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valve prolapse and functional heart disturbances, average 
age (13,32±0,23) years and II group 30 (15,79 %) healthy 
children, average age (12,2±0,72) years, with inspection of  
hemodynamic and vegetative indicators.

Резюме
Вегетативные нарушения являются распространен-

ной неинфекционной патологией у детей и подростков. 
Целью исследования было изучение вегетативных осо-
бенностей у пациентов с пролапсом митрального кла-
пана и функциональными сердечными нарушениями. 
Исследование было проведено на 190 детей: I группа – 
160 (84,2%) детей с ПМК, средний возраст 13,32±0,23 
лет и II группа – 30 (15,79 %) здоровых детей, средний 
возраст 12,2±0,72 лет, у которых были изучены вегета-
тивные и гемодинамические параметры.  

DRENAJUL VENOS PULMONAR 
TOTAL ABERANT ÎN ASOCIERE CU 

OBSTRUCŢIA VENELOR PULMONARE 
_______________________________________

Ina Palii, dr. în med., conf. univ., 
Ninel Revenco, dr. hab. în med., prof. univ., 

Marcu Rudi, dr. în med., prof. univ., 
Tatiana Midoni, medic-rezident

USMF „Nicolae Testemiţanu”, IMSP Institutul 
de Cercetări Ştiinţifi ce în Domeniul Ocrotirii 

Sănătăţii Mamei şi Copilului 

Introducere
Drenajul venos pulmonar total aberant (DVPTA) 

reprezintă o cardiopatie congenitală cianogenă seve-
ră, în care toate venele pulmonare (VP) se varsă direct 
sau printr-un colector comun în venele sistemice su-
pradiafragmatice [1, 2]. Această anomalie cardiacă se 
asociază frecvent cu următoarele sindroame genetice: 
Turner, Noonan, tulburări de izomerism sau anomalii 
ale splinei, dar foarte rar cu hipoplazia şi obstrucţia 
VP [1].

Incidenţa DVPTA variază între 1 şi 2% din to-
talul malformaţiilor cardiace congenitale (MCC), iar 
incidenţa constituie 0,6-1,2 la 10000 nou-născuţi vii 
[2–5]. Darling  R. şi colab. (1957) descriu 4 tipuri 
anatomice:

 • tipul supracardiac – în 50% din cazuri, când VP 
se varsă printr-un colector comun direct în vena cavă 
superioară şi este tipul cel mai frecvent întâlnit; 

• tipul cardiac – reprezintă 20%; VP se conectează 
direct la AD sau prin intermediul sinusului coronar;   

•  tipul infracardiac – în 20% din cazuri, când toa-
te VP se varsă în vena portă, mai rar în vena  hepatică, 
cavă inferioară sau gastrică;

• tipul mixt – reprezintă 10% din DVPTA; în 

acest tip VP se conectează la unul sau mai multe ni-
vele (cele de mai sus), sau vărsarea lor este necunos-
cută [5, 6].    

Smith şi colab. propun  o altă clasifi care, în func-
ţie de prezenţa sau absenţa obstrucţiei VP: forma fără 
obstrucţie şi forma cu conectare infracardiacă şi ob-
strucţie a VP [4]. 

Fiziopatologie. Pentru ca anomalia respectivă să 
fi e compatibilă cu viaţa, este obligatorie o comunica-
re interatrială (defect de sept atrial (DSA) sau FOP), 
fi ind necesar ca sângele venos pulmonar şi cel sis-
temic, amestecat în AD, să ajungă parţial în cordul 
stâng şi în circulaţia sistemică. În cazurile tipurilor I 
şi II de DVPTA asociate cu DSA mare, VP sunt largi 
şi saturaţia cu O2 a sângelui arterial este puţin redusă. 
În DVPTA de tip III asociat cu DSA mic şi stenoza 
colectorului comun, debitul pulmonar şi cel sistemic 
sunt mari, iar saturaţia în O2 a sângelui periferic este 
mică. În acest caz bolnavii sunt extrem de cianotici, 
pot prezenta crize hipoxice, astm cardiac, edem pul-
monar [1, 5].

Tabloul clinic. Pacienţii cu DVPTA şi obstruc-
ţie sau DSA restrictiv constituie o urgenţă absolută 
a chirurgiei cardiace pediatrice. Bolnavul se prezintă 
cu dereglări hemodinamice şi detresă  respiratorie, cu 
tahicardie, puls periferic slab perceptibil sau absent, 
hepatomegalie, oligurie, tegumente reci, tahipnee, ci-
anoză importantă, acidoză metabolică severă, raluri 
crepitante şi subcrepitante de stază pulmonară. Cu 
alte cuvinte, sunt evidente semnele insufi cienţei car-
diace (IC) severe. Pacienţii cu DVPTA fară obstrucţie 
şi DSA de dimensiuni satisfacătoare pot fi  asimpto-
matici perioade îndelungate. Manifestările clinice pot 
fi  similare unui şunt sistemico-pulmonar de dimensi-
uni mari, cu frecvente infecţii bronhopulmonare, re-
tard staturo-ponderal, hepatomegalie şi alte semne de 
IC congestivă [5, 7].

Semnele  fi zice. Starea generală a bolnavului, de 
regulă, este gravă. Se atestă cianoză, pulsaţii patologi-
ce în epigastru, turgescenţa jugularelor sau bombarea 
fontanelei la sugari, prezenţa ghebului cardiac la co-
piii mai mari, cardiomegalie, hepatomegalie, accentul 
zgomotului I la nivelul tricuspidei şi a zgomotului II 
la artera pulmonară (AP), care poate fi  dedublat sau 
clivat, de asemenea sufl u sistolic (II/VI) şi mezodi-
astolic în focarul pulmonar. Când colectorul venelor 
pulmonare  se revarsă în vena cavă superioară (VCS), 
se percepe sufl u sistolic intens (III-IV/VI) în regiunea 
supraclaviculară dreaptă [5]. 

Explorări paraclinice. Prezenţa unei cianoze in-
tense timpurii, imediat după naştere trebuie să aducă 
suspiciunea unui DVPTA. Saturaţia O2 sistemică este, 
de regulă, foarte scăzută la nou-nascuţi şi asociată cu 
acidoza metabolică. Electrocardiografi a relevă devi-
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aţia axei electrice spre dreapta, hipertrofi a cavităţilor 
drepte ale cordului (AD şi a VD). 

Semnele radiologice caracteristice pentru DVPTA 
sunt: aspectul cordului în formă de cifra 8 sau a omu-
lui de zăpadă, eventual cardiomegalie şi semne de 
circulaţie pulmonară încărcată. În DVPTA cu stenoza 
venelor imaginea cordului poate fi  normală, în timp 
ce staza pulmonară este intensă. În forma fară ob-
strucţia venelor cardiomegalia este prezentă cu fl uxul 
pulmonar crescut. Ecocardiografi a 2D poate preciza 
diagnosticul. Se vizualizează cavitatea atriului stâng 
(AS), care nu primeşte cele patru vene pulmonare, iar 
ecocardiografi a Doppler color evidenţiază vărsarea 
fl uxului aberant în circulaţia venoasă – VCS, vena 
cavă inferioară (VCI ) sau AD [8, 9]. 

Cateterismul cardiac aduce date anatomice şi he-
modinamice mai precise, inclusiv referitor la gradul 
hipertensiunii pulmonare (HTP), prezenţa bolii vas-
culare pulmonare, dar este o investigaţie invazivă, 
costisitoare, posibilă doar în centre specializate, cu 
anumite riscuri la copiii nou-născuţi şi cianoză se-
veră, accentuând edemul pulmonar. Angiografi a prin 
CT şi RMN precizează anatomia DVPTA şi funcţia 
cordului, realizând imagini de reconstrucţie tridimen-
sională de mare acurateţe [3, 5, 7].  

         Evoluţia naturală a formelor severe de DVP-
TA cu obstrucţie determină IC şi HTPA severă, deces 
timpuriu în lipsa unui tratament chirurgical oportun. 
Formele neobstructive evoluează mai lent, cu cianoză 
şi HTP avansată [1, 5, 10]. 

Tratamentul medical constă în corectarea deze-
chilibrului acido-bazic şi metabolic creat de hipoxia 
tisulară. La nou-născuţi poate fi  necesară perfuzia  de 
prostaglandine E pentru menţinerea deschisă a unui 
DSA, care să asigure fl uxul din AP în aortă până la 
deciderea intervenţiei chirurgicale. 

Tratamentul intervenţional. La nou-născuţii cu 
cianoză severă fără comunicare interatrială, pentru 
asigurarea fl uxului sistemic, se efectuează  septosto-
mia sau procedura Rasckind. 

Tratamenul chirurgical constituie o urgenţă car-
diochirurgicală în MCC. La început, în anii ’60 ai 
sec. XX mortalitatea postoperatorie atingea 60-80%, 
în prezent s-a situat sub 5%. Tratamentul chirurgical 
prevede corectarea radicală a defectului, prin con-
strucţia unui canal între venele pulmonare şi AS, se 
închid comunicările interatriale şi traiectul venos pul-
monar aberant. La nou-născuţi DVPTA fară obstrucţie 
venoasă benefi ciază de o corecţie chirurgicală electi-
vă la vârstele cuprinse înte 4 şi 12 luni, dar înaintea 
apariţiei complicaţiilor – a HTP şi a bolii vasculare 
obstructive pulmonare [1, 5, 10].

 Prognostic. Intervenţia chirurgicală oportună asi-
gură rezultate bune. Supravieţuirea la 15 ani este de 

85%. Majoritatea pacienţilor sunt în clasa funcţională 
NYHA/Ross I, cu funcţia cordului păstrată, fară su-
port medicamentos şi având un stil de viaţă normal. 
Prognosticul poate fi  mai rezervat atunci când DVP-
TA se asociază cu alte anomalii, de exemplu cu hipo-
plazia VP [5, 11].

Caz  clinic. Se prezintă cazul unei fetiţe în vârstă 
de 2,1 ani, internată în secţia de cardiologie a IMSP 
ICŞDOSMC (19.12.2011). 

Acuzele la internare: hematemeză, melenă, dis-
pnee, tahipnee, tuse uscată chinuitoare, agitaţie, ina-
petenţă, defi cit de creştere. 

Istoricul bolii. Debutul  maladiei a fost la vârsta 
de 1 lună de zile, când au apărut dispneea, tahipneea, 
oboseală în timpul alimentaţiei, cianoză periferică, 
creştere insufi cientă. La vârsta de 3 luni se internează 
în secţia de cardiologie sus-numită, în stare genera-
lă gravă, cu cianoză periorală, dispnee, tuse umedă, 
difi cultăţi de alimentaţie, defi cit ponderal. În urma 
examenului clinico-paraclinic complex s-a stabilit di-
agnosticul: MCC. DVPTA, tip I. DSA, tip „OS”. HTP 
suprasistemică. IC CF III-IV NYHA/Ross. Copilul a 
fost operat la 10.03.2010 – corecţia radicală a DVP-
TA, plastia DSA. Postoperator au survenit următoa-
rele complicaţii: hemoragie gastrică, ulcer de stres, 
bronhopneumonie bilaterală.  

Anamnestic. Pacienta provine din mediu rural. 
Antecedentele heredocolaterale nu sunt agravate. Din 
antecedentele personale fi ziologice menţionăm că fe-
tiţa este de la a doua sarcină, care a evoluat cu toxico-
ză şi anemie. Naşterea spontană la 40 de săptămâni, 
în prezentaţie pelviană, greutatea de 3540 g şi lungi-
mea de 53 cm. La vârsta de 1 an de zile a prezentat o 
greutate de 8600 g, talie de 72 cm, dezvoltarea neuro-
psihică corespundea vârstei. Vaccinările  au fost efec-
tuate conform calendarului individual. Antecedentele 
patologice: postoperator pe parcursul a 1,5 ani starea 
copilului a fost relativ satisfacătoare, careva acuze nu 
a prezentat. Din mai 2011, fetiţa face des IRA, bron-
hopneumonii asociate cu epistaxis, hematemeză. 

Examenul obiectiv la internare evidenţiază o pa-
cientă cu starea generală gravă, condiţionată de ma-
ladia de bază, sindromul hemoragic, sindromul de 
impregnare infecţioasă, retard staturo-ponderal. Masa 
la momentul examinării – 11 kg, talia – 80 cm. Dez-
voltarea neurospihică conform vârstei. Tegumentele 
palide cu acrocianoză periorală şi periorbitală, tusea 
uscată, chinuitoare, dispnee, FR – 48/min., tiraj inter-
costal pe dreapta. Raluri umede (buloase), crepitaţii 
bilateral, zgomotele cardiace ritmice, clare, accentul 
zg. II la AP, sufl ul sistolic la apex, FCC 122 bătăi/
min., TAs 85/50 mmHg, hepatomegalie moderată.

Examenul paraclinic de laborator. Hemoleu-
cograma: Hb – 124 g/l, eritrocite – 4,0 x 10¹²/l, IC  
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– 0,97,  leucocite – 11,2 x 109/l, eozinofi le – 20%, 
VSH – 8 mm/h. Indicii biochimici – fără modifi cări, 
protrombina – 88%, fi brinogenul –3.1 g/l. Urograma 
– fără modifi cări.

 Examenul instrumental. Electrocardiografi a-
standard: ritm sinusal, neregulat, AE verticală, FCC 
159-133-146/min., bloc parţial de ramură dreaptă a 
fas. Hiss, hipertrofi a VD, dereglarări de repolarizare. 

Radiografi a cardiopulmonară (fi gura 1): circula-
ţie pulmonară moderat încărcată, bronhopneumonie 
pe dreapta. ICT – 0,54.

Figura 1. Radiografi a cardiopulmonară. 

Ecocardiografi e 2D cu Doppler color: stare după 
corecţia radicală a DVPTA şi plastia defectului septal 
atrial cu aspect de sept integru. La nivelul anastomo-
zei între colectorul venelor pulmonare şi AS se apre-
ciază un gradient maximal de 14 mmHg. Dilatarea 
moderată a cavităţilor cardiace drepte (AD şi VD), 
a AP, IVTr gr. I, IVM gr. I, HTP uşoară (PsAP – 40 
mmHg). 

Esofago-gastroduodenoscopia: esofagită gr. I, 
gastroduodenopatie eritematoasă, refl ux gastoesofa-
gian. 

Scintigrafi a pulmonară în două proiecţii: se deter-
mină diminuarea bruscă şi difuză a fl uxului pulmonar 
în pulmonul stâng, vizualizându-se doar acumularea 
de fond a preparatului. În pulmonul drept dereglări de 
fl ux pulmonar nu se determină (fi gura 2).

Figura 2. Scintigrafi a pulmonară.

Coronarografi a cu ventriculografi e prin RMN cu 
substanţa magnevist 5 ml (fi gura 3): VS şi VD  nu sunt 
dilataţi, cu funcţia sistolică şi globală normale. Date 
pentru hipertrofi a miocardului nu sunt. Contractilita-
tea regională nu este afectată. Atriul stâng – 21x22 
mm; atriul drept – 19x26 mm; septul interatrial inte-
gru. Vasele magistrale: aorta în normă. Trunchiul AP 
– 17 mm (dilatat uşor); AP dreaptă – 9 mm; AP stân-
gă – 6 mm. Se vizualizează colectorul venos conectat 
la AS, în care se revarsă venele pulmonare drepte şi 
vena pulmonară stângă inferioară. Date pentru steno-
ză a conexiunii colectorului nu sunt. Venele pulmona-
re drepte – cu fl ux şi dimensiuni normale.VP stângă 
inferioară: obstrucţie pe o lungime de 5 mm, la o dis-
tanţă de 8 mm de la revărsarea în colector. VP stângă 
superioară: se revarsă direct în AS. La o distanţă de 
20 mm de la revărsarea în AS se remarcă obstrucţia 
venei. Angiografi a dinamică a vaselor magistrale pre-
zintă absenţa contrastării venelor pulmonare stângi şi 
hipoperfuzia plămânului stâng. Mediastinul posteri-
or prezintă arie de fi broză (postintervenţional), care 
se localizează la nivelul arterelor pulmonare, până la 
marginea superioară a colectorului venos. 

Concluzie. Stare după corecţia DVPTA: obstruc-
ţia venelor pulmonare stângi, cu hipoperfuzia severă 
a plămânului stâng. Date pentru stenoză a colectoru-
lui venos nu sunt.

Figura 3. Coronarografa cu ventriculografi e prin 
RMN.

Examinările clinico-paraclinice şi instrumentale 
efectuate ne-a permis să stabilim următorul diagnostic 
clinic: MCC, stare după corecţia radicală a DVPTA şi 
plastia DSA (martie 2010), rezultat bun. Hipoplazia 
venelor pulmonare stângi cu obstrucţie şi hipoperfu-
zie severă a pulmonului stâng. HTPA reziduală uşoa-
ră. ICC CF I-II NYHA. IRVA. Bronhopneumonie pe 
dreapta, evoluţie trenantă. IR gr. I-II. Gastroduodeni-
tă cronică eritematoasă în acutizare. Esofagita gr. I. 
Hipotrofi e grad I-II.
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Discuţii
DVPTA reprezintă o MCC rară, aproximativ 

1-2% din totalul malformaţiilor congenitale cu ma-
nifestări din perioada neonatală şi evoluţie severă, 
în special formele obstructive, tratamentul de elecţie 
fi ind cel chirurgical [1]. Evoluţia postoperatorie este 
în general favorabilă, însă există şi cazuri cu evolu-
ţie nefavorabilă, fi e datorită HTP severe preexistente 
şi fi brozei intimale a VP, dar şi cazuri care necesi-
tă reintervenţie din cauza obstrucţiei VP (descrisă în 
procent de până la 18%) la nivelul zonei de anasto-
moză. Hipoplazia VP, anomalie rară (incidenţa de 2 
la 100000 copii), se întâlneşte frecvent la pacientii cu 
DVPTA [11]. Au fost descrise variate forme, fi ind an-
grenate una sau toate patru VP, variind de la stenoze 
localizate la atrezie (David M. Drossner,  Dennis W. 
Kim, 2005). Obstrucţia bilaterală  duce la congestie 
pulmonară, edem şi HTP severă,  clinica depinzând 
de nivelul obstrucţiei. Obstrucţia unilaterală cauzează 
mai puţine simptome severe, iar tabloul clinic poate 
induce unele erori de diagnostic. Mecanismele care 
produc obstrucţia VP sunt cele intrinseci [12]. 

Noi am relatat un caz clinic, rar întâlnit în practica 
medicală, la o fetiţă cu DVPTA, tip I – cardiac, care a 
prezentat în perioada postoperatorie tardivă, după 12 
luni de la intervenţia chirurgicală, obstrucţia venelor 
pulmonare stângi la distanţă de revărsarea lor în colec-
tor, posibil pe fundal de hipoplazia lor congenitală.

Concluzii
Scopul descrierii cazului nostru a fost acela de a 

atrage atenţia cardiologilor pediatri asupra evoluţiei 
şi severităţii complicaţiilor la distanţă după tratamen-
tul chirurgical în DVPTA. Dorim să atenţionăm asu-
pra importanţei examenărilor clinico-paraclinice şi 
ecocardiografi ce repetate în primul an postoperator la 
copiii corectaţi chirurgical pentru DVPTA, în special 
forma cardiacă pentru decelarea eventualelor compli-
caţii obstructive în perioada postoperatorie tardivă.
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Rezumat
Drenajul venos pulmonar aberant total reprezintă o 

cardiopatie congenitală cianogenă severă, cu o incidenţă 
de la 0,6 la 1,2 pe 10000 nou-născuţi sau 1 - 2% din totalul 
MCC. Această malformaţie cardiacă frecvent se asociază 
cu sindroame genetice,  dar foarte rar evoluează concomi-
tent cu hipoplazia şi obstrucţia venelor pulmonare, precum 
a fost în cazul clinic descris mai sus. Se prezintă cazul unui 
copil diagosticat la vârsta de 3 luni cu MCC DVPTA, tip I, 
HTP suprasistemică, ICC CF III-IV Ross, operat cu succes 
la vârsta de 3,5 luni. Evoluţie favorabilă postoperator, însă 
cu apariţia de hemoptizii ultimele 6 luni. În fi nal, la vârsta 
de 2,1 ani a fost diagnosticată concomitent hipoplazia ve-
nelor pulmonare stângi cu obstrucţia lor totală.

Summary
The total anomalous pulmonary venous drainage 

(TAPVD) is the severe cardiac heart disease, with  the 
incedence from 0,6 to 1,2  per 10000 newborns or 1-2%  of 
all  congenital heart malformations. This heart malformaion 
often associated with genetic  syndromes, but rearely is 
evolving together with the hypoplasia of the pulmonary 
veins, as was described in ours clinical case. This report 
presents the case of  child  who was diagnosed at three 
month after birth with Congenital Heart Malformations, 
TAPVD, Pulmonary  Hypertension, Congestive Herat 
Failure  Functional Class III-IV Ross, successfully operated 
at 3,5 month; with favorable evolution postoperative, but 
appeared the hemoptysis in the  last six month. Finally,  at 
2,1 years while the patient was diagnosed with  hypoplastic 
left pulmonary veins witn their total obstruction.
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Резюме
Тотальный аномальный дренаж легочных вен 

представляет собой  тяжелую врожденную кардиопа-
тию с цианозом и  распространенностью от  0,6 до 1,2 
на 10000 новорожденных или 1-2% из всех ВПС. Этот 
сердечный порок чаще ассоциируется с генетическими 
синдромами, но очень редко протекает совместно с ги-
поплазией  легочных вен, как это было описано в выше 
изложенном клиническом случае. Представляется 
клинический случай одного ребенка с установленным 
диагнозом в 3 месяца – ВПС, тотальный аномальный 
дренаж легочных вен. Легочная гипертензия, Седечная 
недостаточность ФК III-IV Ross, оперированного в воз-
расте 3,5 мес., послеоперационное состояние стабиль-
ное, но с появлением носовых кровотечений в послед-
нии 6 мес. Итого, в возрасте 2,1 года  был установлен  
сопутствующий диагноз – гипоплазия  легочных вен 
слева с тотальной обструкцией.
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Introducere
Maladiile sistemului respirator ocupă un loc im-

portant în structura patologiei pediatrice. Infecţiile 
acute ale tractului respirator inferior (TRI) sunt prin-
tre cauzele principale care determină morbiditatea şi 
mortalitatea copiilor. Numărul mare de cercetări în 
domeniu din  ultimile decenii s-au axat pe elaborarea 
programelor  de diagnostic şi tratament al infecţiilor 
respiratorii induse de Mycoplasma [12]. Pneumonia 
comunitară (PC) este una dintre formele grave ale 
afectării tractului respirator inferior [18]. Pe parcursul 
ultimilor ani, a crescut rata etiologică a pneumoniilor 
comunitare cu agenţii atipici M. pneumoniae, C. pne-
umoniae la populaţia pediatrică [13]. Nivelul dezvol-
tării ştiinţelor medicale permite evaluarea tabloului 
clinic specifi c, indus de acest agent patogen [1]. 

Prevalenţa infecţiei cu M. pneumoniae variază în 
funcţie de arealul geografi c al populaţiei studiate şi 
metodele explorative aplicate. A fost demonstrat că 
M. pneumoniae este responsabilă de 40% cazuri de 
PC şi doar 18% cazuri din numărul total de copii spi-
talizaţi cu PC sunt de etiologie M.pneumoniae,  iar 
20-40% dintre ei cu TRI sunt trataţi ambulatoriu [3, 
13, 15]. Diagnosticul de PC micoplasmică este stabi-
lit în 30-40% cazuri doar la sfârşitul primei săptămâni 
de boală, deoarece nu are semne clinice şi obiective 

caracteristice, deseori copiii fi ind trataţi cu diagnos-
ticul „infecţia căilor respiratorii”, „gripă” sau „pne-
umonie de etiologie nedeterminată”. Astfel, din 44 
de copii cu infecţie micoplasmică, doar 11,7% sunt 
spitalizaţi în primele 3 zile, mai frecvent copiii se in-
ternează tardiv [19].

Infecţia micoplasmică se transmite pe cale aeriană 
în timpul tusei. Infectarea necesită un contact strâns 
şi de durată, deoarece acest microorganism este foarte 
sensibil la modifi cările temperaturii şi umidităţii ae-
rului [13]. La persoanele cu infecţie micoplasmică ac-
tivă, acest agent poate fi  depistat în cavitatea nazală, 
faringe, trahee şi în spută, indicând o afectare difuză 
a sistemului respirator [15]. În focarul unei familii, la 
membrii acesteia sunt diagnosticate diferite forme de 
afectare a sistemului respirator: traheobronşită, pneu-
monie, dar uneori semnele respiratorii pot lipsi [20]. 
Unele studii [4] au demonstrat că persoanele dintr-o 
familie după contact în 39% cazuri se infectează, dar 
marea majoritate sunt asimptomatici. Studiul a 11 fa-
milii cu infecţie micoplasmică a determinat un indice 
de infectare înalt: din 37 copii (1-18 ani) la 24 (73%) 
au fost depistate maladii bronhopulmonare. Rata tota-
lă de infecţie a constituit 58%,  la copii – 81% [5], iar 
indicele de infecţie acută micoplasmică a constituit 
30 cazuri [13,15]. Astfel, copiii reprezintă un rezer-
vor de infecţie cu M.pneumoniae. 

Epidemiologie 
Pe parcursul ultimelor decade morbiditatea înaltă 

prin infecţie cu Mycoplasma a fost diagnosticată la 
şcolari şi adolescenţi, iar la copiii până la 5 ani se 
considera o infecţie minoră. Studiile recente au de-
monstrat că copiii de vârstă mică sunt supuşi infecţiei 
în măsură egală ca şi copiii de 5-15 ani infectării cu 
M.pneumoniae  [15]. Pneumonia de etiologie mico-
plasmică la copiii mai mici de 5 ani are o evoluţie 
mai severă, cu tablou clinic variabil: tuse, rinită, ta-
hicardie, afectare digestivă cu vomă şi diaree  [2]. 
Frecvenţa infecţiei micoplasmice în PC la copiii sub 
5 ani, raportată de Waris, este de 21%, dar rata spitali-
zării este invers proporţională vârstei: 57% din copiii 
spitalizaţi sunt de vârsta sub 4 ani, 5% – de 5-9 ani şi 
9% copii – de 10-14 ani [9]. Cercetările din Finlanda 
în populaţia pediatrică cu PC au relatat 21% cazuri de 
pneumonii de etiologie micoplasmică confi rmată la 
copiii sub 5 ani. În timpul episoadelor de epidemie a 
infecţiei cu M.pneumoniae, în Catalonia rata infecţiei 
micoplasmice la copiii mai mici de 5 ani a constituit 
18% şi doar 8,2% în grupa şcolarilor [2]. Rezultate 
similare au fost raportate în Vietnam: din 252 copii 
cu PC, la 20,6%  a fost confi rmată etiologia micoplas-
mică prin metoda de cultură, PCR şi în 25,4% cazuri 
– serologic. Cea mai înaltă rată a infecţiei micoplas-
mice – de 52% – a fost înregistrată la copiii de 1-5 




