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Rezumat

Articolul reprezinta un reviu al literaturii i datele proprii ale autorilor referitoare la particularitatile clinice si histo-
patologice ale sindromului de detresa respiratorie acuta in cadrul infectiei cu virusul gripal A (HIN1)/09. La internare
pacientii au fost hemodinamic stabili, starea lor subiectivd nu corespundea deteriorarii severe a Sa0, si indicelui oxige-
narii PaO /FiO,. Evolutie pozitiva a fost obtinutd in cazurile, in care dinamica radiologicd pozitivd a coincis cu cresterea
limfocitelor. Toate cazurile letale s-au caracterizat printr-o evolutie fulminanta si progresarea rapida a modificarilor pe
radiografia toracelui, au fost cauzate de spitalizarea tardiva si prezenta comorbiditatilor. Histopatologic, in cazurile de de-
ces au fost observate membrane hialine, edem al septurilor interalveolare, denudarea epiteliului traheobronsic si continut
hemoragic intraalveolar.
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Summary. Clinical and histopathological aspects of acute respiratory distress syndrome due to infection with
flu A (HIN1)

The article represents a literary review and authors own data on clinical and histopathological peculiarities of acute
respiratory distress syndrome due to HIN1/09 flu. All the patients included were haemodynamically stable on admissi-
on, this did not correspond to a severe deterioration of SaO, and PaO,/FiO, ratio. A completely positive evolution was
obtained in cases where improvement of chest X-ray coincided with the increase of lymphocyte count. All lethal cases
were characterized by a fulminant course with rapid progression of chest X-ray, they were due to late hospital admission
and comorbidities. Histopathologically in all cases with fatal outcome hyaline membranes, edema of interalveolar septa,
denudation of tracheobronchial epithelium and haemorrhagic intraalveolar content were observed.
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Pe3srome. KnnmHuyeckne ¥ rucTONAaTOI0THYECKHE ACTEKThI OCTPOT0 PecIMPaTOPHOro AUCTPecc-CHHAPOMA NPH
uH$exnun Bupycom rpunma A (HINT)

JlanHasi crarbs TpencTaBisieT co0oif 0030p JMTeparypbl U COOCTBEHHBIC JAaHHBIE ABTOPOB O KIMHHYECKHX M
THCTONATOJIOTMYECKUX OCOOEHHOCTSIX OCTPOr0 PECMpPaToOpHOro AUCTPECC-CHHAPOMA NPH MH(EKIUH BUPYCOM I'pHIIIA
A (HIN1)/09. Ilpum mnocTymieHWH NalmUeHThl ObUTM TeMOJMHAMHYECKH CTaOWIbHBI, MX CyObEKTHMBHOE COCTOSHHE
HE COOTBETCTBOBAJIO Cephe3HoMy yxymmenuto SaO, u uHaekca okcureHauuu PO,/ FiO,. TlonoxurensHoe Tedenue
HaOJIIo/1a)1ach B TEX CIIy4YasiX, KOT/a PeHTI€HOJIOTHYECKH MTOJIOKUTENbHAs JMHAMHUKA COBIaaia ¢ pOCTOM JIMM(OIUTOB.
CmMepTenbHbIE CIy4an XapaKTepru30BaINCh MOJHUEHOCHBIM Pa3BUTHEM M OBICTPHIM IIPOIPECCHPOBAHUEM U3MEHEHUI Ha
PEHTIeHOT paMMe I'PyAHOM KIIETKH, ObUTH BBI3BAHBI [IO3HEH TOCITUTAIM3aUEH 1 HAIMYNEM COITY TCTBYIOIIUX 3a00JICBAHU.
l'mcronornueckn B JIETAIBHBIX Cllydasx HaONIONAINCh THAJIMHOBBIE MEMOpaHbl, OTEYHOCTh MEXKaJbBEOJSIPHBIX
NIePETropoJIOK, OOHAKEHHE TPaxeoOPOHXHAIBHOTO AMUTEIHUS U TeMOPPAarn4eckoe BHYy TPHAIbBEOISIPHOE COAEPIKHMOE.

KuroueBble c10Ba: 1ucTpecc, peciupaTopHblil, BUPYC, TPUII, Pa3BUTHE

Actualitatea temei

Sindromul de detresa respiratorie acuta a adul-
tului (SDRA) a fost pentru prima data descris in li-
teratura de specialitate in 1967. Definitia de SDRA
cuprinde insuficienta respiratorie acuta cu hipoxemie
refractara (indicele oxigenarii PaO,/FiO, mai mic de

200 mmHg) si infiltrate bilaterale pe radiografia pos-
tero-anterioard a toracelui, care nu pot fi explicate
prin presiunea crescutd in atriul stang (presiunea de
inclavare in artera pulmonara sub 18 mmHg) [1, 6].
Mortalitatea prin SDRA raportata pana in pre-
zent este in medie de 50%. Aceastd cifra a putut fi
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redusd pana la 31% datorita noilor strategii de trata-
ment, inclusiv ventilatiei cu volume mici cu presiu-
ne pozitiva la sfarsitul expirului, fapt demonstrat in
trialul ARDS Network [2]. Totodata, referindu-ne la
detresa respiratorie in cadrul infectiei cu virusul gri-
pal A (HIN1) 2009, remarcam ca datele din literatura
de specialitate denota o evolutie extrem de severa a
injuriei pulmonare acute in pofida terapiei intensive
ce corespunde tuturor exigentelor contemporane [3].
Toate cele expuse §i propria experienta acumulata in
perioada noembrie 2009 - februarie 2015 au impulsi-
onat prezentarea datelor proprii prin prisma literaturii
de specialitate.

Scopul studiului. Analiza particularitatilor clini-
ce si histopatologice ale sindromului de detresa res-
piratorie acutd in cadrul infectiei cu virusul gripal A
(HINT1).

Material si metode. Am analizat retrospectiv 12
cazuri de infectie confirmata cu noul virus gripal A
(HINT) complicatad cu sindromul de detresa respira-
torie acutd, pacientii fiind spitalizati in sectia Reani-
mare a Spitalului Clinic Municipal ,,Sfanta Treime”
in perioada noiembrie 2009 —februarie 2015. Varsta
pacientilor a variat de la 23 pana la 59 ani, dintre care
5 erau femei. Pacientii au fost examinati clinic, li s-a
efectuat radiografia toracelui in dinamica, zilnic au
fost evaluate hemoleucograma, analiza biochimica
a sangelui, gazele sanguine, parametrii echilibrului
acidobazic. Definitia de caz confirmat de gripa pande-
mica cu virusul de tip nou A (HIN1) a fost in confor-
mitate cu Ghidul practic de management al compli-
catiilor severe ale gripei pandemice cu virusul de tip
nou A (HIN1) din 2009 [4] si a presupus o persoana,
la care infectia cu virusul gripal de tip nou A (HIN1)
a fost confirmata prin metode de laborator. In studiul
nostru prezenta infectiei cu virusul A (HIN1)/09 a
fost confirmata prin efectuarea Real-time RT- PCR
(reactiei de polimerizare n lant) a frotiului nasofarin-
gian si orofaringian. In cazuri de deces la necropsie
din plamani au fost prelevate fragmente pentru efec-
tuarea preparatelor histopatologice.

Rezultate si discutii. Modalitatea de debut in
cazurile incluse in studiu a corespuns datelor din li-
teratura de specialitate: tuse seaca chinuitoare, subfe-
brilitate, mialgii, artralgii, cefalee, astenie marcata
[5]. In acelasi timp, nici unul din pacienti n-a primit
tratament antiviral la etapa prespital. Ca si factorii de
risc ai evolutiei severe 1n cadrul infectiei cu A (HIN1)
au fost descrise adresarea tardiva a pacientilor, obe-
zitatea, sarcina, diabetul zaharat, bronhopneumopatia
cronica obstructiva, patologia cardiaca, prezenta ne-
oplaziilor [10]. Aceasta este in concordanta cu datele
noastre, astfel ca in doud cazuri a avut loc o adresare
tardiva, in patru cazuri am observat obezitate, doud

cazuri - de cardiopatie hipertensiva, un caz - de val-
vulopatie cardiaca congenitald, un caz - de bronhop-
neumopatie cronica obstructiva, un caz - de sindrom
al apneei in somn si un caz - de cancer al glandei ma-
mare.

Auscultatia plaméanilor la internare in 2 cazuri a
pus in evidenta sindromul bronhoobstructiv, in cele-
lalte cazuri fiind atestatd doar respiratia aspra. Ulteri-
or, la toti pacientii am observat progresarea dispneei,
cianozei, aparitia ralurilor buloase mici si medii in
ariile inferioare cu raspandirea rapidd pe toatd aria
pulmonara. Fiind internati in sectia reanimare, initial
pacientii au fost hemodinamic stabili ceea ce era in
dezacord cu deteriorarea severa a saturatiei sangelui
cu oxigen Sa0, si a indicelui oxigenarii PaO,/FiO,.

Referindu-ne la datele paraclinice la internare,
mentionam, ca si particularitate, lipsa leucocitozei,
leucocitele variind de la 4,0 pana la 6,9x10%1, VSH
— de la 26 pana la 52 mm/ora si prezenta limfopeni-
ei. Tendinta spre limfopenie sesizatd de noi este in
concordantd cu datele Jain S. si coaut [5]. In sapte
cazuri de evolutie nefavorabild am atestat progresarea
limfopeniei i, dimpotriva, in doud cazuri cu evolutie
cert pozitiva limfocitele au crescut concomitent cu
ameliorarea tabloului radiologic.

Tratamentul administrat pacientilor a fost in con-
formitate cu Ghidul practic de management al com-
plicatiilor severe ale gripei pandemice cu virusul de
tip nou A (HINI) [4]. In toate cazurile a fost efectuati
cateterizarea venei subclavia si a unei vene periferice.
Tuturor pacientilor li s-a administrat tratament etiolo-
gic cu oseltamivir, profilaxia suprainfectiei bacteriene
s-a efectuat cu imipenem, fluorochinolone respiratorii
sau vancomicind, iar pentru profilaxia micozelor s-a
aplicat fluconazol.

Tuturor pacientilor li s-a administrat oxigenote-
rapie. Odata cu aparitia necesitatii ventilatiei asistate,
aceasta a fost efectuatd cu volume mici §i presiunea
pozitiva la sfarsit de expir. Profilaxia pneumoniei aso-
ciate ventilatorului s-a realizat prin reintubari zilnice,
lavaj traheobronsic. La tofi pacientii extubati pentru
protejarea neuronald s-au administrat doze adecvate
de difosfocina.

A fost realizatd nutritia parenterala a pacientilor
(aminoacizi, lipofundind) in asociere cu cea enterala
prin sonda nasogastrald. Suportul inotrop a fost efec-
tuat prin intermediul dopaminei, nitratilor. Analizand
posibilitatea instaldrii sindromului de insuficienta
multipld de organe (MODS) sustinem cé in defavoa-
rea acestui fapt este mentinerea tensiunii arteriale n
aproape toate cazurile pe doze renale de dopamina.
Exceptie reprezinta cazul unui pacient in varsta de 39
ani, care a dezvoltat MODS inclusiv meningoencefa-
lita cu hipertermie necontrolabila.
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Actualmente beneficiul corticosteroizilor in tra-
tamentul SDRA rimane discutabil [7]. In toate 12
cazuri din studiu au fost aplicate doze mici de cor-
ticosteroizi, care, in opinia noastra, nu au influentat
evolutia detresei.

In pofida tratamentului aplicat in sapte cazuri a
avut loc o evolutie fulminanta a detresei respiratorii
cu progresarea rapida a tabloului radiologic, lipsa de
raspuns la terapia intensiva, soldatd cu sfarsit letal
prin insuficienta respiratorie hipoxica.

Referitor la cazurile cu dinamica pozitiva, aceasta
a fost completa in ziua a cincea de terapie intensiva,
sesizata prin raspunsul pozitiv la imipenem, vanco-
micind, infuzii cu coloizi, sedinte de plasmafereza
cu substitutie de volume mari paralel cu heparina si
administrarea diureticelor (sub controlul presiunii ve-
noase centrale si a diurezei).

Diagnosticul clinic de pneumonie virala compli-
catd cu sindromul de detresa respiratorie acuta stabilit
in toate 12 cazuri a gasit confirmare morfologica in 7
cazuri letale supuse examenului necropsic. Prezenta
membranelor hialine si a edemului septurilor interal-
veolare, cunoscute ca si elemente patognomonice ale
detresei respiratorii acute [8, 9, 10], au fost observate
in toate cazurile de deces, in favoarea infectiei virale
a pledat, de asemenea, denudarea epiteliului trahe-
obronsic si continut hemoragic intraalveolar.

Concluzie:

Datele noastre demonstreaza o evolutie extrem de
severd a sindromului de detresa respiratorie acutd a
adultului in cadrul infectiei cu virusul gripal de tip
nou A (HINI1) in pofida terapiei intensive aplicate.
Spitalizarea tardiva si prezenta comorbiditatilor au
avut o contributie majora in cazurile cu sfarsit letal.
Histopatologic in cazurile de deces au fost observate
membrane hialine, edem al septurilor interalveolare,

denudarea epiteliului traheobronsic si continut hemo-
ragic intraalveolar.
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