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COME GESTIRE LA POLMONITE COMPLICATA

Perche s1forma, come evolve 1l versamento pleurico da polmonite
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Anatomia Comparata
dello Spazio Pleurico

Funzione fisiologica nell'uomo
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Spazio pleurico
-5 emH20 ...e la pleurodesi?

Senza spazio pleurico, gli elefanti possono nuotare
senza rischi...

Un’unica freccia al torace puo essere letale per un
bisonte!




Elementi di Anatomia e
Patofisiologia del Cavo
Pleurico

Spazio pleurico (PS): 10-20 um; contiene
0,26 ml/kg diliquido pleurico

Pleura viscerale (V). 20-80 pum; singolo
strato mesoteliale e strato di connettivo
subpleurico (collagene, elastina, capillari
delle  arterie  bronchiali e  linfatici
subpleurici)

Pleura parietale (P): 30-40 pum; singolo
strato mesoteliale e strato di connettivo
lasso subpleurico (microvasi intercostali,
nervie linfatici)

Cellula mesoteliale pleurica: 1-4 um,
piatta con microvill, metabolicamente
attiva, semimpermeabile

Capillari bronchiali e Ilinfatici sono piu
distanti dallo spazio pleurico rispetto ai vasi
e linfatici della pleura parietale (20-50 pm
Vs 10-12 pm)

ALVEOLI POLMONARI




Linfatici della Pleura
Parietale: via principale
di drenaggio del liquido
pleurico

Stomi linfatici

(100-200/cm?) fori di 2-6 pm di diametro
che si aprono nello spazio pleurico (i
diametri probabilmente aumentano in
inspirazione), accolgono anche eritrociti

intatti !
Lacune linfatiche
Linfatici

(intercostali, mediastinicie
diaframmatici)

!

Linfonodi

(parasternalie periaortici)

Cellule mesoteliali (M), fascia endotoracica (EF),

microvasisanguigni delle arterie intercostali (B) le
lacune linfatiche (L)

Stoma linfatico in microscopia elettronica

Lacune linfatiche (L)
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Meccanismo di Turnover

del Liquido Pleurico n
condizioni fisiologiche

Origine
Vasisistemicimembrane pleuriche
(>pleura parietale)

Caratteristiche

Ultrafiltrato plasmatico; volume 0,26 mL/kg

(~5 mlin un pz di20kg); WBC 1700/mmc?
(75% macrofagi; 20% linfociti; 10% neutrofili);

proteine 1-2 g/dl

Tasso diformazione

0,01-0,02 ml/kg/h

Riassorbimento
Stomi linfaticidella pleura parietale
Ampia capacita diriserva:
tasso diflusso pud aumentare di20 volte,
fino a 0,22-0,28 m1/kg/h

Imovimentirespiratoriespandono le
aperture deglistomilinfaticie promuovono
una circolazione intrapleurica continua del

liquido pleurico
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Patogenesidel
Versamento Pleurico

RlTERlH

Hemothorax

LIEHT’S

FORF

A) Quantita diproduzione >velocita diriassorbimento linfatico

B) Riassorbimento linfatico significativamente ridotto

A+B

Equazione di Starling: ruolo della pressione
idrostatica e oncotica nel movimento dei fluidi
attraverso membrane capillari semipermeabili

Jy=Ki[(P. — B) — o(me — )]

* Aumento permeabilitad deicapillari (Flogosi)

Essudato _ o . _ .
* Ridotto drenaggio linfatico (neoplasie, fibrosi, TBC)
\ Pleural fluid protein:
Pleural fluid protein: Serum protein ratio >0.5
Serum prﬂtem ratio <0.5 Pleural fluid LDH:
Pleural fluid LDH: Serum LDH ratio >0.6 * Aumento pressione idrostatica (scompenso cardiaco)
Sorum LK o <14 Pleural LDH >200 (or >2/3 ULN)] Trasudato§ * Diminuzione della pressione colloidosmotica (ipoalbuminemia)

 Diminuzione della pressione intrapleurica (atelettasia)
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Versamento
parapneumonico

 Accumulo di liquido nello spazio pleurico
associato ad infezioni polmonari

* Ippocrate (400 a.C.): primo a descrivere
I'empiema, notando che 1 pazienti con polmonite
avevano un rischio maggiore disvilupparlo

 Prima degli antibiotici: Soluzione di Dakin

(1920), a base di ipoclorito di sodio (NaClO),
facilitava la guarigione disinfettando la cavita
pleurica

- ... «Lepersoneche

> s A sviluppano

. s - empiemadopo una

SN " o O et 4 pleurite, se

: b e ,’ riescono a guarirne

.. entroquaranta
giorni dalla rottura,

si liberano della

malattia;

altrimenti, essa

evolve in tisi»

Ippocrate




Epidemiologia del
Versamento
parapneumonico

* Complicanza nel 2-12% (fino al 28%) deibambini
con polmonite batterica acquisita in comunita (CAP)

* Patogenipiu frequenti: S. pneumoniae, S. aureus, S.

pyogenes, M. pneumoniae

* Patogenimeno frequenti: M. catarrhalis e H.
influenzae

* Fasce d’eta piu colpite: <2 annie 2-5 anni
« M=F
* Red flag: febbre >48h dopo inizio terapia antibiotica

. Reactivation of infection

Pleural
space

1. Translocation of
microorganisms

Lung from alveoli

2. Hematogenous
spread
(eg, secondary
to bacteremia)

that is dormant adjacent
to the pleural space

(eg, tuberculosis) 3. Direct inoculation

{eg, surgical or
monsurgical trauma)

5. Contiguous spread
from a mediastinal
focus of infection

Diaphragm

4. Diaphragmatic translocation
of microorganisms from the
abdomen
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e'uﬂi space

“Versamento parapneumonico semplice”
(1-4 giorni) }
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Pleural space

CARATTERISTICHE LIQUIDO PLEURICO
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* Bassa conta PMN ".‘ - : o' polmonare capillari pleurici

. STERILE 7

Barriera mesoteliale non ancora compromessa:

o o : penetrano solo acqua e piccoli soluti 1 produzione liquido
Possibile restitutio ad integrum pleurico

con terapia antibiotica mirata e




N

Disfunzione Traslocazione
della barriera dei batteri nello
mesoteliale spazio pleurico
. . . [ Chest wall'Pleura l Bacteria/cell debris/
Il Stadio Fibrinopurulento ~N s
space
“Versamento parapneumonico complicato” /

(5-10 giorni)

| ].u.ng

|Pu|monary ussue|
CARATTERISTICHE LIQUIDO PLEURICO @ o] o[ o] o] 9_|Mesothe1ium| e[ @]

» Torbido SRR SEbR e I AT . i
-‘.l_‘v -‘.'f. » e L0 O , o o N | |3~catemn lai
« pH<7.2 RN R W I R X _—
5 ST oi Y ’ 3 s % S Mesothehal
%' S i AL e S apoptosis™®
; v 0 3 & :

M

« LDH>1.000 U/L :
Tissue factor |
*  Glucosio <60mg/dl : PAL 1121
Bacteria/cell debris’ | Pro-inflammatory 7 TPAL
* Alta conta PMN compounds ams e | Mediators T,e.g. TNF-o
* Esame colturale +/- X v
Coagulation
cascade T
_ Complement
Il versamento diventa saccato a causa dei g activation o
sepimentidi fibrina e puo ostacolare la E \ v
diffusione passiva nelcavo pleurico degli S Neutro hiles ,
P Fibrin
antibiotici -
depositions
Toxic protems, /

oxygen radicals™®

Antibiotici

o 5 \
Drenaggio toracico Attivazione Deposizione
. e .. cascata ‘ . .
+/- Fibrinoliticiintracavitari : di fibrina

coagulazione




Il Stadio Organizzativo

“Empiema”
(due-tre settimane)

CARATTERISTICHE LIQUIDO PLEURICO
Purulento
Test biochimicinon necessari

Esame colturale +/-

Possibilicomplicanze:
Fistola bronco-pleurica
Empiema necessitatis

VATS

l Chest wall Pleura |

ﬂeuﬂl space
.’_"—"

/E

Bactenia/cell debris/
compounds (@ v

d

Depositi di
fibrina

| Pulmonary tissue I
@] @[ @#] @ ] e Mesothelum(_ @ | @ ] ! |
Pleural space
\ [-catenin |*
\ Mesothehal PDGF 11]{3
apoptosis™®
1 Tissue factor T iﬁ;fﬂfacmr
PAI1/21 TGFp
Bacteria/cell debriy | Pro-inflammatory TPA |
compounds mmswe| mMediators T, e.g. TNF-a i l
t l . Fibroblast-
Coagulation . )
cascade T profferation
_ Complement
§ activation ) l l
=1 12 o
% \ Neutrophiles Fibrin Fibrosis,
/ depositions ﬁ:rlr?:rna‘.:nes
Toxi teins, over the
o:;gcer r::i?ais‘ Cellule pleural
570 surfaces
mesoteliali
Substrato di > L
. . Pachipleurite
crescita per i Collagene |:> <accata
fibroblasti




Bibliogratfia

* Feller-Kopman, D., &Light, R. (2018). Pleural Disease. The New England journal of medicine, 378(8), 740-751.

* Ferreiro, L., Toubes, M. E., Suarez-Antelo, J., Rodriguez-Nuiiez, N., & Valdés, L. (2024). Clinical overview ofthe
physiology and pathophysiology ofpleural fluid movement: a narrative review. ERJopen research, 10(5), 00050-
2024.

* Reichert, M., Hecker, M., Witte, B., Bodner, J., Padberg, W., Weigand, M. A., &Hecker, A. (2017). Stage-directed therapy
ofpleuralempyema. Langenbeck's archives of surgery, 402(1), 15-26.

* Israel, E. N., &Blackmer, A. B. (2014). Tissue plasminogen activator for the treatment of parapneumonic effusions
in pediatric patients. Pharmacotherapy, 34(5), 521-532.

* MiserocchiG. (2009). Mechanisms controlling the volume ofpleural fluid and extravascular lung water. European
respiratoryreview : an official journal ofthe European Respiratory Society, 18(114),244-252

* Balfour-Lynn, I. M., Abrahamson, E., Cohen, G., Hartley, J., King, S., Parikh, D., Spencer, D., Thomson, A. H., Urquhart,
D., &Paediatric Pleural Diseases Subcommittee ofthe BTS Standards of Care Committee (2005). BTS guidelines for the
management of pleural infection in children. Thorax, 60 Suppl 1(Suppl 1), i11-21.



1€ per l'attenzione!

Graz



	Diapositiva numero 1
	COME GESTIRE LA POLMONITE COMPLICATA �Perché si forma, come evolve il versamento pleurico da polmonite
	Anatomia Comparata dello Spazio Pleurico
	Elementi di Anatomia e Patofisiologia del Cavo Pleurico
	Linfatici della Pleura Parietale: via principale di drenaggio del liquido pleurico
	Meccanismo di Turnover del Liquido Pleurico in condizioni fisiologiche
	Patogenesi del Versamento Pleurico
	Versamento parapneumonico
	Epidemiologia del Versamento parapneumonico
	Evoluzione �del Versamento Parapneumonico
	I Stadio Essudativo�“Versamento parapneumonico semplice” �(1-4 giorni)
	II Stadio Fibrinopurulento�“Versamento parapneumonico complicato” �(5-10 giorni)
	III Stadio Organizzativo�“Empiema” �(due-tre settimane) 
	Bibliografia
	Grazie per l’attenzione!

