54 Buletinul ASM

PNEUMONIILE COMUNITARE LA PACIENTII OBEZI:
Revista literaturii

Tatiana Dumitras — conf. univ., dr. st. med.,
Sergiu Matcovschi — prof. univ., dr. hab. st. med., director departament,
Cornelia Talmaci — conf. univ., dr. st. med.,
Ana Popescu — medic rezident,
Alina Micleusanu — medic rezident,

Departamentul Medicina Interna, Disciplina de sinteze clinice,
IP USMF ,,Nicolae Testemitanu”
tel. +37369652245, tatiana.dumitras@usmf.md

Rezumat

Pneumoniile comunitare si obezitatea sunt afectiuni frecvent intalnite in practica cotidiand a medicului. Problema
persoanelor obeze a devenit o chestiune de importantd majora in cadrul sanatatii publice din cauza cresterii incidentei cu
caracteristici de pandemie a acestei boli. O componentd importanta in perturbarea echilibrului imun la pacientii obezi este
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insasi tesutul adipos cu functii endocrine, autocrine, si paracrine, care contribuie la dezvoltarea inflamatiei subclinice. in
studiul prezent am analizat literatura stiintifica referitoare la aspectele etiologice, clinice si paraclinice ale pneumoniilor
comunitare la obezi. Datele existente la ora actuald sugereaza ca nu sunt diferente etiologice In pneumoniile comunitare
intre pacientii obezi si normoponderali. La pacientii cu pneumonii comunitare si cu surplusul excesiv de grasime, raspun-
sul inflamator sistemic este mai exprimat, cu niveluri mult mai inalte ale proteinei C- reactive, cauzand frecvent pneumo-
nii severe, 1nsa cu o mortalitate mai mica, in comparatie cu normoponderalii.

Cuvinte-cheie: pneumonie comunitara, obezitate

Summary. Community-acquired pneumonia in obese patients: literature review

Community-acquired pneumonia and obesity are common diseases in a physician’s everyday practice. The problem
of obese people has become a major issue in public health because of the increased incidence of pandemic characteristics
of this disease. Adipose tissue is an important component in disrupting immune balance in obese patients with endocrine,
autocrine and paracrine functions that contributes to the development of subclinical inflammation. In the present study we
analyzed the scientific literature regarding etiological, clinical and paraclinical aspects of community-acquired pneumo-
nia in obese patients. The currently available data suggest that there are no differences in etiology of community-acquired
pneumonia between obese patients and those with normal weight. In patients suffering from community-acquired pneu-
monias and excessive fat accumulation, the systemic inflammatory response is much more expressed with higher levels
of C-reactive protein, frequently causing severe pneumonia, but with a lower mortality in comparison with normal weight
patients.

Key words: community-acquired pneumonia, obesity

Pe3iome. BHe0OoIbHNYHASI THEBMOHUS Y NALIUEHTOB € OKUPEHUEM: 0030p JIMTepaTyphl

BHeOonbHNYHAS MHEBMOHUS M OXMPEHHUE SBIISIOTCS YaCTO BCTPEYAIOMIMMUCS 3a00JCBAHUSIMU B TIOBCEIHEBHOM
npaktuke Bpada. [IpoGnema srofeli, cTpafalommx 0XKUPEHUEM, CTajla 0COOEHHO CEPhEe3HON B 001acTH OOIIECTBEHHOTO
3[IpaBOOXPAHEHHMS B CBSI3H C yBEIMYCHUEM 3a00JICBAEMOCTH U MAHJEMUYECKUM XapaKTepPUCTUKAMHU ATOr0 3a00JIeBaHMs.
BaXHBIM KOMIIOHEHTOM B CPbIBE MMMYHHOTO OajaHca y IAalHMEHTOB C O)KUPEHHEM SBIISIETCS )KUPOBas TKaHb CO CBO-
MU SHIOKPHHHBIMH, ayTOKPHHHBIMH U NMApaKpUHHBIMA (YHKIHAMH, CIIOCOOCTBYIOIIMMHU Pa3BUTHIO CyOKIMHHYECKO-
ro BOCHAJICHUs. B HacTosIEeM UCCIIE0BaHUN Mbl IPOAHAIU3UPOBAIM HAY4YHYIO JIUTEPATypy 10 BOIIPOCAM 3THOJIOTHUH,
KIIMHUYECKUX U MapaKkIMHUYECKUX IPU3HAKOB BHEOOIEHIMYHOM THEBMOHUHY Y MAIIMEHTOB C OXKHpeHHeM. Vmeronuecs B
HacTosIIee BpeMsI JaHHBIE MIPEAIIONAratoT, YTO He CYIIECTBYIOT Pa3IN4Ms B 3THOJIOTHH BHEOOJIHHUYHON ITHEBMOHHUH Y
OONBHBIX C OXKUPEHUEM U C HOPMAJIBHBIM BECOM. Y MALMEHTOB, CTPAJAIOIINX BHEOOIbHUIHOW THEBMOHHEH 1 OKUPEHHU-
€M, CUCTEMHasl BOCIIaJIMTeNIbHAs peakiiys Oosiee BhIpaKeHa CO 3HAYUTENIbHO 0oliee BBICOKUMH YPOBHSIMU C-peaKTHBHOTO
OeJka, ¢ YacThIM Pa3BUTHEM ITHEBMOHUH TSDKEJIOTO TEYEHUsI, HO ¢ Oojiee HU3KOI CMEPTHOCTHIO IO CPABHEHHMIO C TTallUEH-
TaMH, IMEIOIMMH HOPMaJIbHBIN BEC.

Ki1roueBble ci10Ba: HEOOJIEHIYHAS ITHEBMOHNS, OKHUPEHUE

Actualitatea temei. Pneumoniile comunitare re- 1,7 miliarde de oameni. Fenomenul se manifesta mai

prezintd o importantd problema de sanitate publica
din cauza incidentei mult prea inalte, fiind unul din
principalele motive ce duc la spitalizare. Studierea
particularitatilor etiologice, clinice si paraclinice ale
pneumoniilor comunitare la persoanele cu surplus de
greutate reprezintd o problema contemporana luand
in considerare datele incluse in Strategia Nationald
de Sanatate Publica pentru anii 2014-2020, in care se
specifica ca 50% din persoanele adulte ale Republicii
Moldova sunt supraponderale sau obeze, astfel fieca-
re a doua persoana adulta din tara noastra este supra-
ponderald sau obeza [1, 2]. Obezitatea reprezintd una
din problemele medicale cele mai importante atat in
tarile dezvoltate, cat si in tarile In curs de dezvolta-
re, fiind definita ca si “epidemia mondiala a secolului
XXI”. Astfel, datele recente relateaza ca numarul per-
soanelor supraponderale a crescut dramatic in ultimii
ani. Conform datelor Organizatiei Mondilae a Séna-
tatii (OMS), 30% din locuitorii planetei sufera de sur-
plus de greutate, ceea ce este echivalent cu numarul a

mult in mediul urban, unde 16,3% dintre locuitori su-
fera de obezitate [3, 4].

Cercetarile efectuate au pus in evidenta ,, parado-
xul obezitatii”, evidentiind o ratd mai mare de supra-
vietuitori la pacientii cu pneumonii comunitare (PC)
ce aveau surplus de greutate (erau supraponderali
sau obezi), comparativ cu pacientii ce erau normo-
ponderali [3, 4]. Pe de alta parte, In timpul pandemiei
cu virusul gripal A (HIN1) obezitatea s-a evidentiat
printre factorii evolutiei nefavorabile a pneumoniilor
gripale. Ludnd in consideratie divergentele sesizate
de diferiti cercetatori ne-am propus un studiu al lite-
raturii de specialitate in aceasta problema.

Notiune de pneumopatie a obezului. Obezitatea
este consideratd o conditie, care presupune exces de
tesut adipos 1n organism. OMS a recunoscut oficial
obezitatea ca “epidemie globala”. Incepand din anul
2007, OMS estimeaza ca cel putin 400 de milioane de
adulti (9,8%) sunt obezi, procentajul fiind mai mare
in randul femeilor decat al barbatilor [5]. Datele dis-
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ponibile ne sugereaza ca persoanele obeze, in compa-
ratie cu cei normoponderali, au mai multe sanse de a
dezvolta diferite boli infectioase inclusiv pneumonii
comunitare, precum si complicatii grave pe fond de
dereglare a statutului imun si a altor mecanisme de
aparare [2, 6]. Cresterea in greutate si cresterea indi-
celui masei corporale sunt asociate cu diverse dere-
glari din partea sistemului respirator [3, 5, 7].

Pentru aprecierea masei tesutului adipos este ne-
cesar de a determina indicele masei corporale (IMC).
Actualmente este acceptatd urmétoarea stadializare a
obezitatii la adult in functie de indicele masei corpo-
rale: suprapondere — cu IMC de 25-30 kg/m?; obezi-
tate gradul I (usoard) — cu IMC de 30,1-34,9 kg/m?;
obezitate gradul II (moderata) — cu IMC de 35-40 kg/
m?; obezitate grad III (severa) — cu IMC mai mare
de 40 kg/m? [8, 9]. In aparitia dereglarilor functiei
pulmonare are mare importanta tipul de distribuire a
tesutului adipos [9, 10].

Exista date certe despre modificari pulmonare la
pacientii obezi, purtand denumirea de pneumopatia
obezului. Aceasta se explica prin faptul ca obezitatea
afecteaza profund functia pulmonara si diminueaza
esential capacitatea de lucru a sistemului respirator
prin efectele sale negative asupra functiei musculare
in cadrul activitatii respiratorii, schimbului de gaze,
volumului pulmonar, creste riscul pentru tromboem-
bolii pulmonare si duce la dezvoltarea insuficientei
respiratorii [3]. Capacitatea vitald pulmonard este
scazuta esential, determinatd nu doar de modifica-
rea hotarelor pulmonare si presiunii exercitate asupra
pulmonilor, dar si de dificultatea respiratiei legata de
perturbarea metabolismului in tesutul pulmonar. in
legatura cu aceasta se deregleaza schimbul de gaze si
scade ventilatia. Tesutul adipos in mod mecanic com-
prima venele pulmonare, in rezultat are loc o ventilare
deficitara, staza si infestare cu microorganisme [11].

Cresterea susceptibilitatii inflamatorii in obezi-
tate se gaseste n interconexiunea si interdependenta
sistemelor imun si metabolic — instabilitatea metabo-
lica duce la instabilitate imuna. Astfel, majoritatea
mediatorilor inflamatorii (TNF-a, IL-1, IL-6, PCR
etc.), coreleaza maximal cu gradul obezitatii [8, 10].
Dezvoltarea la pacientii imunologic slabiti si obezi a
pneumoniei, reprezintd o sarcind suplimentard foar-
te puternicd asupra imunitdtii, care agraveaza si mai
mult insuficienta imund. Aceasta explica rezultatele
unor studii, conform carora bolnavii obezi mai frec-
vent si mai indelungat sufera de infectii respiratorii
acute, gripa, bronsite si tratamentul pe care-1 suporta
deseori este putin efectiv. Obezitatea este un factor
favorizant al pneumoniilor, pe de o parte, dar totodata
scade riscul mortalitatii, fiind ca un factor protector
[12, 13]. Recent a aparut o noud conceptie, conform

careia, tesutul adipos nu este doar un organ pasiv de
stocare a energiei, ci si un participant activ in reglarea
hormonala, a sistemelor homeostatice. Astfel, tesutul
adipos a fost identificat ca sursa de hormon numit
leptina. In plus, adipocitele mature impart capacita-
tea de a secreta citokine si activeaza cascada com-
plementului la fel ca celulele imune mononucleare
[13]. Hormonul adipocitar leptina asigura controlul
homeostaziei energiei si imunitatii, se poate conside-
rat ca contribuie la reducerea consumului de energie
in ansamblu [14].

Particularititile etiologice ale pneumoniei co-
munitare la obezi. Studiind patogenia pneumonii-
lor comunitare observam ca etiologia lor este legata
nemijlocit de microflora orofaringiana, care poseda
virulenta crescutd, capabila sa determine procese in-
flamatorii si inhibarea mecanismelor protective. Eti-
ologia pneumoniilor comunitare este extrem de va-
riatd, insa printre cei mai frecventi agenti cauzali se
enumera Streptococcus pneumoniae, agentii ,,atipici”
(Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophyla pneumo-
niae, Legionella spp.), agentii bacterieni — Haemophi-
lus influenzae, Moraxella catarrhalis, Staphylococ-
cus aureus, enterobacterii Gram negative; virusurile
respiratorii (gripal, adenovirusi, virusul respirator
sincitial, coronavirusi), anaerobii [10]. Din studiile
efectuate asupra pacientilor obezi cu pneumonii co-
munitare nu s-au observat diferente semnificative in
etiologia acestor pneumonii. Corrales-Medina V.F.
si colegii, nsd, au determinat o pondere mai inalta
a Streptococcus pneumoniae si Haemophilus influen-
zae la pacientii obezi [3].

Aspecte clinice ale pneumoniilor comunitare
la pacientii obezi. La pacientii obezi este prezenta
aceeasi simptomatologie de pneumonie ca si la paci-
entii normoponderali, insd persistenta acestora, con-
form unor autori, este de mai lungd durata. Datorita
unui raspuns inflamator sistemic mai exprimat este
sesizatd o tendintd de evolutie severd mai frecventa la
pacientii obezi [13, 17]. In urma studiilor efectuate in
Spania asupra pacientilor cu pneumonii comunitare,
nu s-au observat diferente intre durata spitalizarii, du-
rata si gradul febrei, timpul de stabilizare a indicilor
clinici la pacientii obezi, comparativ cu cei normo-
ponderali [3]. In Chicago si Nashville a fost efectuat
un studiu asupra pacientilor spitalizati cu pneumo-
nie comunitara din ianuarie 2010 pana in octombrie
2011, unde s-a determinat ca 7% din normoponderali
si 4% din obezi au avut nevoie de ventilatie mecani-
cd, ceea ce explica o evolutie mai buna a bolii la obezi
din punct de vedere clinic [16]. Rezultate similare,
privind evolutia mai bund a pneumoniilor la pacientii
obezi s-au inregistrat si In urma studiilor efectuate in
Ottawa, Canada, unde s-a demonstrat ca la cei obezi
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mortalitatea dupa 30 de zile de la externare a fost mai
mica [17].

Particularitatile paraclinice ale pneumoniilor
comunitare la obezi. Examenul radiologic al cutiei
toracice raméne a fi ,,standartul de aur” in diagnos-
ticul pneumoniilor. Conform studiilor analizate, nu
s-au observat diferente semnificative intre localizarea
si intinderea infiltratului pneumonic, insa a fost sesi-
zata tendintd de rezolutie mai indelungata a pneumo-
niei [3, 17]. O componenta importanta in perturbarea
echilibrului imun la pacientii obezi este insasi tesutul
adipos, cu functii endocrine, autocrine si paracrine
care contribuie la dezvoltarea inflamatiei subclinice.
In baza unor concepte moderne, se stipuleaza ca ris-
punsul inflamator la pacientii obezi incepe direct in
adipocite. La acesti pacienti s-a determinat cresterea
mai pronuntatd a citokinelor proinflamatorii, prote-
inei C reactive, leucocitelor, inhibitorului activarii
plasminogenului 1 [7, 9, 10]. Astfel ca criteriile cu-
noscute ale sindromului de raspuns inflamator siste-
mic sunt deseori bine exprimate la pacientul obez. O
alta particularitate importanta, este faptul ca are loc
scaderea nivelurilor imunoglobulinelor IgA si IgG la
54% dintre pacientii obezi de gradul II - I1I, ceea ce si
mai mult compromite imunitatea [16]. Cea mai frec-
ventd dereglare In mecanismul respiratiei la persoa-
nele cu surplus de grasime este reducerea volumului
expirator de rezerva, capacitatea vitala si capacitatea
pulmonara totala sunt adesea normale [6, 15, 18].

Tratamentul antibacterian al pneumoniilor co-
munitare la obezi. Medicamentele de baza utilizate
in tratamentul pneumoniilor comunitare la obezi sunt
practic aceleasi preparate antibacteriene recomandate
si pacientilor normoponderali. Majoritatea autorilor
recomanda pentru tratamentul de prima linie al PC -
preparatele din grupul betalactamelor in asociere cu
macrolide sau fluorochinolone respiratorii [20]. In
pneumoniile cu suspectie la multidrogrezistenta se
va administra vancomicina sau linezolid [19, 21, 22].
Dupa examenul bacteriologic tratamentul continua,
conform germenului patologic depistat si sensibilita-
tii lui la antibiotice. In calitate de preparate de linia I
in PC de gravitate usoara se recomanda a fi utilizate
macrolidicele, cu administrare perorala. Preparate-
le de alternativa vor fi amoxicilina/ acid clavulanic,
cefuroxim axetil, fluorochinolonele respiratorii [19].
La pacientii cu PC de gravitate medie antibioticul
se indicd din start in forma parenterald. in calitate
de preparate de linia I, se recomanda un betalactam
amoxicilina/ acid clavulanic sau cefalosporine de ge-
neratia [I-1II in asociere cu un macrolidic. Preparatele
de alternativa vor fi cefalosporinele de generatia III,
asociate cu un macrolidic sau cu o fluorochinolona.
La pacientii cu PC severa medicamentele de electie

vor fi cefalosporinele de generatia I[II-1V (cefotaxim,
ceftriaxon, cefepim) combinate cu macrolidicele (eri-
tromicind, claritromicind, spiramicind) sau cu fluo-
rochinolonele din primele generatii (ciprofloxacina,
ofloxacind) administrate parenteral. Medicamentele
de alternativa sunt fluorochinolonele respiratorii (le-
vofloxacina, moxifloxacind) parenteral. Foarte efici-
ente s-au dovedit a fi fluorochinolonele respiratorii in
tratamentul PC severe [22, 23].

Conform mai multor cercetatori, la pacientii cu
surplus de greutate mortalitatea prin pneumonii este
mai micd, comparativ cu cei normoponderali. S-au
presupus doud ipoteze, conform cidrora speranta de
viata la acesti pacienti este mai mare: din cauza rezer-
velor inalte de substante nutritive si posibila deregla-
re a mecanismelor de inflamatie [3, 13, 15, 16]. Tra-
tamentul la pacientii cu greutate normald de obicei nu
dureaza mai mult de doua saptamani, dar la pacientii
obezi perioada terapeuticd poate dura mai mult de o
luna. Problema esentiald consta si in faptul ca pentru
persoanele obeze este mult mai deficil stabilirea dozei
necesare de antibiotic si duratei tratamentului dat fi-
ind faptul ca la persoanele obeze raspunsul inflamator
sistemic este mai agresiv [16, 17].

Concluzie. Obezitatea este un factor de risc ne-
favorabil in evolutia pneumoniilor comunitare prin
faptul prezentei multiplelor comorbiditati, influenta
mecanica asupra ventilatiei pulmonare, modificarile
in statutul imun, crearea dificultatilor de diagnostic
si tratament. In cazul obezititii o multime de modifi-
cari precum sporirea cererii de ventilatie, hipoxemia,
hipercapnia duc la vaste dereglari metabolice cu sca-
derea calitatii vietii. Datele existente la ora actuala
sugereazd ca nu exista diferente etiologice in pneu-
moniile comunitare intre pacientii obezi $i normo-
ponderali. La pacientii cu pneumonii comunitare si
cu surplusul excesiv de grasime, raspunsul inflamator
sistemic este mai exprimat, cu niveluri mult mai inalte
ale proteinei C-reactive, cauzand frecvent pneumonii
severe, insd cu o mortalitate mai micd, in comparatie
cu normoponderalii.
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