticason
250-500 fig/zi sau Beclometason 500-850 p.g/zi sau Bude-
sonid 600-1200 {ig/zi sau Flunisolid 1000-2000 ~g/zi) +
beta™-adrenomimetice retard (cu actiune de lungd duratd):
Salmeterol 1 puffx 2 ori/zi +

- beta2zadrenomimetice cu actiune de scurta durata la necesi-
tate: Salbutamol sau Fenoterol 2 puffuri la necesitate.

In astmul persistent sever (treapta a 1V-a):
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- tratament de fond (Corticosteroizi inhalatori: Fluticason
>500 jj-g/zi sau Beclometason >800 jig/zi sau Budesonid
>1200 fig/zi sau Flunisolid >2000 jJ-g/zi) +
betazadrenomimetice retard (cu actiune de lunga duratd):
Salmeterol 1puffx 2 ori/zi +

- betaZadrenomimetice cu actiune de scurta durata, la nece-
sitate: Salbutamol sau Fenoterol 2 pufFuri la necesitate.

Tratamentul alternativ al acutizarii si al crizei de astm

bronsic:

bronhodilatatoare betazadrenergice; a) perorale (Terbutaling);

b) subcutane (Terbutalind), sau

betazadrenergice + anticolinergice (efectul acestei combinari 1l

depaseste pe cel al beta,~adrenergicelor): Berodual (Fenoterol +

Ipratropium bromura);

in caz de ineficientd a acestor medicamente, n stari mai grave,

se asociaza:

- Aminofilind i.v. (10 ml solutie 2,4%, lent, in 10 min.);

- Oxigen umidificat, administrat prin sonda endonazald, cu
debit de 5-6 1/min.

Asocierea acestor masuri rezolva majoritatea crizelor de astm.

in caz de esec, se recurge la corticoterapie i.v.: Prednisolon, doza
initiala fiind de 60-90 mg. Dupa abolirea crizei de astm bronsic,
tratamentul trebuie prelungit, pentru a preveni recidivarea crizelor.
Se recurge la teofilina retard p.o., mucolitice si expectorante, trata-
mentul infectiilor bronsice (in caz de asociere a astmului bronsic cu
bronsitd cronica purulenta sau mueopurulentd), masaj si percutie a
cutiei toracice, fizioproceduri, gimnastica curativa.

Tratamentul starii de rau astmatic:

intreruperea contactului cu alergenii (daca e posibil) si elimina-
rea factorilor iritativi spasmogenetici;

hidratare: NaCl 0,9% sau glucoza 5% 2 parti + NaCl 0,9% 1par-
te, 2,5-5 l/zi;
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corticoterapie: prednisolon, i.v., 60-120 mg la 4-6 ore;
Aminofilind, 10-15 ml, solutie 2,4%, i.v., lent, In 10-15 min;
oxigenoterapie 4-6 I/min, umidificat, prin sonda nazala;
Heparina, 5 mii U, s.c., la 6 ore;

ventilatie asistatd, cu presiune intermitent pozitiva, asociatd cu
aerosoli bronhodilatatori; in extremis: intubatie + ventilatie arti-
ficiala;

masajul vibrator si percutia cutiei toracice pot fi utile in unele
cazuri pentru optimizarea expectoratiei.

Se vor evita:

sedativele si hipnoticele;

simpatomimeticele (cu exceptia cazurilor, n care anterior n-au
fost folosite niciodatd);

aspirina;

penicilinele;

oxigenoterapia continud, nesupravegheata.

Tratamentul infaza de remisiune a astmului bronsic:

evitarea contactului cu alergenii (daca e posibil) si eliminarea
factorilor iritativi spasmogenetici, a supraracelii;

asanarea focarelor de infectie cronica (sinuzite, carii dentare etc.);
desensibilizarea specifica (administrarea de alergeni, la care e
sensibilizat organismul pacientului, in doze foarte mici si treptat
crescande; la aceastd metoda, efectivda in forma atopica a ast-
mului bronsic, se recurge In perioada de remisiune completa a
maladiei);

Cromoglicatul disodic (Tmpiedica eliberarea din mastocite a
substantelor biologic active ce provoaca criza de astm bronsic;
medicamentul este ineficient si chir contraindicat in timpul cri-
zei);

balneoterapie: cura heliomarind, tratament cu aerosoli sarati;
gimnastica curativa.



Fitoterapia astmului bronsic

Pentru abolirea acceselor usoare de astm bronsic si in scopul po-
tentdrii farmacoterapiei pot fi utilizate speciile din plante medicinale
din urmatoarele grupe:

Bronhodilatatoare: mararita (Ammi visnaga), soponel (Ledum
palustre), odolean (Valeriana officinale), sulfind (Meliloius), calin
(Viburnum opulus), coada-mielului (Filipendula ulmaria), menta
(Menthapiperita), lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra), cimbrisor (Thy-
mus serpyllum), eleuterococ (Eleutherococcus senticosus) etc.

1. Antihipoxante: mesteacan (Betula alba), soc (Sambucus nigra),
iarba-mare (Inula helenium), pojamita (Hypericumperforatum),
tei (Tilia cordata), podbal (Tussilagofarfara), musetel (Matri-
caria chamomilla), lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra), viorea
(Viola arvensis), coada-calului (Equisetum arvense), dentitd
(Bidens tripartita).

2. Mucolitice (in caz de sputd densa, greu expectorabild): obligea-
na (Acorus calamus), nalba-mare (Althaea officinalis), anason
(Anisum vulgare), cretisor (Betonica officinalis), ventrilicd
(Veronica officinalis), iarba-mare (Inula helenium), lumanarica
(Verbascum phlomoides), podbal (Tussilagofarfara), patlagina
(Plantago major), cimbrisor (Thymus serpyllum).

Se cere prudenta in folosirea plantelor ce maresc secretia bron-
sicd: soponelului, odoleanului, ventrilicii, ierbii-mari etc. Tn scopul
evitarii complicatiilor, se reduce continutul lor Tn amestec pana la
0,1 din cantitatea totald a produsului. Nu trebuie, de asemenea, uti-
lizate plantele cu proprietati alergice: sovarful (Origanum vulgare),
fragul (Fragaria vesca), iar la intoleranta salicilatilor- coada-mielu-
lui (Filipendula ulmaria), ciubotica-cucului (Primula veris), coada-
soricelului (Achillea millefolium).

n tratamentul astmului bronsic se utilizeaza cu succes un sir de
plante medicinale.
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Coada-soricelului (Achillea millefolium). Infuzia apoasa pre-
paratd din partea aeriend a acestei plante exercitd actiune expecto-
rantd, antisepticd si bronhodilatatoare. Ea fluidificd sputa densa si
provoaca expectorarea. Flavonoizii din compozitia plantei relaxeaza
musculatura bronbhiilor.

Mod de administrare: 1 lingura de coada-soricelului uscata se in-
fuzeaza timp de 1ord in vas inchis Tntr-un pahar de apa clocotita. Apoi
infuzia se strecoara prin tifon. Se ia cate 1 lingura de 3 ori pe zi.

Lemnul-dulce (Glycyrrhiza glabra). Rizomul si rddacina lem-
nului-dulce contin glicirizind si flavonoizi. Acesti compusi mani-
festd efect spasmolitic, antiinflamator si expectorant. S-a stabilit ca
poseda si actiune antialergica. Decoctul din lemn-dulce se foloseste
in compozitia multor specii antiastmatice.

Mod de administrare: la 15 g de rdddcind méaruntita de lemn-
dulce se iau 1,5 pahare de apa clocotita si se Tncalzeste la foc incet
timp de 30 min. Decoctul se racoreste timp de 10 min si se strecoara,
volumul se aduce pana la 1pahar cu apa clocotitd. Se iau cate 1lin-
gura de 3 ori pe zi, cu 30 min Tnainte de mese.

Mugurii de pin (Pinus silvestris). Decoctul din muguri de pin
posedd actiune expectorantd, antimicrobiana si antiinflamatoare.

Mod de administrare: 10 g muguri de pin se fierb intr-un pahar
de apa intr-un vas inchis. Se infuzeaza timp de 2 ore, se strecoara. Se
ia cate 1 lingura de 3”4 ori pe zi.

Podbalul (Tussilagofarfara). Manifesta efect astringent, expec-
toram si antiinflamator determinat de uleiurile eterice, saponinele si
glicozidele din compozitia lui.

Mod de administrare: 15 g frunze se incalzesc cu un pahar de
apa. Se ia cate o lingura de 5-6 ori pe zi.

larba-mare (Inula helenium). Rizomul si radacina de iarba-
mare contin inulind, saponine, diversi alcaloizi si vitamina E. Exer-
citd actiune expectoranta, antiseptica, antiinflamatoare si sedativa.
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Mod de administrare: 1lingurita de radacini uscate se infuzeaza
timp de cateva ore Tntr-un pahar de apa clocotita rece. Dupa stoarce-
re, se ia cate 'A pahar de 4 ori pe zi cu 20 min Tnainte de mese.

Sovarful (Origanum vulgare). Partile aeriene si frunzele de so-
varfsunt bogate in uleiuri eterice. Planta poate fi utilizatd Tn calitate
de remediu antiinflamator, expectorant, antimicrobian si sedativ.

Mod de administrare: 15 g de parti aeriene se infuzeaza timp
de 2 ore intr-un pahar de apa clocotitd, apoi se strecoara. Se ia cate 1
lingura de 3-4 ori pe zi.

Ciubotica-cucului (Primula veris) contine uleiuri eterice, sapo-
nine, glicozide care manifesta actiune spasmolitica si expectoranta.

Mod de administrare: 5 g pulbere de frunze se infuzeaza intr-un
pahar de apa clocotita. Se ia cate 1/3 pahar de 3 ori pe zi.

Patlaginita (Plantago psyllium). Frunzele de patlaginita contin
enzime si alcaloizi, fitoncide si saponine. Aceste substante exercitd
actiune expectorantd, mucolitica si antimicrobiana.

Mod de administrare: 1 lingurd de frunze uscate se infuzeaza
intr-un pahar de apa clocotita timp de 2 ore. Se ia cate 1lingurd de 4
ori pe zi cu 20 min inainte de mese.

Cele mai utilizate specii n fitoterapia astmului bronsic sunt ex-
puse maijos (C. . Cokonos, W. IN. 3amoTaes, 1984; B. C. KOpOBKUH,
1996).

Specia nr. 1

Radacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 20 g,

Fructe de anason (Anisum vulgare) - 20 g,

Frunze de salvie (Salvia officinalis) - 20 g,

Muguri de pin (Pinus silvestris) - 20 g.

Mod de administrare: peste 10 g specie se toarna 1 pahar de apa,
se incalzeste pe baia de aburi timp de 15 min, apoi se raceste 45 min,
se strecoard si se aduce la volumul initial cu apa fiartd. Se consuma
sub forma calda dupa mese céte Vi pahar fiecare 4-5 ore si 'Apahar
la culcare.
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Specia nr. 2

Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 20 g,

Frunze de patlagina (Plantago major) - 20 g,

Radacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 20 g,

Parti aeriene de viorea (Viola arvensis) - 20 g.

Mod de administrare: se prepara ca si specia nr. 1. Se iau cate %
pahar de 4—6 ori pe zi Tnainte de mese.

Specia nr. 3

Muguri de pin (Pinus silvestris) - 40 g,

Frunze de patlagina (Plantago major) - 30 g,

Frunze de podbal (Tussilagofarfara) - 30 g.

Mod de administrare: se prepara ca si specia nr. 1 Se iau céte
I2- I/3pahar de 3 ori pe zi.

Specia nr. 4

Raddacina de lemn-dulce (Glycyrrhiza glabra) - 15 g,

Radacina de scara-domnului (Polemonium coeruleum) - 15 g,

Flori de musetel (Matricaria chamomilla) - 20 g,

Parti aeriene de mentd (Mentha piperita) - 20 g,

Parti aeriene de pojamita (Hypericum perforatum) - 10 g,

Radacina de odolean (Valeriana officinale) - 10 g,

Parti aeriene de talpa-géstei (Leonurus cardiaca) - 10 g.

Mod de administrare: se prepara ca si specia nr. 1. Se iau cate
sau V pahar de 3-5 ori pe zi dupa mese.

Specia nr. 5

Parti aeriene de cimbru (Thimus vulgaris) - 20 g,

Parti aeriene de podbal (Tussilagofarfara) - 20 g,

Parti aeriene de viorea (Viola arvensis) - 20 g,

larba-mare (Inula helenium) - 20 g,

Fructe de anason (Anisum vulgare) - 20 g.

Mod de administrare: se prepard ca si specia nr. 1. Se iau ca Si
specia nr. 3.
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Specia nr. 6

Fructe de anason (Anisim vulgare) - 30 g,

Fructe de fenicul (Foeniculum vulgare) - 30 g,

Seminte de in (Linum usifatissmum) - 30 g,

Parti aeriene de cimbru (Thimus vulgaris) —20 g.

Mod de administrare: se prepard ca si specia nr. 1 Se iau ca Si
specia nr. 3.

Bronsiectaziiie (boala bronsiectatica)

Bronsiectazia reprezintd dilatatia si deformarea ireversibild a
uneia sau a mai multor bronhii si poate fi sediul unei inflamatii bron-
sice cu evolutie cronica.

Epidemiologie
Prevalenta bolii este relativ rard (nu e cunoscuta cu exactitate).
Varsta predominantd: Tn multe cazuri bronsiectaziiie se instaleaza in

copildrie, dar se manifesta clinic la varsta matura cu aceeasi frecven-
ta la ambele sexe.

Clasificare
* Dupa etioiogie:
congenitale;

- dobandite.

* Dupaforma dc dilatare:

- cilindrice (dilatare de tip tubular);

- varicoase (moniliforme) - dilatare neregulata ca forma si
marime, comparabild hronhografic cu conturul varicelor de
safend sau al unui sirag de margele;

- saculare - cu aspect de saci alungiti;
chistice (dilatare foarte accentuatda a bronhiilor cu aspect
chistic);

- Mmixte.



e Dupa localizare (cu precizare segmentara):
- unilaterale;
- Dbilaterale.
*  Dupa severitate:
- usoarg;
- medie;
- severa;
- cu complicatii.
e Dupa evolutie:
acutizare;
- remisiune.
» Dupd A.N.Kokosov, 1999, cu unele modificari.

Etiopatogenie

Se deosebesc bronsiectazii congenitale si dobandite.

Bronsiectaziile congenitale se dezvoltd in perioada perinatala,
fiind insotite de alte malformatii congenitale precum: chisturi aerie-
ne, dextrocardie, patologii ale sinusurilor paranazale, mucoviscido-
za, sindromul Kartagener (situs inversus, sinuzitd si bronsiectazii)
etc. O cauzd posibild de constituire a bronsiectaziilor este deficitul
de alfa-l-antitripsina.

Bronsiectaziile dobandite pot fi cauzate de alterarea peretelui

bronsic:
» inflamatorie (infectii, inhalare de noxe chimice, reactii imunolo-
gice etc.);

* mecanica (retractii scleroase pulmonare si pleurale, stenoze si
destructii bronsice in cancer, tuberculoza, corpi straini etc.).
Bronsiectaziile pot fi primare sau secundare. In instalarea bron-

siectaziilor primare pot fi incriminate infectiile respiratorii acute (ru-

jeola, tusea convulsiva, gripa), iar cele secundare survin in diverse
boli bronhopulmonare (tuberculozd, cancer, stenoze bronsice etc.).

Supuratia bronsiectaziilor este cauzatd de regulda de flora mixta:

gram-pozitiva si gram-negativa, e posibila si cea anaeroba.
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Factorifavorizanti sipredispozanti:
*  pneumonii repetate;
e boli bronhopulmonare cronice;
»  tuberculoza pulmonard;
» fumat etc.

Tabloul clinic

Bronsiectazia trebuie suspectata la toti pacientii cu infectii pul-
monare persistente sau recurente. Simptomatica poate varia consi-
derabil de la un pacient la altul. in unele cazuri bronsiectaziiie pot
fi asimptomatice. Debutul bolii este de regula insidios, rar acut si
foarte rar hemoptoic.

Semnele caracteristice sunt: tusea (usoara sau obositoare), de
obicei matinald la schimbarea pozitiei dupa somn (mobilizarea se-
cretiilor), dar poate persista si toatd ziua;, expectoratie abundenta
(50-500 ml/24 ore de sputda sero-muco-purulentd, muco-purulenta
sau purulentd, inodord sau urat mirositoare), cantitatea esentiala eli-
minandu-se dimineata (,,toaleta matinald a bronhiilor”); hemoptizie,
durere toracica, dispnee, febrd (semne neobligatorii).

La examenul obiectiv, in unele cazuri poate fi depistat sindro-
mul de condensare pulmonara (fibrozarea parenchimului din jur),
in altele sindromul cavitar, sau lipsa semnelor clinice obiective (de
exemplu, in bronsiectaziiie asimptomatice). in cazurile vechi poate
fi prezent hipocratismul digital. Boala are evolutie cronica, cu acuti-
zari si remisiuni.

Tratament

Regim igieno-dietetic: repaus la pat (in episoadele acute febri-
le), reducerea excesului de lichide si sare (in bronhoreea abundentd)
sau suplimentarea lichidelor (in expectoratia vascoasa).

Farmacoterapia
* Antibiotice conform antibiogramei sau cu spectru larg de acti-
une:
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Fluorchinolone:
- Ciprofioxacina 400 mg x 2 ori/zi i.v. sau 500 mg x 2 ori/zi
per os (sau Pefloxacind) sau
Amoxicilina/Acid clavulanic 1,2 g x 3 ori/zi i/v sau 625 mg x 3
ori/zi per os sau
Lincosamide.
- Clindamicina 1,2-2,7 g/zi i/m x 3 ori/zi sau
Aminoglicozide:
Gentamicina sau
- Tobramicina sau
- Amikacina
Cefalosporine de generatia a Ill-a.
- Cefotaxim
- Ceftriaxon
Ceftazidim
Evacuarea secretiilor: mucolitice, expectorante, bronhodilata-
toare, drenaj postural, bronhoaspiratie cu bronhoscopul, chine-
Ziterapie etc.
Tratamentul general: vitaminoterapie si tonice generale.
Tratamentul chirurgical (rezectia segmentelor patologice) este
indicat Tn bronsiectaziile localizate (un lob sau cel mult doi) ce
nu raspund la terapia medicald, Tn complicatii (hemoptizii repe-
tate, pneumonii recidivante, in forme cu obstructii ireversibile).
Contraindicatiile tratamentului chirurgical sunt: formele difuze
bilaterale, formele asociate cu boli grave generale, varstnicii
peste 70 ani.



AFECTIUNILE ORGANELOR RESPIRATORII
INDUSE DE MEDICAMENTE

Afectiunile organelor respiratorii produse de medicamente re-
prezintd o varietate de simptome clinice pulmonare ca urmare a
reactiilor secundare la diferite preparate medicamentoase. Efectele
adverse sunt reactiile nocive ce apar la dozele obisnuite folosite in
scop profilactic, curativ sau pentru diagnostic. Efectul toxic apare la
dozele mai mari ce le depasesc pe cele utilizate in terapeutica.

Incidenta

Cercetarile efectuate In SUA au aratat ca 25% din toate spitali-
zarile sunt legate de patologiile provocate de medicamente. Reactiile
adverse cu manifestari pulmonare reprezinta circa 1-5% din totalul
reactiilor adverse la pacientii spitalizati. Posibil cd in ambulatoriu
numarul lor este mult mai mare.

Principalele reactii induse de medicamente:
e astmul bronsic;
e infiltratul pulmonar eozinofilic;
e lupusul eritematos sistemic medicamentos;
e edemul pulmonar necardiogen;
» pleurezia exsudativa;
* alveolita fibrozanta;
e bronsiolita obstructiva.

Etiopatogenie
Medicamentele care provoaca mai frecvent dezvoltarea patolo-
giilor respiratorii:
e Antimicrobiene.AmioXcnc'ma. B, lzoniazida, Nitrofuranele,
Streptomicina, Tetraciclinele.
» Neurotrope: Anxioliticele, Carbamazepina, preparatele sedative
* Antiinflamatoare: Acidul acetilsalicilic, Metamizolul.
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* Antitumorale: Mercaptopurina, Metotrexatul, Bleomicina, Ta-
moxifenul.

e Imunotrope: Azatioprina, Penicilamina, sarurile de aur, Ci-
closporina.

e Cardiotrope: Amiodaronul, Anticoagulantele, Dipiridamolul,
beta-adrenoblocantele, inhibitoarele enzimei de conversie.

* Narcotice: Cocaina, Metilfenidatul, analgezicele opiacee.

» Alte preparate: Anorexigenele, Bromocriptina, Triptofanul.

Efectele adverse pot fi divizate in doua grupe:

» legate direct de efectul secundar;

» determinate de reactia specifica a organismului la medicament,
inclusiv reactia neuro-psihica (efecte adverse paradoxale).

Factori de risc in aparitia reactiilor adverse:
* varsta tanara sau senila;
e durata de utilizare si/sau doza mare a medicamentului;
e predispozitia ereditara;
» bolile concomitente.

Reactiile adverse la nivelul plaméanilor pot avea mai multe tipuri
de mecanisme: perturbarea la nivelul sistemelor pro- si antioxidant,
leziunile produse prin mecanisme imunologice; anomaliile cauzate
de incapacitatea sistemelor respiratorii ale parenchimului pulmonar;
alterarea permeabilitatii capilarelor pulmonare.

Tabloul clinic
* Tuse seacad sau umeda;

e dispnee;
e dureri Tn cutia toracica;
e rinita.

Simptomele enumerate pot surveni la administrarea medica-
mentelor in doze terapeutice, neexcluzand mecanismele toxice.
Simptomatologia clinica pulmonara nu este specifica pentru aceste
afectiuni. Disparitia manifestarilor la un interval de timp dupa intre-
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ruperea tratamentului inductor are 0 mare importanta n diagnosticul
acestor stari patologice. Simptomul clinic caracteristic pentru afecti-
unile respiratorii cauzate de medicamente este dispneea determinata
preponderent de bronhospasm si edemul mucoasei cdilor respirato-
rii. Un alt simptom pulmonar este durerea in cutia toracica care are
caracter compresiv si poate fi insotitd de febrd, dispnee si cianoza
tegumentelor. Una din manifestérile afectiunilor respiratorii este ri-
nita, care se manifesta prin hiperemia si edemul mucoasei nazale,
secretie lichidd abundentd. in majoritatea cazurilor rinita este asoci-
ata cu afectarea bronhiilor, plaméanilor sau altor organe. Tn cazurile
grave clinica este dominata de insuficienta respiratorie si simptome-
le de intoxicatie generala.

Farmacoterapie

Principiile generale ale tratamentului afectiunilor respiratorii la
medicamente:

» suspendarea preparatului care a indus reactia alergica,
» farmacoterapia starilor alergice.

Suspendarea preparatului ce a determinat aparitia efectelor se-
cundare n unele cazuri este unicul mijloc pentru cuparea simptome-
lor clinice.

Glucocorticosteroizii cu actiune sistemica sunt preparatele de
baza utilizate in toate patologiile provocate de medicamente.

Pot fi utilizate preparate din urmatoarele grupe:

e antihistaminice;

*  bronholitice;

» glucocorticoizi topici;
* mucolitice;

* antimicrobiene.

Tratamentul este In functie de gravitatea manifestarilor clinice.
Preparatul se alege dupa eficienta lui asupra anumitor simptome si
a evolutiei bolii, de asemenea dupa riscul aparitiei efectelor adverse
si complicatiilor. Preparatele antihistaminice se utilizeaza prepon-
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dcrent in cazul intolerantei glucocorticoizilor cu actiune sistemica
(se folosesc ca alternativa in tratamentul infiltratului pulmonar cu
eozinofilie).

Glucocorticoizii inhalatorii si bronhodilatatoarele se utilizeaza in
asociere cu glucocorticoizii sistemici in cazul evolutiei medii sau gra-
ve a sindromului bronhoobstructiv. Preparatele mucolitice se adminis-
treaza n cazul tusei cu expectorare dificila a unei spute vascoase. Ace-
tilcisteina, pe langa actiunea mucoliticd, exercitd si efect antioxidant.
Antimicrobienele se indica la asocierea unei infectii secundare.

in cazul evolutiei grave a afectiunilor pulmonare cauzate de me-
dicamente, se efectueaza tratament simptomatic, directionat spre re-
stabilirea functiilor organelor respiratorii si excluderea insuficientei
respiratorii.

Principiile tratamentului insuficientei respiratorii presupun men-
tinerea permeabilitatii cdilor respiratorii; ameliorarea permeabilitatii
alveolo-capilare a oxigenului si bioxidului de carbon; normalizarea
transportului de oxigen; scaderea suprasolicitdrii aparatului respira-
tor. Pana la Tnceperea oricarui tratament, este necesara culegerea mi-
nutioasa a anamnezei alergologice pentru evitarea efectelor alergice
la medicamente.

Profilaxie

* Pacientii trebuie informati despre reactiile adverse potentiale ale
preparatelor utilizate Tn tratamentul maladiei corespunzatoare si
comportamentul corect in cazul survenirii reactiilor alergice.
Pacientul trebuie sa fixeze regimul de administrare a medica-
mentului si sa informeze medicul despre orice reactie indezira-
bild a preparatului.

*  Culegerea minutioasa a anamnezei alergologice (inclusiv si la
rudele apropiate), in multe cazuri poate contribui la profilaxia
reactiilor adverse la medicament. La pacientii cu predispozitie
alergica trebuie evitatd administrarea medicamentelor cu grad
Tnalt de alergizare.
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Bronhospasmul si astmul bronsic medicamentos

Bronhospasmul reprezintd dereglarea conductibilitatii bronhii-
lor cauzata de administrarea unui medicament. Astmul bronsic me-
dicamentos este o afectiune a arborelui traheobronsic indusd de un
raspuns anormal la diversi stimuli farmacologici.

Incidenta

Reactiile bronhospastice sunt cele mai frecvente manifestari ale
patologiilor provocate de medicamente. Riscul evoludrii lor creste
la pacientii cu hiperreactivitate bronsicad. Antiinfiamatoarele neste-
roidiene, Tndeosebi acidul acetilsalicilic, provoaca bronhospasm la
5-10% din pacientii cu astm bronsic. Tn cadrul utilizarii inhibitorilor
enzimei de conversie a angiotensinei, bronhospasmul se dezvolta la
3-20% din pacienti.

Reactia bronhospastica sau astmul bronsic medicamentos pot fi
declansate de diverse preparate medicamentoase. Unica form& noso-
logicd de astm bronsic medicamentos este astmul ,,aspirinic”.

Etiopatogenie

Cele mai frecvente preparate ce induc dezvoltarea bronhospas-
mului, sunt:

. 5-adrenoblocantele;

* Dblocantele canalelor de calciu;

* anticolinesterazicele;

e acidul acetilsalicilic si alte antiinflamatoare nesteroidiene;
e inhibitorii enzimei de conversie;

»  penicilinele.

Mecanismul dezvoltérii bronhospasmului la utilizarea diverse-
lor medicamente este diferit. La pacientii cu sindrom bronhoobstruc-
tiv cronic, preparatele cardioselective isi pierd specificitatea odata cu
mérirea dozelor. Inhibitorii colinesterazei provoaca bronhospasm fin
baza proprietétilor colinergice pe care le poseda. Tn patogenia bron-
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hospasmului indus de acidul acetilsalicilic si alte antiinflamatoare
nesteroidiene, rolul principal 1l joaca blocarea ciclooxigenazei si for-
marea excesiva de leucotriene pe fondai de predispozitie ereditara.

Patogenia astmului bronsic determinat de inhibitorii enzimei de
conversie a angiotensinei nu este pe deplin elucidata. Se considera
ca enzima de conversie participa la metabolizarea kininelor si sub-
stantei P. Astfel, sub influenta enzimei de conversie a angiotensinei
creste concentratia kininelor si substantei P care iritd mucoasa bron-
hiilor si manifesta efect bronhoconstrictor. Conform altei ipoteze,
stimularea metabolismului acidului arahidonic are loc la cresterea
concentratiei metabolitilor acestuia.

n patogenia bronhospasmului provocat de peniciline, rolul
principalul il detin reactiile alergice. Bronhospasmul produs de
bronholiticele inhalatorii, indeosebi de Beclometason, cromoglicati,
preparatele adrenergice, este cazuistic. Efectul secundar este indus
de actiunea directa a acestor medicamente asupra mucoasei cdilor
respiratorii. Inhalatiile cu tf-adrenomimetice in doze mari pot provo-
ca o reactie 5-adrenoblocanta paradoxala.

Tabloul clinic
Bronhospasmul clinic se manifesta prin dispnee expiratorie. Evo-
lutia astmului bronsic medicamentos este similara celui nemedicamen-
tos si deseori se asociaza cu rinitd, traheitd si/sau bronsita alergica.
Pentru astmul bronsic medicamentos sunt caracteristice urma-
toarele simptome:
* rinitd,
* polipozd nazala,
* wheezing,
» accese de sufocare cu dispnee expiratorie,
* accese de tuse,
e nesuportarea antiinflamatoarelor nesterodiene.
Manifestérile incipiente ale rinitei sunt eliminarile lichide din
nas cu dezvoltarea ulterioara a polipozei nazale.
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Spre deosebire de astmul nemedicamentos, accesele de sufocare
apar in cateva minute sau ore de la administrarea medicamentului si
dispar odata cu suspendarea lui. Dupa administrarea preparatului pot
surveni asa simptome ca stranutul, edemul mucoasei nazale. Astmul
bronsic medicamentos se intdlneste mai frecvent la persoanele ce
contacteaza profesional cu medicamentele. Se considera ca astmul
medicamentos profesional este mai raspandit decat astmul indus de
medicamentele administrate in scop terapeutic.

Farmacoterapie

Corticoterapia este tratamentul esential al astmului medicamen-
tos. Tn evolutia usoard a astmului bronsic se utilizeaza Prednisolon
perorai cate 15 mg/zi; sau intravenos cate 90-120 mg/zi (pana la
abolirea simptomelor).

in evolutia medie doza de Prednisolon perorai va fi méritd pana
la 30 mg/zi sau 90-120 mg/zi intravenos (pana la abolirea simpto-
melor). Se utilizeaza, de asemenea, glucocorticoizi cu actiune topi-
ca: Fluticason in inhalatii 200 jug de 4 ori/zi sau Beclometason in
inhalatii 250 pg de 4 ori/zi sau alt corticosteroid. Dupa atingerea
efectului scontat, doza medicamentului se va micsora treptat pana la
suspendarea terapiei.

in evolutia grava a maladiei se indicd Prednisolon perorai cate
1mg/kg sau intravenos cate 300 mg/zi (pana la disparitia simpto-
melor). Se utilizeaza si glucocorticoizi topici: Fluticason in inhalatii
cate 800-1600 pg/zi sau Beclometason in inhalatii cate 800-1600
pg/zi etc.

Dupa obtinerea efectului clinic se administreaza Prednisolon in-
tern cate 1 mg/kg cu scaderea treptatd a dozei cate 5 mg/saptamana,
pana la disparitia completda a manifestarilor clinice.

in cazul evolutiei medii si grave a astmului bronsic, se recurge
la bronhodilatatoare in asociere cu glucocorticoizi. in evolutia medie
se indicd Ipratropiu bromurd inhalator cate 500 pg/zi pana la aboli-
rea simptomelor sau lpratropiu bromura inhalator 20 pg in asociere
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cu Fenoterol Tnhalator 50 fig cate o doza de 1-2 ori/zi sau salmoterol
inhalator 50 jig/zi pané la disparitia simptomelor.

in evolutia grava se utilizeaza Ipratropiu bromura inhalator 500
jig/zi p&na la disparitia simptomelor sau Ipratropiu bromura inhala-
tor 20 jjg Tn asociere cu Fenoterol inhalator 50 jag cate o doza de 1-2
ori/zi, sau Salmoterol inhalator 100 jug/zi, sau Salbutamol inhalator
cate o doza dupa necesitate (cel mult de 2 ori/zi).

Pana la disparitia simptomelor si in prima luna se indica Keto-
tifen intern 1 mg 1 datd/zi sau Cromoglicat de sodiu perorai cate
200 mg de 4 ori/zi; inhalator cate o doza de 4 ori/zi, sau Loratadind
perorai cate 10 mg 1 datéd/zi.

Drept criteriu al eficientei farmacoterapiei este disparitia mani-
festdrilor clinice.

Infiltratul pulmonar eozinofil

Infiltratul pulmonar eozinofil reprezintd o afectiune pulmonara
alergica indusa de medicamente.

Etiopatogenie
Mai frecvent, infiltratul pulmonar eozinofil este produs de ur-
matoarele medicamente:
e nitrofurane (cel mai frecvent);
e sulfanilamide;
»  peniciline;
* clorpropamida;
e diuretice tiazidice;
» antidepresive triciclice;
* hidralazing;
e izoniazid;
e acid paraaminosalicilic;
» cromoglicat de sodiu s.a.
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Patogenie

Patogenia formarii infiltratului pulmonar eozinofil este putin
studiatd. Se considera ca nitrofuranele favorizeaza formarea autoan-
ticorpilor fata de albumina, ceea ce conduce la precipitarea comple-
xelor imune n plamani.

Tabloul clinic

Manifestarile clinice apar peste 2 ore - 10 zile de la administrarea
medicamentului si se caracterizeaza prin febra, tuse seacd, algie de tip
pleuritic, dispnee (ocazional wheezing), hipotensiune, urticarie, artral-
gii, stare de disconfort. Functia pulmonara poate suferi alterdri de tip
respectiv. Se intalneste o eozinofilie puternica. Radiografia pulmonara
evidentiaza prezenta infiltratelor difuze sau focale, reduse, cu caracter
migrator. Evolutia este favorabila prin sistarea terapiei inductoare si
administrarea corticoterapiei, functia pulmonara fiind restabilita.

Farmacoterapie

Tratamentul se face cu corticosteroizi: Prednisolon sau alt corti-
costeroid Tn doze adecvate. In evolutia usoara se administreaza Pred-
nisolon cate 15-20 mg/zi perorai sau cate 90-120 mg/zi i.v. (pana la
disparitia simptomelor).

in evolutia medie doza de Prednisolon va fi madritd pana la 30
mg/zi sau mai mult, la necesitate - in asociere cu administrarea in-
travenoasa cate 90-120 mg/zi sau mai mult. In evolutia grava Pred-
nisolonul se administreaza perorai cate 1 mg/kg in asociere cu admi-
nistrarea intravenoasa in doze de pana la 500-1000 mg/zi.

Dupa atingerea efectului terapeutic, doza de Prednisolon admi-
nistrat oral va fi scazuta treptat, cu 5 mg/saptamana.

Bronsiolita acuta

Bronsiolita acuta prezintd o afectiune a bronhiilor mici si se ca-
racterizeaza prin obstructie si bronhospasm.
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Etiopatogenie

Bronsiolita acuta a fost descrisa initial ca patologie independen-
td. Actualmente se considera ca aceastd afectiune se poate dezvolta
ca urmare a unui spectru larg de actiuni toxice sau in cadrul mala-
diilor sistemice ale tesutului conjunctiv. Exemplu clinic poate servi
dezvoltarea bronsiolitei acute in artrita reumatoida.

Bronsiolita acuta poate fi cauzata de urmatoarele medicamente:

* amiodarona;
e nitrofurane;
e sulfamide;

e peniciline;
*  citostatice;
e saruri de aur.

O atentie deosebita in patogenia bronsiolitei obstructive acute este
acordata dereglarii interactiunilor intercelulare atat la nivelul bronhii-
lor cat si la nivel pulmonar. Este demonstrat rolul neutrofilelor ca sursa
de radicali liberi implicati in aparitia leziunilor mucoasei bronsice si
bronhoconstrictiei. Se considera ca deficitul de a-l1-antitripsina are o
importantd majora Tn modificarea proprietatilor reologice ale secre-
tului bronsic. Substratul morfologic esential Tn bronsiolita acutd este
inflamatia productivd cu afectarea epiteliului, dezvoltarea tesutului
granular in bronhiole si alveole si modificarile fibrinoide.

Recent au aparut mai multe ipoteze despre posibilitatea aparitiei
bronsiolitei acute n tratamentul cu preparate hipolipemiante (spre
exemplu, Simvastatind). Aceste medicamente provoaca modificari
pulmonare de tipul alveolitei fibrozante si bronsiolitei acute.

Tabloul clinic
Bronsiolita acuta se caracterizeaza prin dispnee progresiva, n

.....

ductiva. Initial dispneea apare la un efort fizic, apoi devine constan-
td. La bolnavii cu bronsita obstructiva, in afara de dispnee se observa
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cianoza si accese de tuse iritativa care se intensifica la trecerea dintr-o
incapere calda la frig. De reguld, evolutia bronsitei obstructive se
complica cu emfizem si cord pulmonar.

Farmacoterapie

Farmacoterapia se efectueaza cu corticosteroizi si repeta principi-
ile de tratament expuse n terapia infiltratului pulmonar eozinofil si se
suplimenteaza cu bronhodilatatoare. Criteriul de scddere a dozei gluco-
corticoizilor este evolutia pozitiva clinico-radiologica. Se recomanda
administrarea preparatelor mucolitice: Acetilcisteind perorai cate 600
mg/zi pana la abolirea simptomelor si Tn decursul lunii urmétoare.

Lupusul eritematos sistemic medicamentos

Lupusul eritematos sistemic medicamentos se evidentiaza prin
simptome caracteristice clinice, imunologice si morfologice ce apar
sub influenta agentilor farmacologici.

Incidenta

Afectarea organelor respiratorii se constata la 50-75% din paci-
entii cu lupus eritematos sistemic medicamentos ce agraveaza si mai
mult starea generald a bolnavului.

Etiopatogenie
Medicamentele, care genereaza aparitia maladiei, sunt:

» Difenilhidantoina. Boala nu depinde de doza si nici de durata
administrarii.

» Hidralazina la administrarea dozei ce depaseste 100 mg/zi Tn
decurs de o lund. Mai frecvent apare la femei, persoanele cu
activitatea enzimelor acetilante scazuta.

* lzoniazida. Boala nu depinde de doza.

* Procainamida. Boala nu depinde de doza. Frecventa aparitiei cres-
te Tn administrarea timp de 4 luni si mai mult. Creste riscul apari-
tiei la persoanele cu activitate scdzutd a enzimelor acetilante.
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Patogenia lupusului eritematos sistemic medicamentos pana in
prezent este studiata insuficient.

Tabloul clinic

Lupusul eritematos sistemic se manifesta prin artralgii, mialgii,
poliserozite, manifestari cutanate, afectarea rinichilor. Afectarea or-
ganelor respiratorii se caracterizeaza prin formare de exsudat n ca-
vitatea pleurala si dezvoltarea pneumonitei lupice cu dispnee, durere
pleurald, tuse cu expectoratie, posibil hemoptoica.

Farmacoterapie

in evolutia usoara este suficientd suspendarea preparatului me-
dicamentos. in evolutia medie si grava se indicd glucocorticoizi cu
actiune sistemicd. Se administreaza Prednisolon intern cate 30 mg/
zi, la necesitate si intravenos pana la disparitia simptomelor clinice.
Dupd atingerea efectului clinic, doza de Prednisolon se va reduce
treptat pana la doza de sustinere.

in evolutia grava, Prednisolonul se recomanda peroral 1 mg/kg,
iar la necesitate si intravenos cate 120-300 mg/zi pana la disparitia
simptomelor clinice. Dupa atingerea efectului clinic, Prednisolonul
se utilizeaza perorai cate 1 mg/kg, cu scdderea dozei a cate 5 mg pe
sdptdmana pana la disparitia completa a simptomelor.

Edemul pulmonar acut necardiogen

Edemul pulmonar acut necardiogen reprezinta o inundatie bru-
tala a plamanilor cu lichid seros provenit prin transsudatie de geneza
necardiogena.

Incidenta

Edemul pulmonar necardiogen evolueaza independent de doza
de preparat medicamentos administrata. Constituie 10% din afecti-
unile vital periculoase. Tn ultimii ani incidenta edemului pulmonar
necardiogen creste ca urmare a maririi arsenalului de medicamente.
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Etiopatogenie
Edemul pulmonar poate fi indus de urmatoarele medicamente:
« analgezice opioide;
o  citostatice (pana la 20% din pacienti);
e diuretice (rar);
e tocolitice (rar);
» antiinflamatoare nesteroidiene.
in patogenia edemului pulmonar un rol important Ti revine dete-
riorarii endoteliului capilar cu cresterea permeabilitatiicapilare.
Factorii de risc in dezvoltarea edemului pulmonar indus de
AINS sunt:
e varsta senila,
o fumatul.
Factorii de risc in evolutia edemului pulmonar in cadrul trata-
mentului cu tocolitice:
* volumul mare de lichid administrat intravenos;
e sarcina multipla;
e anemia;
e suspendarea tratamentului cu glucocorticoizi sistemici;
* hemodinamica instabila la mama.
Acesti factori de risc scad rezistenta vasculara periferica, ceea
ce conduce la retinerea lichidului Tn patul vascular pulmonar, facili-
tand extravazarea sangelui din vase.

Tabloul clinic

Debutul poate fi brusc si poate aparea de la prima administrare a
medicamentului. Manifestarile clinice sunt dispneea, tusea, durerile
toracice, hipotensiunea arteriald, tahicardia. Reactia dispare rapid daca
este Tntrerupta administrarea medicamentului inductor. in evolutia gra-
va principalul simptom clinic este insuficienta respiratorie acuta.

Farmacoterapie
Se efectueaza dupa principiile generale ale terapiei edemului
pulmonar nemedicamentos. Sunt eficienti glucocorticoizii sistemici:
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Prednisolon intravenos cate 300-500 mg/zi, pana la disparitia simp-
tomelor clinice. Dupa atingerea efectului clinic, Prednisolonul se
administreaza per os cate 1 mg/kg, cu scaderea dozei a cate 5 mg pe
saptamana pana la suspendarea completd a simptomelor clinice.

Pleurezia exsudativa medicamentoasa

Pleurizia exsudativd medicamentoasa reprezintd reactia infla-
matoare a pleurei, Tnsotitd de acumularea lichidului in cavitatea ei,
mediatd de medicamente.

incidenta
Se apreciaza ca pleurezia exsudativa reprezinta circa 3-10% din
totalul patologiilor pleurale.

Etiopatogenie
Medicamentele, ce pot induce pleurezia exsudativa, sunt:
» nitrofunantoina;
e dantrolenul;
e bromocriptina;
e procarbazina;
*  metotrexatul.
Exsudatul pleural poate fi atat unicul simptom, cat si unul din
manifestarile altor patologii ale organelor respiratorii determinate de
medicamente.

Tabloul clinic

Simptomele caracteristice ale pleureziei exsudative sunt: tusea
seaca, dispneea, gradul de manifestare al careia coreleaza direct cu
cantitatea de lichid acumulata in cavitatea pleurala, febra. Unii bol-
navi stau Tn decubit lateral pe partea bolnava pentru a ameliora ven-
tilatia pulmonara n partea neafectatd. in pleureziile masive, poate fi-
diminuata amplitudinea miscarilor respiratorii Tn partea afectata, ci-
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anoza. Este specifica durata de la debutul tratamentului cu Nitrofura-
ne pana la posibila afectare a pleurei (o constituie 2-3 saptamani).

Farmacoterapie

in majoritatea cazurilor, este suficienta doar suspendarea me-
dicamentului inductor. Daca pleurezia exsudativd dureaza timp mai
indelungat, atunci este necesara administrarea glucocorticoizilor:
Prednisolon per os cate 15 mg/zi pana la dinamica radiologica pozi-
tiva. Daca eozinofilia este pronuntatd, se recomanda majorarea do-
zelor de glucocorticoizi.

Alveolita fibrozanta

Alveolita fibrozantd se manifesta prin fibroza pulmonara cu re-
ducerea volumelor pulmonare si Tnrdutdtirea permeabilitatii alveolo-
capilare pentru gaze (a oxigenului si a bioxidului de carbon).

Incidenta
Se intélneste la 5-10% din pacientii tratati cu citostatice si ami-
odarona.

Clasificare
Dupa evolutie se distinge alveolita fibrozantd acuta, subacuta
si cronica.

Etiopatogenie

Factorii de risc:
e varsta senila;
e patologiile cronice ale sistemului respirator;
* oxigenoterapia.

Riscul dezvoltarii alveolitei fibrozante creste Tn cazul folosirii
concomitente a citostaticelor, radioterapiei si chimioterapiei combi-
nate. Medicamentele, care pot induce alveolita fibrozanta, sunt pre-
zentate n tabelul 4.

- 115



Tabelul 4

Medicamentele care pot induce alveoiita fibrozanta
(dupa A.G, Ciucialin, 2004)

Doza / durata utilizarii

Preparatul medicamentos medicamentului

Azatioprind Peste 15- 24 luni dc la administrare
Bleomicind Doza > 450 mg

@8 Busulfan Doza > 600 mg

&S Clorambucil Doza > 2 mg

L DO

82 A s Peste cativa ani de la inceputul

€38 Ciclofosfamida administrarii preparatului

c o

Os Meifalan Peste cativa ani de la inceputul

administrarii preparatului

Mitomicini Peste cateva saptamani sau luni de la

inceputul administrarii preparatului

Preparatul medicamentos
vasoconstrictor pentru uz local ~ Mai multi ani de administrare
(spray-uri nazale)

Peste cateva luni de la administrare

Amiodarona > 400 mg/zi
Carbamazepina Dupa luni si ani de utilizare
D - penicilamina Administrare in decurs de 2-3 ani

Peste 6 luni - 7 ani de administrare
n dozé de 25-50 mg/zi

Nitrofurane

Patogenia maladiei este determinatd de reactiile imune, actiunea

toxica directa si radicalii liberi ai preparatului sau a metabolitilor sdi
asupra endoteliului, structurilor epiteliale, interstitiului pulmonar.

Reactiile citostatice induc procesele inflamatorii cu acumularea

de macrofagi, limfocite si alte componente imune cu activitate fibro-

gend. Prin urmare, n tesutul pulmonar are loc depunerea de cola-
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gen, cu dezvoltarea sclerozei. in urma acestor modificari se produce
schimbarea arhitectonicii (remodehrea) tesutului pulmonar.

Tabloul clinic

in forma acuta a alveolitei fibrozante, starea generald a paci-
entilor este grava si se caracterizeaza prin dispnee pronuntatd, tuse,
hemoptizie, febrd. Forma subacuta se caracterizeaza printr-un debut
insidios al maladiei care progreseaza rapid pana la insuficienta re-
spiratorie grava.

Forma cronica se intalneste cel mai frecvent. De reguld, dispneea
nu este pronuntatd, tusea este neproductiva, febra lipseste. Manifes-
tarile clinice determinate de utilizarea amiodaronei sunt: dispneea,
tusea neproductiva, rareori febra, slabiciunea, scaderea ponderala,
durerile toracice.

Alveolita fibrozanta se asociaza cu urmadtoarele simptome cli-
nice: cianozad difuza a tegumentelor, dermatitd de contact si foto-
dermatitd, hipo- sau hipertiroidism, afectarea retinei, dispepsie, ne-
uropatie periferica, simptome extrapiramidale, dereglari ale functiei
renale, bradicardie, inhibarea hematopoiezei.

La pacientii, ce utilizeaza amiodarona, creste riscul dezvoltarii
distress sindromului in cazul interventiilor chirurgicale pe torace sau
a angiografiei pulmonare.

Farmacoterapie

in cazul evolutiei usoare si medii a maladiei este suficienta sus-
pendarea medicamentului. Evolutia grava a alveolitei fibrozante im-
pune corticoterapia: administrarea peroralda a Prednisolonului cate 1
mg/kg, iar la necesitate si intravenos (120-300 mg/zi), pana la dis-
paritia simptomelor.

Dupéa atingerea efectului: Prednisolon intern 1 mg/kg cu scé-
derea dozei a cate 5 mg pe saptaméana pana la disparitia completa a
simptomelor. La mentinerea modificarilor radiologice este necesara
administrarea permanentd a prednisolonului Tnjurul la 15 mg/zi.

- 117 -



Alte patologii pulmonare
determinate de medicamente

Alte patologii ale organelor respiratorii induse de medicamente
sunt:

» hipertensiunea arteriala pulmonarg;
e tromboembolismul pulmonar;
* hemoptizia.

Hipertensiunea pulmonard apare la administrarea preparatelor
anorexigene. Cauza principala a tromboembolismului pulmonar este
administrarea contraceptivelor, ca urmare a actiunii estrogenilor asu-
pra metabolismului hepatic si a factorilor coagulabilitatii sanguine.

Hemoptizia apare Tn urma tratamentului anticoagulant. Hemop-
tiziile grave survin la scaderea protrombinei pana la 15-20%. Uneori
cauza poate fi utilizarea nitrofuranilor, penicilinei.

Tabloul clinic al acestor patologii nu difera de hipertensiunea
pulmonard, tromboembolismul pulmonar sau hemoptizia pulmonara
de orice alta etiologie.

Diagnosticul si tratamentul este conform principiilor de baza
ale bolilor nominalizate.
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