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SINDROM DE DETRESA RESPIRATORIE SEVERA SECUNDARA
LA COPIL CUPNEUMONIE BILATERALA POSTVIROTICA.
CAZ CLINIC

ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME IN CHILDREN WITH
BILATERAL POSTVIRAL PNEUMONIA. CASE REPORT

Rezumat
SDRA reprezinta cea mai severa manifestare
dintr-un spectru de raspunsuri aparute la
diverse leziuni pulmonare acute. Prezentdm
un caz clinic de tratament cu succes al
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Summary

ARDS represents the most rigorous
manifestation from large variety of acute
pulmonary lesions. We present a case
report of success treatment of a 1 year

unui copil de 1 an si 6 luni, cu sindromul  USMF »Nicolae Testemitanu”, catedra Anesteziolo- and 6 months child with Acute respira-
de detresa respiratorie acuta. Ca rezultat  gie si Reanimatologie, IMSP SCMC ,,\V. Ignatenco” tory detress syndrome. As a positive

pozitiv se conclude cd diagnosticarea cat

result we conclude that early diagnostic
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recuperare a bolnavilor.
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and treatment in ARDS major the opti-
mistic chances in the recovering of the
patients.

Sindromul de detresd respiratorie acuta (SDRA, ARDS) este
o afectiune caracterizatd prin insuficienta respiratorie acutd
hipoxemica, datoratd edemului pulmonar produs prin cresterea
permeabilitétii la nivelul barierei alveolo-capilare. SDRA reprezintd
cea mai severa manifestare dintr-un spectru de raspunsuri aparute
la diverse leziuni pulmonare acute (LPA); aceste raspunsuri apar
pe post de complicatii ale unor reactii sistemice mai intinse, la
actiunea unor leziuni sau inflamatii acute. SDRA este diferentiat
de LPA prin severitatea hipoxemiei si este definitd drept raportul
dintre presiunea partiald a oxigenului (PO,) arterial si fractia oxi-
genului inspirat (Pao,/Flo,) <200 mmHg [2; 4; 9].

Factorii etiologici ai ARDS se impart in doua grupe:

o declansatori ai leziunilor pulmonare primare, urmate
de aparitia disfunctiilor poliorganice: aspirarea substantelor
toxice; inecul; inhalarea aerului fierbinte; inhalarea gazelor
toxice (inclusiv O2 in concentratii 100%); infectii bacteriene
si virale; contuzia pldménilor; pneumonii totale.

o declansatori de leziuni pulmonare secundare prezenti in
diverse stari critice de insuficientd poliorganica: stari septice,
stari de soc, sindromul CID, transfuzia si infuzia masiva, stiri
hemolitice, exo- si endotoxicoze [1; 3; 6; 7].

De asemenea se includ si deregldri hemodinamice, lezi-
uni intense capilare si a vaselor de alte categorii ce genereaza
vasoconstrictie cresterea rezistentei vasculare, sporire a pre-
siunii in artera pulmonara. Reactiile sistemului neuro-endo-
crin sunt caracterizate prin hipersimpaticotonie, ce la nivel
pulmonar determina vasoconstrictie si alterarea secretiei de
surfactant, ducand la atelectazie alveolard. Datoritd cresterii
nivelului de hormon antidiuretic se dezvolta retentie hidro-
salind ce favorizeazi producerea edemului interstitial. Tn
pulmon se acumuleazd o cantitate mare de apa ce ii schimba
complet calitatile mecanice si induc scdderea importanta a

compliantei, bilantul energetic respirator este negativ datoritd
cresterii masive a travaliului respirator si in conditiile in care
travaliul respirator nu mai poate fi sustinut, ventilatia scade si
se instaleazd o insuficienta pulmonara de tip global [2, 8, 9].

Criteriile de diagnostic ale SDRA sunt: instalarea subitd
a insuficientei respiratorii acute; prezenta infiltratelor pul-
monare difuze bilaterale la examenul radiologic pulmonar;
PaO /FiO,<200.

Dereglarile severe pulmonare ce se instaleaza in ARDS fac ca
tratamentul prescris s fie complex si prevede urmatoarele: terapia
respiratorie (profilaxia colapsului alveolar, refacerea capacititii
functional reziduale, suportul ventilator mecanic in regim PEEP),
folosirea NO, utilizarea surfactantului, tratamentul antioxidant, te-
rapia nutritionald, profilaxia dereglarilor hemostazice, tratamentul
dezechilibrilor hidroelectrolitic si acidobazic [4, 5].

Discutand actualitatea problemei date, in continuare,
prezentam un caz clinic de instituire a ARDS in IMSP Spitalul
clinic municipal de copii ,,V. Ignatenco™:

Pacientul E, varsta 1 an si 6 luni, este internat pe 20.XI1.07
in sectia Reanimare, cu diagnoza IRVA (infectie respiratorie
virald acuta), laringotraheita acutd, stenozd a laringelui de
gradul II-1I1.

Din istoricul bolii specificam ca copilul era bolnav de 2
zile, cand au apdrut tusea uscatd, glasul ragusit. La momentul
interndrii starea pacientului era foarte grava, prezenta dispnee
inspiratorie avansata (inspirati este lung suieratoare). In actul
de respiratie participa musculatura auxiliard respiratorie, era
prezent tirajul intercostal a fosei jugulare, participau aripile na-
sului. Tegumentele aveau aspect palid-cianotic, lojele unghiale
erau cianotice cu reumplerea capilara >30sec. Cutia toracica era
la nivelul expirului maxim. Inspirul practic nu putea fi determi-
nat auscultativ; frecventa — 36 resp. pe min. Zgomotele cardiace
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Tabelul 1
Dinamica EAB
Data| 24.12 | 2412 | 2412 | 25.12 | 25.12 | 25.12 | 26.12 | 26.12 | 26.12 | 27.12 | 27.12 | 28.12 30.12
Par. 12.00 | 19.30 | 22.00 6.00 12.00 | 21.00 6.00 12.00 | 19.30 6.30 14.00 )
pH 7,26 7,12 7,13 7,19 7,02 7,23 7,7 7,56 7,51 7,32 7,34 7,39 7,37
pCO2 77,7 132,2 | 126,8 | 123,2 118 23,1 37,3 36,2 61 56,3 44,3 34,4
p0O2 50 95 89 77 93 39 20 25 27 43 31 30 35
HCO3 28,1 434 42 47,1 28,9 33,6 294 32 30,9 27,2 20,1
BE 5.2 84 74 12,8 16,2 10 10,5 6,2 4 3,6 1,6 -1,5
SBC 284 31,3 30,5 34,7 36,4 31,4 31,9 28,6 27,3 26,5 25 23,3

- ritmice dar atenuate; era prezenta tahicardia exprimata FCC
= 144-160 batai pe min. Pulsul la periferie era filiform. Alte
sisteme si organe - fara patologie evidenta.

Luénd in consideratie insuficienta respiratorie de gr. I1I, inefi-
cacitatea terapiei cu oxigen prin masca, s-a efectuat laringoscopia
directd, iar la necesitate — intubare orotraheala. Dupa sedare
intravenoasa cu Diazepam 10mg i/v s-a efectuat laringoscopia
directa: spatiul subcordal era inflamat, stenoza laringiand - gr.I11-
I1I; s-a efectuat intubarea traheii cu tub nr. 4 fard manson. Dupa
aceastd manevra respiratia s-a ameliorat evident. SPO, = 98-100%,
dereglarile circulatorii s-au micsorat, dispneea practic a disparut.
Se mentinea tahicardia moderatéd de pana la 120 batai pe minut.

Au fost efectuate urmatoarele investigatii de labora-
tor: analiza generald a singelui: Hb=122 g/I, Er=3,9x10-12,
Leuc=9,3x10-9 nes=24%, segm= 33%, eoz=3%, lif=34%,
mon=7%, VSH=13 mm/h.

Biochimia sangelui: indicii erau in limitele normei.

Coagulograma: fibrinogenul=4,8 g/, protrombina=91%.

Analiza generald a urinei: prezenta acetona (++), ceilalti
indici erau in limitele normei.

EAB al sangelui venos: pH=7,42mm Hg; PCO,=26,0mm
Hg; PO,=51mm Hg; BE= -5,7.

La trezire pacientul reactioneaza la tub. Respiratia era
adecvatd. La ora 02.45, in data de 22.12.07, pacientul a fost
detubat. Pacientul s-a trezit cu cunostinta clara, deglutitia
normald. La ora 11.00 starea pacientului s-a agravat brusc, a
crescut insuficienta respiratorie de tip expirator.

Tratamentul a inclus urmatoarele medicamente: 1) anti-
virale - viferon 500 000 per rectum; 2) diuretice — Furosemid
3mg/kg/zi i/v; 3) suprastin 0,2 mg; 4) prednizolon 4mg/kg; 5)
suport infuzional 4ml/kg/ora; 6) bronholitice, insd insuficienta
respiratorie se pastra: inspirul era liber, iar expirul - prelungit,
frecventa respiratiei — 44 resp/min, SPO_=78%. S-a efectuat
intubare orotraheala repetata cu transfer la respiratia mecanica
cu PEEP=4cm H 0. In urmitoarele 12 ore au apdrut secretii
seropurulente din tub in cantitati moderate, se efectueazi lavaj
bronhial. A aparut febra, care se cupeaza greu, starea generald s-
aagravat; auscultativ respiratia era atenuata bilateral cu aparitia
ralurilor umede crepitante.

Pacientul s-a aflat 4 zile la respiratie artificiald. Din data
de 24.12.07 pina pe 27.12.07 au fost inregistrate urmatoarele
variatii ale parametrilor EAB: PH=7,02-7,7 mmHg; PCO, =
23,1-126,8mmHg; PO, = 20-89mmHg iar BE -16,2-6,2. Tabelul
1 demonstreazd dinamica EAB.

Din Tabelul 1 se observa prezenta hipoxemiei, iar
schimbarile presiunii CO, se afecteazd precoce — o cauzd ar
fi spatiul mort al aparatului cu micsorarea eliminarii CO, cu
instalarea acidozei respiratorii §i modelarii parametrilor venti-
latorii frecvente (o cauza ar fi ineficienta modelarii parametrilor
aparatului de respiratie la copil de 1 an i 6 luni).

Analiza generald a sangelui din 27.12.07: Hb=74g/1, 29.12.07
Hb=90g/1, Leuc = 9,8x10-9, nes = 13%, iar alfa-amilaza = 912.

Radiograma din 22.12.07 a cutiei toracice indica semne de
edem interstitial pulmonar difuz. Radiograma din 24.12.07
arata multiple umbre de focar si semne de edem pulmonar.

La data 28.12.07 starea generald s-a stabilizat, insuficienta
respiratorie s-a micsorat védit, respiratia a devenit adecvatd si
pacientul a fost detubat. Radiografia pulmonara demonstreaza
aparitia pleureziei bilaterale ca complicatie a patologiei de baza.
Pleurezia seros-hemoragicé s-a rezolvat prin 3 punctii pleurale.
Starea pacientului s-a ameliorat, acesta fiind transferat in sectia
de pediatrie.

In continuare pacientul a urmat tratament pe sindrom si
la data de 09.01.08, cu starea generala satisfacatoare, a fost ex-
ternat. Radiograma din ziua externarii — normald. Rezultatele
controlului profilactic dupa 6 luni: radiograma — fara schimbari
evidente, starea generala a pacientului era satisfacitoare, dez-
voltarea fizico-psihica era in corespundere cu vérsta.

Concluzii

Diagnosticarea cat mai precoce a ARDS, urmata de insti-
tuirea unui tratament eficace méresc sansele de recuperare a
bolnavilor. Tactica corecta a ventilatiei mecanice amelioreaza
starea bolnavilor. Deja in faza a doua de leziuni pulmonare,
chiar si la terapia complexa intensivd, cu aportul ventilatiei pul-
monare, supravietuiesc doar 40% din bolnavii ce ating aceasta
faza; in faza a treia de leziuni pulmonare supravietuiesc doar
5% din bolnavi, iar in faza a patra nu existd supravietuitori.
Chiar si fiind protezat respirator, un bolnav cu ARDS poate
avea evolutie atét spre recuperare cat si o evolutie descendenta
a leziunilor pulmonare cu deregléri poliorganice.
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