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PROFILUL BACTERIAN AL INFECTIEI PULMONARE
LA COPIII CU FIBROZA CHISTICA
Svetlana Sciuca, Angela Meaun, Olesea Grin, Valentina Galusci
Departamentul Pediatrie, USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary
Bacteriological profile in cystic fibrosis patients
This article reflects the microbiological spectrum of bacterial flora in children with cystic

fibrosis in Moldova. The study included 47 children with CF in which analyzed the bacterial
profile,
bronchiectasis. Pulmonary infection in children with CF was prevailed by S.aureus (82.98%),
followed by Ps.aeruginosa (62.08%), which is responsibile for the formation of lung lesions
with formation of bronchiectasis in 44,68% of children with CF.

and included the identification of germs, their titer and development relationship with
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Rezumat

Articolul reflecta spectrul microbiologic al florei bacteriene la copiii cu fibroza chistica
(FC) din Republica Moldova. Studiul a inclus 47 copii cu FC, carora li s-a analizat profilul
bacterian, cu identificarea germenilor, titrului lor precum si relatia cu dezvoltarea
bronsectaziilor. Infectia pulmonara la copiii cu FC a fost dominata de S.aureus (82,98%), urmata
de Ps.aeruginosa (62,08%), care este responsabila de leziunile structurilor bronhopulmonare cu
formarea bronsectaziilor in 44,68% la copii cu FC.

Actualitatea

Fibroza chistica (mucoviscidoza) este cea mai frecventa boala autosomal recesiva intalnita
la rasa europeana. Aceasta afectiune este produsa de defectul unui transportator pentru ionul de
clor, numit Cystic Fibrosis Transmembrane Conductanse Regulator (CFTR). Boala are ca
mecanism principal defectul transportului ionului de clor prin epitelii si se manifesta prin infectii
pulmonare grave, pneumopatie obstructivd cronica, insuficientd pancreaticd si cresterea
concentratiei de sodiu si clor in sudoare. Deficitul transportului clorului duce la scaderea
fluidificarii secretiilor din ficat, colecist, duoden, pancreas, plaman, glande salivare si tractul
genital, care sunt afectate de mucusul foarte vascos [1,4]. FC este caracterizatd prin infectii
bronhopulmonare severe cu o microflora caracteristica (S.aureus, Ps.aeruginosa etc),
contribuind astfel la agravarea starii pacientului, uneori chiar si la o evolutie fatala la etape
precoce, deseori pediatrice. in 1938, cand pentru prima datd FC a fost analizatd ca entitate
nozologica aparte, a fost identificata si infectia pulmonara cu S.aureus. Infectia cu Ps.aeruginosa
a fost depistata la pacientii cu FC pentru prima dati in 1950 [3,4]. In anii '70 este recunoscut un
alt microorganism Burkholderia Cepacia sau Pseudomonas Cepacia, un germene responsabil de
afectarea grava a sistemului respirator, bacteriemie si un indice de mortalitate inaltd in Fibroza
chistica [4]. Actualmente spectrul microbian la pacientii cu FC a ramas acelasi, insd variaza in
diferite perioade ale varstei, astfel infectia cu S. aureus predomina in copilarie si constituie pana
la 60,1%, ca mai apoi la maturitate frecventa acestei infectii sa scada vertiginos atingand o medie
de 50,2%. Incidenta infectiei cu Ps.aeruginosa constituie 32,6% la copii cu FC, cu cresterea
frecventei spre maturitate si atingdnd o medie de 52,5% la adulti cu FC. H.influenzae i revin
16,3%, iar K. pneumoniae 12,5% din structura etiologica a infectiei pulmonare in FC [1, 2, 6]. In
era preantibioticd, infectia cronica cu acesti germeni era principala cauzi de deces [1, 2, 7]. In
plan mondial s-a constatat ca pacientii cu FC sucombeaza de insuficienta respiratorie in proportie
de 80-95%, care la randul ei este provocata de infectia cronica cu germenii sus-numiti, care au
potential necrotic asupra tractului traheobronsic §i care sunt responsabili de aparitia
bronhopneumoniilor, bronsiectaziilor si abceselor pulmonare [3, 4, 9]. In prezent, datorita
progresului tehnico-stiintific terapia antimicrobiand este cea care salveaza si prelungeste viata
pacientilor cu FC [5, 8]. Totusi, antibioticoterapia irationald, biofilmul pe care il formeaza
coloniile de Ps.aeruginosa si mutatiile pe care le sufera microorganismele permanent, transforma
terapia antimicrobiana intr-un obiectiv primordial al programului terapeutic contemporan al FC
[1, 4, 8]. Antibioticoterapia constituie principala metodd de apdrare impotriva agresivitatii
agentilor patogeni si principala arma de control a infectiei pulmonare la pacientii cu FC [5, 6].
Astfel, succesul terapiei antibacteriene devine direct proportional cu morbiditatea
bronhopulmonara si mortalitatea pacientilor cu FC.

Scopul
Studierea profilului bacterian al infectiilor pulmonare la copiii cu FC pentru identificarea
germenilor cauzali si rolului lor in dezvoltarea bronsectaziilor.

Material si metode

Studiul actual cuprinde 47 de copii internati in Clinica de Pneumologie din cadrul IMSP
ICSDOSMsiC, cu diagnosticul FC. Metoda de lucru folosita a fost studiul clinic si statistic de tip
retrospectiv, prin analizarea fiselor personale din cadrul Clinicii Pneumologie. Lotul de studiu
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include copii cu varsta de la 4 luni pana la 18 ani, dintre care 19 (40,43%) baietei si 28 (59,57%)
fetite. Repartizarea copiilor pe varste a fost urmatoarea: pana la 1 an au fost 4% copii, de la 1 an
pana la 5 ani au fost 45% pacienti, iar copiii de la 5 pana la 18 ani au constituit 51%. Varsta
medie a grupului studiat a fost de 6,16 + 1,3 ani.

in lotul de studiu al pacientilor cu FC au fost inregistrate decese — 4 copii (8,51%) cu
varsta de la 6 luni pana la 15 ani, care au prezentat procese bronhopulmonare grave determinate
de infectii cu germeni agresivi pe fundalul tulburarilor severe ale statutului nutritional.

Fiecare copil a fost examinat conform unui chestionar elaborat, care prevedea informatii
despre factorii patogeni, agentii etiologici si titrul acestora, datele clinice generale. Pacientii au
fost supusi examenului radiologic si CT pulmonar. Toate datele clinico-explorativre au fost
prelucrate statistic prin programe computerizate.

Rezultate si discutii

Infectia pulmonara ocupa un loc primordial in patogenia FC, deoarece este dominata de
germeni caracteristici S.aureus, Ps.aeruginosa, H.influenzae, bacterii cu potential mare de
necroza a structurilor bronhopulmonare, cu formarea ulterioara a bronsectaziilor, care Tmpreuna
cu statutul imun local compromis dand un prognostic nefavorabil copiilor cu FC [1,4].

Un fenomen care meritd atentie este varsta, ce caracterizeaza aparifia pentru prima data a
acestor infectii la copiii cu FC. Astfel in primul an de viata a predominat infectia pulmonara cu
Ps. aeruginosa la 37,5 % pacientii, si Kl.pneumoniae in 50 % cazuri, pe cand in urmatorii ani la
copiii cu FC a predominat infectia pulmonara cu S.aureus (56,41%) si H.influenzae (47,36%).
Afectarea pulmonara primara cu germeni patogeni la copiii cu FC s-a manifestat preponderent in
primii 5 ani de viata, ca ulterior, infectarea pulmonara prin cazuri primare sa se reduca pana la
1/3 din pacientii inclusi in studiu (Fig.1).
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Figura 1. Primoinfectia pulmonara la copiii cu FC.

Datele OMS referitor la primoinfectia pe plan mondial, relateaza ca la copiii pana la 1 an
tabloul bacteriologic este predominat de S.aureus si nu de Ps.aeruginosa cum se constanta la
copii cu FC din Republica Moldova. Acest fapt poate fi explicat prin aceea ca, copiii primului an
de viatd afectati de FC fac infectii bronhopulmonare frecvente, care de obicei sunt tratate in
stationar si unde, posibil se poate asocia flora nosocomiald, cum ar fi infectia cu Ps.aeruginosa.
Datele registrului european de FC coincid cu cele din RM la copiii din urmétoarele grupe de
varste, astfel la copiii pana la 5 ani infectia predominanta este cea cu S.aureus, pentru ca in
urmatorii ani (5-18 ani) incidenta acestei infectii sa scada progresiv. Infectia cu Ps.aeruginosa
este a doua ca frecventa la copiii scolari si adolescenti [1,4].

Evaluarea spectrului microbian la copiii cu FC a evidentiat urmatoarele etiologii: la
82,98% (39 copii) a fost izolat S.aureus, la 68,08% (32 copii) a fost identificat Ps.aeruginosa, H
influenzae la 44,68 % (21 copii), a fost izolata Kl.pneumoniae la 40,42 % (19 copii) si un bacil
gram negativ neidentificat, care este cunoscut prin agresivitatea infectiei pulmonare — BNGN la

268



23,4% (11 cazuri). Au fost raportate si asocieri ale germenilor patogeni Ps.aeruginosa + S.
aureus s-a depistat in 68,08% (32 cazuri) ceea ce inseamna ca toti copiii care au fost infectati cu
Ps.aeruginosa au avut asocieri cu S. aureus, astfel cazuri izolate doar cu Ps.aeruginosa nu s-au
depistat la copii din studiu. Combinatia Ps.aeruginosa + S.aureus + H.influenzae s-a depistat in
12,17% (6 cazuri), iar Ps.aeruginosa + Kl.pneumoniae la 14,9% (7 cazuri). BNGN a fost izolat
in 23,4% (11 cazuri) dintre care Ps.aeruginosa + BNGN 1in 8,51% (4 cazuri) copii cu FC.
Examenul bacteriologic a relevat asocieri cu S.aureus + H. influenzae in 19,15% (9 cazuri),
S.aureus + Kl.pneumoniae la 12,17% (6 cazuri), S.aureus + BNGN in 6,38% (3 cazuri) de FC cu
manifestari pulmonare. Rezultatul acestei caractere reflecta faptul ca principalii agenti patogeni
in FC raman a fi S. aureus si Ps.aeruginosa, germeni responsabili pentru instalarea si persistenta
proceselor cronice pulmonare [1, 4]. Flora bacteriana identificata la copiii cu FC s-a asociat in
63,83% (30 cazuri) cu flora micotica C. albicans (Fig.2).
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Figura 2. Repartizarea asocierilor microbiene in infectia pulmonara la copii cu FC.

In studiul analizat, la pacientii cu FC cel mai inalt titru microbian depistat in cazul infectiei
cu Ps.aeruginosa a fost 10° — 28,12 % (9 cazuri), 10" — 28,12 % (9 cazuri), 10° - 6,25% (2
cazuri), 10° — 6,25% (2 cazuri), 10* — 18,75% (6 cazuri), 10°— 12,5% (4 cazuri). S.aureus a fost
certificat in titrul 10® — 22,5 % (9 cazuri), 10'- 25 % (10 cazuri), 10° - 12,5% (5 cazuri), 10° —
22,5% (9 cazuri), 10* — 17,5% (7 cazuri). Titrul inalt al acestor germenii este un indice care
agraveaza pronosticul evolutiei procesului cronic bronhopulmonar la copii cu FC (Fig.3).
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Figura 3. Titrul microbian al infectiilor cu Ps.aeruginosa si S.aureus la copii cu FC.
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Functia pulmonara la copiii cu FC este deteriorata de infectia cronica cu Ps.aeruginosa.
Prezenta bronsectaziilor (schimbari ireversibile ale bronhiilor) determind un declin rapid al
functiei respiratorii la pacientii cu FC [4].

La copiii cu FC din studiu s-au depistat bronsectazii in 44,68% cazuri (21 copii), dintre
care 18 copii (85,71% cazuri) prezentau infectie pulmonara cu Ps.aeruginosa si doar in 14,29%
cazuri (3 copii) a fost identificata infectia cu S.aureus. Impactul lezional al infectiei cu
Ps.aeruginosa asupra structurilor bronhopulmonare este demonstrat prin formarea
bronsectaziilor, astfel la 54,55% dintre copii S-a depistat aceasta infectie in examenul
bacteriologic al secretiilor bronsice.

Evaluarea explorarilor radio imagistice (CT pulmonard) la copiii din studiu cu infectie
pulmonara cu Ps.aeruginosa a evidentiat bronsectazii mixte — la 6 copii cu FC (33,33 %),
bronsectazii saciforme — in 4 cazuri (22,22%), bronsectazii cilindrice la 2 copii (11,11%),
bronsectazii varicoase la 2 copii (11,11%), bronsectazii difuze — 1 caz (5,55%), bronsectazii
saculare si tubulare — 1 caz (5,55%), bronsectazii tubulare — 1 caz (5,55%), bronsectazii
varicoase si cilindrice — 1 caz (5,55%). Pentru infectia pulmonara cu S.aureus au fost constatate
bronsectazii mixte doar la un copil si bronsectazii cilindrice la 2 copii cu FC, fapt care certifica,
un caracter mai putin agresiv al acestui germen asupra structurii bronhopulmonare.

Concluzii

1. Profilul bacterian al infectiilor pulmonare la copiii cu FC este dominat de S.aureus,
Ps.aeruginosa, Kl.pneumoniae, H.influenzae, germeni cunoscuti pentru potentialul inalt de
cronicizare §i de necroza asupra structurilor bronhopulmonare. Modificarile morfologice
produse de acesti agenti patogeni s-au manifestat prin aparitia bronsectaziilor la nivel de
arbore bronsic.

2. Principalul agent cauzal responsabil de formarea bronsectaziilor la copii cu FC s-a dovedit a
fi Ps.aeruginosa, care are un impact negativ asupra evolutiei maladiei si prognosticului legat
pentru durata vietii.
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