Stiinte Medicale

383

valve prolapse and functional heart disturbances, average
age (13,3240,23) years and II group 30 (15,79 %) healthy
children, average age (12,2+0,72) years, with inspection of
hemodynamic and vegetative indicators.

Pesiome

BereraruBHble HAPYIICHNS SIBISIFOTCS PAaCIPOCTPAHECH-
HOW HEMH(EKITMOHHOH MaToJIoTHe! y AeTel U OAPOCTKOB.
Lenpro nccnenoBanms ObUIO U3yUEHHUE BET€TAaTHBHBIX 0CO-
OEHHOCTEH y TAIMEHTOB C MPOJIAIICOM MHUTPAJIBHOTO Kila-
nMaHa U (YHKIMOHAIBHBIMH CEPACYHBIMU HAPYIICHUSIMH.
Hccnenosanme 66110 ipoBeieHo Ha 190 nereid: [ rpymma —
160 (84,2%) nmereii ¢ [IMK, cpennwmii Bo3pact 13,32+0,23
aer u Il rpynma — 30 (15,79 %) 3m0poBBIX neTeit, cperHuit
Bo3pacT 12,2+0,72 net, y KOTOpBIX OBLIN M3yYeHBI BeTeTa-
THUBHBIC U TEMOANHAMUYECKUE ITapaMETPBI.
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Introducere

Drenajul venos pulmonar total aberant (DVPTA)
reprezintd o cardiopatie congenitala cianogena seve-
ra, in care toate venele pulmonare (VP) se varsa direct
sau printr-un colector comun in venele sistemice su-
pradiafragmatice [1, 2]. Aceasta anomalie cardiaca se
asociaza frecvent cu urmatoarele sindroame genetice:
Turner, Noonan, tulburari de izomerism sau anomalii
ale splinei, dar foarte rar cu hipoplazia si obstructia
VP [1].

Incidenta DVPTA variaza intre 1 i 2% din to-
talul malformatiilor cardiace congenitale (MCC), iar
incidenta constituie 0,6-1,2 la 10000 nou-nascuti vii
[2-5]. Darling R. si colab. (1957) descriu 4 tipuri
anatomice:

* tipul supracardiac —in 50% din cazuri, cand VP
se varsa printr-un colector comun direct In vena cava
superioara si este tipul cel mai frecvent intalnit;

* tipul cardiac — reprezinta 20%; VP se conecteaza
direct la AD sau prin intermediul sinusului coronar;

¢ tipul infracardiac — in 20% din cazuri, cand toa-
te VP se varsd in vena portd, mai rar in vena hepatica,
cava inferioara sau gastrica;

e tipul mixt — reprezintd 10% din DVPTA; in

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

Smith si colab. propun o alta clasificare, in func-
tie de prezenta sau absenta obstructiei VP: forma fara
obstructie si forma cu conectare infracardiaca si ob-
structie a VP [4].

Fiziopatologie. Pentru ca anomalia respectiva sa
fie compatibila cu viata, este obligatorie o comunica-
re interatriala (defect de sept atrial (DSA) sau FOP),
fiind necesar ca sangele venos pulmonar si cel sis-
temic, amestecat in AD, sa ajunga partial in cordul
stang si in circulatia sistemica. in cazurile tipurilor I
si II de DVPTA asociate cu DSA mare, VP sunt largi
§i saturatia cu O, a sangelui arterial este putin redusa.
In DVPTA de tip III asociat cu DSA mic si stenoza
colectorului comun, debitul pulmonar si cel sistemic
sunt mAari, iar saturatia in O, a sangelui periferic este
mica. In acest caz bolnavii sunt extrem de cianotici,
pot prezenta crize hipoxice, astm cardiac, edem pul-
monar [1, 5].

Tabloul clinic. Pacientii cu DVPTA si obstruc-
tie sau DSA restrictiv constituie o urgentd absoluta
a chirurgiei cardiace pediatrice. Bolnavul se prezinta
cu dereglari hemodinamice si detresd respiratorie, cu
tahicardie, puls periferic slab perceptibil sau absent,
hepatomegalie, oligurie, tegumente reci, tahipnee, ci-
anoza importantd, acidoza metabolica severd, raluri
crepitante §i subcrepitante de stazd pulmonard. Cu
alte cuvinte, sunt evidente semnele insuficientei car-
diace (IC) severe. Pacientii cu DVPTA fara obstructie
si DSA de dimensiuni satisfacatoare pot fi asimpto-
matici perioade indelungate. Manifestarile clinice pot
fi similare unui sunt sistemico-pulmonar de dimensi-
uni mari, cu frecvente infectii bronhopulmonare, re-
tard staturo-ponderal, hepatomegalie si alte semne de
IC congestiva [5, 7].

Semnele fizice. Starea generald a bolnavului, de
reguld, este grava. Se atestd cianoza, pulsatii patologi-
ce 1n epigastru, turgescenta jugularelor sau bombarea
fontanelei la sugari, prezenta ghebului cardiac la co-
piii mai mari, cardiomegalie, hepatomegalie, accentul
zgomotului I la nivelul tricuspidei si a zgomotului 11
la artera pulmonara (AP), care poate fi dedublat sau
clivat, de asemenea suflu sistolic (II/VI) si mezodi-
astolic in focarul pulmonar. Cand colectorul venelor
pulmonare se revarsa in vena cava superioara (VCS),
se percepe suflu sistolic intens (I1I-IV/VI) in regiunea
supraclaviculara dreapta [5].

Explorari paraclinice. Prezenta unei cianoze in-
tense timpurii, imediat dupa nastere trebuie sa aduca
suspiciunea unui DVPTA. Saturatia O, sistemica este,
de regula, foarte scazuta la nou-nascuti si asociata cu
acidoza metabolica. Electrocardiografia releva devi-
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atia axei electrice spre dreapta, hipertrofia cavitatilor
drepte ale cordului (AD si a VD).

Semnele radiologice caracteristice pentru DVPTA
sunt: aspectul cordului in forma de cifra 8 sau a omu-
lui de zdpada, eventual cardiomegalie si semne de
circulatie pulmonari incircata. in DVPTA cu stenoza
venelor imaginea cordului poate fi normala, in timp
ce staza pulmonari este intensd. In forma fard ob-
structia venelor cardiomegalia este prezenta cu fluxul
pulmonar crescut. Ecocardiografia 2D poate preciza
diagnosticul. Se vizualizeaza cavitatea atriului stang
(AS), care nu primeste cele patru vene pulmonare, iar
ecocardiografia Doppler color evidentiaza varsarea
fluxului aberant in circulatia venoasda — VCS, vena
cava inferioara (VCI ) sau AD [8, 9].

Cateterismul cardiac aduce date anatomice si he-
modinamice mai precise, inclusiv referitor la gradul
hipertensiunii pulmonare (HTP), prezenta bolii vas-
culare pulmonare, dar este o investigatie invaziva,
costisitoare, posibild doar 1n centre specializate, cu
anumite riscuri la copiii nou-nascuti si cianoza se-
verd, accentuand edemul pulmonar. Angiografia prin
CT si RMN precizeaza anatomia DVPTA si functia
cordului, realizdnd imagini de reconstructie tridimen-
sionald de mare acuratete [3, 5, 7].

Evolutia naturala a formelor severe de DVP-
TA cu obstructie determind IC si HTPA severa, deces
timpuriu 1n lipsa unui tratament chirurgical oportun.
Formele neobstructive evolueaza mai lent, cu cianoza
si HTP avansata [1, 5, 10].

Tratamentul medical constd in corectarea deze-
chilibrului acido-bazic si metabolic creat de hipoxia
tisulara. La nou-ndscuti poate fi necesara perfuzia de
prostaglandine E pentru mentinerea deschisa a unui
DSA, care sa asigure fluxul din AP in aortd pana la
deciderea interventiei chirurgicale.

Tratamentul interventional. La nou-nascutii cu
cianoza severa fard comunicare interatriald, pentru
asigurarea fluxului sistemic, se efectueaza septosto-
mia sau procedura Rasckind.

Tratamenul chirurgical constituie o urgenta car-
diochirurgicalda in MCC. La inceput, in anii 60 ai
sec. XX mortalitatea postoperatorie atingea 60-80%,
in prezent s-a situat sub 5%. Tratamentul chirurgical
prevede corectarea radicald a defectului, prin con-
structia unui canal intre venele pulmonare si AS, se
inchid comunicarile interatriale si traiectul venos pul-
monar aberant. La nou-nascuti DVPTA fara obstructie
venoasa beneficiazd de o corectie chirurgicala electi-
va la varstele cuprinse inte 4 si 12 luni, dar inaintea
aparitiei complicatiilor — a HTP si a bolii vasculare
obstructive pulmonare [1, 5, 10].

Prognostic. Interventia chirurgicala oportuna asi-
gura rezultate bune. Supravietuirea la 15 ani este de

85%. Majoritatea pacientilor sunt in clasa functionala
NYHA/Ross I, cu functia cordului pastrata, fard su-
port medicamentos si avand un stil de viatd normal.
Prognosticul poate fi mai rezervat atunci cand DVP-
TA se asociaza cu alte anomalii, de exemplu cu hipo-
plazia VP[5, 11].

Caz clinic. Se prezintd cazul unei fetite in varsta
de 2,1 ani, internatd 1n sectia de cardiologie a IMSP
ICSDOSMC (19.12.2011).

Acuzele la internare: hematemeza, melena, dis-
pnee, tahipnee, tuse uscatd chinuitoare, agitatie, ina-
petenta, deficit de crestere.

Istoricul bolii. Debutul maladiei a fost la varsta
de 1 luna de zile, cand au aparut dispneea, tahipneea,
oboseald in timpul alimentatiei, cianoza periferica,
crestere insuficienta. La varsta de 3 luni se interneaza
in sectia de cardiologie sus-numitd, in stare genera-
1a grava, cu cianoza periorald, dispnee, tuse umeda,
dificultati de alimentatie, deficit ponderal. In urma
examenului clinico-paraclinic complex s-a stabilit di-
agnosticul: MCC. DVPTA, tip I. DSA, tip ,,OS”. HTP
suprasistemica. IC CF III-IV NYHA/Ross. Copilul a
fost operat la 10.03.2010 — corectia radicala a DVP-
TA, plastia DSA. Postoperator au survenit urmatoa-
rele complicatii: hemoragie gastrica, ulcer de stres,
bronhopneumonie bilaterala.

Anamnestic. Pacienta provine din mediu rural.
Antecedentele heredocolaterale nu sunt agravate. Din
antecedentele personale fiziologice mentionam ca fe-
tita este de la a doua sarcind, care a evoluat cu toxico-
74 si anemie. Nagterea spontand la 40 de saptdmani,
in prezentatie pelviana, greutatea de 3540 g si lungi-
mea de 53 cm. La varsta de 1 an de zile a prezentat o
greutate de 8600 g, talie de 72 cm, dezvoltarea neuro-
psihica corespundea varstei. Vaccinarile au fost efec-
tuate conform calendarului individual. Antecedentele
patologice: postoperator pe parcursul a 1,5 ani starea
copilului a fost relativ satisfacatoare, careva acuze nu
a prezentat. Din mai 2011, fetita face des IRA, bron-
hopneumonii asociate cu epistaxis, hematemeza.

Examenul obiectiv la internare evidentiaza o pa-
cientd cu starea generald grava, conditionatd de ma-
ladia de baza, sindromul hemoragic, sindromul de
impregnare infectioasa, retard staturo-ponderal. Masa
la momentul examinarii — 11 kg, talia — 80 cm. Dez-
voltarea neurospihica conform vérstei. Tegumentele
palide cu acrocianoza periorald si periorbitald, tusea
uscatd, chinuitoare, dispnee, FR — 48/min., tiraj inter-
costal pe dreapta. Raluri umede (buloase), crepitatii
bilateral, zgomotele cardiace ritmice, clare, accentul
zg. 1l la AP, suflul sistolic la apex, FCC 122 batai/
min., TAs 85/50 mmHg, hepatomegalie moderata.

Examenul paraclinic de laborator. Hemoleu-
cograma: Hb — 124 g/, eritrocite — 4,0 x 10'%/1, IC



Stiinte Medicale

385

— 0,97, leucocite — 11,2 x 10%1, eozinofile — 20%,
VSH — 8 mm/h. Indicii biochimici — fara modificari,
protrombina — 88%, fibrinogenul —3.1 g/l. Urograma
— fard modificari.

Examenul instrumental. Electrocardiografia-
standard: ritm sinusal, neregulat, AE verticald, FCC
159-133-146/min., bloc partial de ramura dreapta a
fas. Hiss, hipertrofia VD, dereglarari de repolarizare.

Radiografia cardiopulmonara (figura I): circula-
tie pulmonara moderat incarcatd, bronhopneumonie
pe dreapta. ICT — 0,54.

B
Figura 1. Radiografia cardiopulmonara.

Ecocardiografie 2D cu Doppler color: stare dupa
corectia radicald a DVPTA si plastia defectului septal
atrial cu aspect de sept integru. La nivelul anastomo-
zei intre colectorul venelor pulmonare si AS se apre-
ciazd un gradient maximal de 14 mmHg. Dilatarea
moderatd a cavitatilor cardiace drepte (AD si VD),
a AP, IVTr gr. I, IVM gr. I, HTP usoara (PsAP — 40
mmHg).

Esofago-gastroduodenoscopia: esofagitda gr. 1,
gastroduodenopatie eritematoasa, reflux gastoesofa-
gian.

Scintigrafia pulmonara in doua proiectii: se deter-
mind diminuarea brusca si difuza a fluxului pulmonar
in pulmonul stang, vizualizandu-se doar acumularea
de fond a preparatului. In pulmonul drept dereglari de
flux pulmonar nu se determina (figura 2).
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Figura 2. Scintigrafia pulmonara.

Coronarografia cu ventriculografie prin RMN cu
substanta magnevist 5 ml (figura 3): VS i VD nu sunt
dilatati, cu functia sistolica si globala normale. Date
pentru hipertrofia miocardului nu sunt. Contractilita-
tea regionald nu este afectatd. Atriul stang — 21x22
mmy; atriul drept — 19x26 mm; septul interatrial inte-
gru. Vasele magistrale: aorta in norma. Trunchiul AP
— 17 mm (dilatat usor); AP dreaptd — 9 mm; AP stan-
ga — 6 mm. Se vizualizeaza colectorul venos conectat
la AS, in care se revarsd venele pulmonare drepte si
vena pulmonara stdnga inferioard. Date pentru steno-
74 a conexiunii colectorului nu sunt. Venele pulmona-
re drepte — cu flux si dimensiuni normale.VP stanga
inferioard: obstructie pe o lungime de 5 mm, la o dis-
tantd de 8 mm de la revarsarea in colector. VP stanga
superioara: se revarsa direct in AS. La o distanta de
20 mm de la revarsarea in AS se remarcd obstructia
venei. Angiografia dinamica a vaselor magistrale pre-
zinta absenta contrastarii venelor pulmonare stangi si
hipoperfuzia plamanului sting. Mediastinul posteri-
or prezinta arie de fibroza (postinterventional), care
se localizeaza la nivelul arterelor pulmonare, pana la
marginea superioara a colectorului venos.

Concluzie. Stare dupa corectia DVPTA: obstruc-
tia venelor pulmonare stangi, cu hipoperfuzia severa
a plamanului sting. Date pentru stenoza a colectoru-
lui venos nu sunt.

Figura 3. Coronarografa cu ventriculografie prin
RMN.

Examinarile clinico-paraclinice §i instrumentale
efectuate ne-a permis sa stabilim urmatorul diagnostic
clinic: MCC, stare dupa corectia radicald a DVPTA si
plastia DSA (martie 2010), rezultat bun. Hipoplazia
venelor pulmonare stangi cu obstructie si hipoperfu-
zie severa a pulmonului stang. HTPA reziduala usoa-
ra. ICC CF I-II NYHA. IRVA. Bronhopneumonie pe
dreapta, evolutie trenanta. IR gr. I-II. Gastroduodeni-
td cronica eritematoasa in acutizare. Esofagita gr. I.
Hipotrofie grad I-1I.
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Discutii

DVPTA reprezinta o MCC rard, aproximativ
1-2% din totalul malformatiilor congenitale cu ma-
nifestari din perioada neonatald si evolutie severd,
in special formele obstructive, tratamentul de electie
fiind cel chirurgical [1]. Evolutia postoperatorie este
in general favorabild, Insa exista si cazuri cu evolu-
tie nefavorabila, fie datorita HTP severe preexistente
si fibrozei intimale a VP, dar si cazuri care necesi-
ta reinterventie din cauza obstructiei VP (descrisa in
procent de pana la 18%) la nivelul zonei de anasto-
moza. Hipoplazia VP, anomalie rara (incidenta de 2
la 100000 copii), se intalneste frecvent la pacientii cu
DVPTA [11]. Au fost descrise variate forme, fiind an-
grenate una sau toate patru VP, variind de la stenoze
localizate la atrezie (David M. Drossner, Dennis W.
Kim, 2005). Obstructia bilaterala duce la congestie
pulmonard, edem si HTP severd, clinica depinzand
de nivelul obstructiei. Obstructia unilaterald cauzeaza
mai putine simptome severe, iar tabloul clinic poate
induce unele erori de diagnostic. Mecanismele care
produc obstructia VP sunt cele intrinseci [12].

Noi am relatat un caz clinic, rar intalnit in practica
medicala, la o fetitd cu DVPTA, tip I — cardiac, care a
prezentat in perioada postoperatorie tardiva, dupa 12
luni de la interventia chirurgicald, obstructia venelor
pulmonare stangi la distanta de revarsarea lor in colec-
tor, posibil pe fundal de hipoplazia lor congenitala.

Concluzii

Scopul descrierii cazului nostru a fost acela de a
atrage atentia cardiologilor pediatri asupra evolutiei
si severitatii complicatiilor la distanta dupa tratamen-
tul chirurgical in DVPTA. Dorim sé atentionam asu-
pra importantei examenarilor clinico-paraclinice i
ecocardiografice repetate in primul an postoperator la
copiii corectati chirurgical pentru DVPTA, in special
forma cardiaca pentru decelarea eventualelor compli-
catii obstructive In perioada postoperatorie tardiva.
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Rezumat

Drenajul venos pulmonar aberant total reprezintd o
cardiopatie congenitald cianogend severa, cu o incidenta
dela 0,6 la 1,2 pe 10000 nou-nascuti sau 1 - 2% din totalul
MCC. Aceasta malformatie cardiaca frecvent se asociaza
cu sindroame genetice, dar foarte rar evolueazd concomi-
tent cu hipoplazia si obstructia venelor pulmonare, precum
a fost In cazul clinic descris mai sus. Se prezinta cazul unui
copil diagosticat la varsta de 3 Iuni cu MCC DVPTA, tip I,
HTP suprasistemica, ICC CF III-IV Ross, operat cu succes
la varsta de 3,5 luni. Evolutie favorabila postoperator, insa
cu aparitia de hemoptizii ultimele 6 luni. In final, la varsta
de 2,1 ani a fost diagnosticata concomitent hipoplazia ve-
nelor pulmonare stangi cu obstructia lor totala.

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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Pe3iome
ToranpHbll aHOMAJIbHBIM JIPEHAXX JIETOYHBIX BEH
MPEACTaBIsIET COOOM TSHKEIYI0 BPOXKICHHYIO Kapuoma-
THIO C IIMAHO30M M pactpocTpaHeHHocTbio oT 0,6 1o 1,2
Ha 10000 HOoBOpOXKAEHHBIX UK 1-2% u3 Bcex BIIC. Dot
CepJICUHBIH MTOPOK Yallle aCCOLMUPYETCS C TeHETUUECKUMU
CHUHAPOMAaMHM, HO OYEHb PEJIKO MPOTEKAET COBMECTHO C TU-
MOTIJIa3UeH JICTOUHBIX BEH, KaK 3TO ObLIO OMUCAHO B BBIIIEC
W3II0KEHHOM ~ KJIMHUYECKOM ciiydae. [IpeacraBisieTcs
KIIMHUYCCKUI CiTydall OTHOTO peOCHKA C YCTaHOBJICHHBIM
nuario3om B 3 mecsiiia — BIIC, ToTanbHbI aHOMaJIBHBIN
JIpEHa JIETOUHBIX BeH. Jlerounas runeprensus, Ceneunas
nepocratounocts K II-IV Ross, onepupoBanHOro B BO3-
pacte 3,5 Mec., OCICONePaIOHHOE COCTOSIHUE CTa0MITb-
HOE, HO C MOSIBIIEHUEM HOCOBBIX KPOBOTEUEHUI B MOCIE/I-
Huu 6 mec. Mtoro, B Bo3pacte 2,1 roga ObII yCTaHOBJICH
COMYTCTBYIOIIMN JUArHO3 — TUIIOIUIA3Usl JIETOYHBIX BEH

cJieBa C TOTAILHON 00CTPYKIMEH.

SEMNIFICATIA CLINICA A INFECTIEI
MYCOPLASMA PNEUMONIAE LA COPIII
CU PNEUMONIE COMUNITARA

Svetlana Sciuca, dr. hab. in med., prof. univ.,
Liuba Neamtu, doctoranda,
USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Introducere

Maladiile sistemului respirator ocupa un loc im-
portant 1n structura patologiei pediatrice. Infectiile
acute ale tractului respirator inferior (TRI) sunt prin-
tre cauzele principale care determind morbiditatea si
mortalitatea copiilor. Numarul mare de cercetari in
domeniu din ultimile decenii s-au axat pe elaborarea
programelor de diagnostic si tratament al infectiilor
respiratorii induse de Mycoplasma [12]. Pneumonia
comunitara (PC) este una dintre formele grave ale
afectarii tractului respirator inferior [18]. Pe parcursul
ultimilor ani, a crescut rata etiologica a pneumoniilor
comunitare cu agentii atipici M. pneumoniae, C. pne-
umoniae la populatia pediatrica [13]. Nivelul dezvol-
tarii stiintelor medicale permite evaluarea tabloului
clinic specific, indus de acest agent patogen [1].

Prevalenta infectiei cu M. pneumoniae variaza in
functie de arealul geografic al populatiei studiate si
metodele explorative aplicate. A fost demonstrat ca
M. pneumoniae este responsabila de 40% cazuri de
PC si doar 18% cazuri din numarul total de copii spi-
talizati cu PC sunt de etiologie M.pneumoniae, iar
20-40% dintre ei cu TRI sunt tratati ambulatoriu [3,
13, 15]. Diagnosticul de PC micoplasmica este stabi-
lit in 30-40% cazuri doar la sfarsitul primei saptadmani
de boala, deoarece nu are semne clinice si obiective

caracteristice, deseori copiii fiind tratati cu diagnos-
ticul ,,infectia cdilor respiratorii”, ,,gripd” sau ,,pne-
umonie de etiologie nedeterminatd”. Astfel, din 44
de copii cu infectie micoplasmica, doar 11,7% sunt
spitalizati in primele 3 zile, mai frecvent copiii se in-
terneaza tardiv [19].

Infectia micoplasmica se transmite pe cale aeriana
in timpul tusei. Infectarea necesitd un contact strans
si de durata, deoarece acest microorganism este foarte
sensibil la modificarile temperaturii si umiditatii ae-
rului [13]. La persoanele cu infectie micoplasmica ac-
tiva, acest agent poate fi depistat in cavitatea nazala,
faringe, trahee si 1n sputa, indicand o afectare difuza
a sistemului respirator [15]. In focarul unei familii, la
membrii acesteia sunt diagnosticate diferite forme de
afectare a sistemului respirator: traheobronsitd, pneu-
monie, dar uneori semnele respiratorii pot lipsi [20].
Unele studii [4] au demonstrat ca persoanele dintr-o
familie dupd contact in 39% cazuri se infecteaza, dar
marea majoritate sunt asimptomatici. Studiul a 11 fa-
milii cu infectie micoplasmica a determinat un indice
de infectare Tnalt: din 37 copii (1-18 ani) la 24 (73%)
au fost depistate maladii bronhopulmonare. Rata tota-
1a de infectie a constituit 58%, la copii —81% [5], iar
indicele de infectie acutd micoplasmica a constituit
30 cazuri [13,15]. Astfel, copiii reprezinta un rezer-
vor de infectie cu M.pneumoniae.

Epidemiologie

Pe parcursul ultimelor decade morbiditatea Tnalta
prin infectie cu Mycoplasma a fost diagnosticata la
scolari si adolescenti, iar la copiii pand la 5 ani se
considera o infectie minora. Studiile recente au de-
monstrat ca copiii de varstd mica sunt supusi infectiei
in masura egald ca si copiii de 5-15 ani infectarii cu
M.pneumoniae [15]. Pneumonia de etiologie mico-
plasmica la copiii mai mici de 5 ani are o evolutie
mai severa, cu tablou clinic variabil: tuse, rinita, ta-
hicardie, afectare digestivd cu voma si diaree [2].
Frecventa infectiei micoplasmice in PC la copiii sub
5 ani, raportatd de Waris, este de 21%, dar rata spitali-
zarii este invers proportionala varstei: 57% din copiii
spitalizati sunt de varsta sub 4 ani, 5% — de 5-9 ani si
9% copii — de 10-14 ani [9]. Cercetarile din Finlanda
in populatia pediatricd cu PC au relatat 21% cazuri de
pneumonii de etiologie micoplasmica confirmata la
copiii sub 5 ani. In timpul episoadelor de epidemie a
infectiei cu M.pneumoniae, in Catalonia rata infectiei
micoplasmice la copiii mai mici de 5 ani a constituit
18% si doar 8,2% in grupa scolarilor [2]. Rezultate
similare au fost raportate in Vietnam: din 252 copii
cu PC, 1a20,6% a fost confirmata etiologia micoplas-
mica prin metoda de cultura, PCR si in 25,4% cazuri
— serologic. Cea mai Tnalta ratd a infectiei micoplas-
mice — de 52% — a fost Inregistratd la copiii de 1-5





