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Rezumat.

Pneumonia comunitara si obezitatea reprezintd doua nosologii clinice care se evidentiaza printr-o inalta incidenta si
prevalenta la nivel mondial. Obezitatea influentiaza atat echilibrul statutului oxidativ, cat si evolutia clinica a pneumoniei
comunitare. Scopul studiului a fost de a evalua corelatia clinico-evolutivd a pneumoniei comunitare cu markerii stresului
oxidativ la pacientii cu obezitate. A fost efectuat un studiu de cohortd, prospectiv, care a inclus 210 pacienti divizati in
doua loturi: lotul 1 — 105 pacienti cu pneumonie comunitara si obezitate si lotul 2 — 105 pacienti cu pneumonie comunitara
normoponderali. Rezultatele studiului au demonstrat ca pacientii cu obezitate au prezentat date clinice mai exprimate si
markeri prooxidanti mai expresivi comparativ cu pacientii normoponderali.

Cuvinte cheie: obezitate, pneumonie comunitara, stres oxidativ.

Summary. Clinical-evolutionary correlation with oxidative stress parameters in community-acquired
pneumonia in patients with obesity.

Community-acquired pneumonia and obesity are two clinical nosologies that are highlighted by a high incidence
and prevalence worldwide. Obesity influences both the balance of oxidative status and the clinical course of community-
acquired pneumonia. The aim of the study was to evaluate the clinical course correlation of community-acquired
pneumonia with oxidative stress markers in obese patients. A prospective cohort study was conducted, which included
210 patients divided into two groups: group 1 — 105 patients with community-acquired pneumonia and obesity and group
2 — 105 patients with community-acquired pneumonia of normal weight. The results of the study demonstrated that obese
patients presented more pronounced clinical data and more expressive prooxidant markers compared to normal weight
patients.

Keywords: obesity, community-acquired pneumonia, oxidative stress.

Pesrome. KiimHHKO0-B0II0LITOHHBIE KOPPEJISIMH C IapAMETPAMH OKCHIATHBHOTIO CTPECCa IPU BHE0OJIbLHIUYHOI
NMHEBMOHHUH y IAMEHTOB C 0KMPEHHEeM.

BHeOonbHUYHAs NHEBMOHHMS M OXHPEHHE — JBE KIMHUYECKHE HO30JIOTMH, XapaKTepU3YIOIIUECS BBICOKOM
YaCTOTOM M paclpoOCTPaHEHHOCTHIO BO BceM Mupe. OXHpeHue BIMseT Kak Ha OaJlaHC OKCHIATUBHOIO CTaTyca, TaK M Ha
KIIMHUYECKYIO 3BOJIIOLMIO BHEOOILHUYHON ITHEBMOHMU. Llenbio uccienoBanus Obula OLlEHKa KIMHUKO-3BOJIIOIMOHHON
KOppEJISIMY BHEOOJIbHUYHON THEBMOHUY C MapKepaMHu OKCHAATHBHOTO CTpecca y MalueHToB ¢ oxkupeHuneM. [IposeneHo
MIPOCHEKTUBHOE KOTOPTHOE UCCIIe0BaHue, BKitodatoniee 210 nanueHToB, pa3ieleHHbIX Ha Be rpynnsl: rpynna 1 — 105
MIAIIMEHTOB ¢ BHEOOJILHMYHOM THEBMOHUEH U O>KUpeHHEeM U rpynna 2 — 105 nauneHToB ¢ BHEOOJILHUYHOM THEBMOHUEH
C HOpMaJIbHOM Maccoil Tena. Pesyibrarsl MccieqOBaHUS NOKa3aJld, YTO Yy MAIMEHTOB C OKHUPEHHWEM HaOIIONaINCh
Oosiee BhIpayKEHHBIE KIMHUYECKUE MPOSBICHUS U 00Jee SKCIPECCHBHBIC NMPOOKCHIAaHTHBIE MapKephl 110 CPABHEHHIO C
ManUeHTaMu ¢ HOpMaabHOI Maccol Tena.

KaioueBble ciioBa: oxxupeHue, BHEOOJIbLHUYHAS THEBMOHUS, OKCHJIATUBHBIN CTpecc.
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Introducere.

Datorita cresterii incidentei si prevalentei la nivel
mondial, pneumonia comunitard (PC) si obezitatea
reprezintd doud entitdti clinice ce prezintd interes de
cercetare pentru studiile stiintifice [1, 2]. PC este o
cauza principald pulmonara de morbiditate, spitalizare
si mortalitate care implicd costuri semnificative de
asistentd medicald. Prezentarea bolii variaza de la o
forma usoara care poate fi gestionatd ambulator, la o
forma cu evolutie severa care necesitd tratament in
sectia de terapie intensiva, iar diagnosticarea precoce
si determinarea managementului terapeutic este
importantd pentru Imbunatatirea rezultatelor clinice [1].

Obezitatea este 0 nosologie clinica, dar si un factor
de risc pentru multiple comorbiditati, precum diabetul
zaharat, bolile cardiovasculare si metabolice, apneea
obstructiva Tn somn si cancerul, iar mortalitatea din
cauza acestor multimorbiditati asociate obezitatii este
direct proportionalad cu indicele masei corporale [3].
Rata obezitatii inregistreaza o elevare semnificativa la
toate varstele si ambele sexe, indiferent de distributia
geografica, etnie sau statutul socioeconomic [4].

Obezitatea induce modificari ale functiei
pulmonare, care includ schimbari ale mecanicii
pulmonare, precum reducerea compliantei pulmonare,
scaderea volumelor pulmonare, in special capacitatea
functionald reziduald, dar si hipoventilatie alveolara.
Aceste modificari favorizeaza ventilatia ineficienta si
colonizarea bacteriand, crescand riscul de infectie si
dezvoltarea pneumoniei comunitare [5].

Pe langd faptul cd tesutul adipos alb exercita
functie de stocare a lipidelor, acesta indeplineste
functie endocrind (sinteza de adipokine), dar si
functie imund, avand In componenta sa si celule cu
functie imuna precum macrofagele (care constituie
40-50%), limfocitele T si B. Odata cu cresterea
masei adipoase are loc proliferarea macrofagelor
in macrofage proinflamatorii, cu functia de sinteza
a citokinelor inflamatorii si mentinerea unui statut
proinflamator cronic, persistent [6, 7]. Pe de alta
parte, datoritd faptului ca adipocitele secreta si
adiponectine, printre care leptina, care se gaseste
in concentratii serice crescute la obezi, care la fel
activeaza n mod constant cascada proinflamatorie.
Datorita activarii cascadei proinflamatorii, obezitatea
reprezintd un substrat pentru dezvoltarea diverselor
infectii, inclusiv pulmonare, cum ar fi pneumonia [8].

In contextul obezittii se activeaza si mecanismele
stresului oxidativ. Mecanismul patogenetic consta in
hipertrofia si hiperplazia adipocitelor si inducerea
hipoxiei la acest nivel. Ulterior se initiaza procesul
de beta-oxidare mitocondriala a acizilor grasi liberi si
cresterea concentratiei de specii reactive de oxigen cu

activarea peroxidarii lipidelor, precum si a proceselor
de glicare avansata [9, 10].

Datele cercetarilor constatd ca obezitatea este un
factor de risc pentru PC, iar pacientii cu obezitate
prezintd o duratd mai mare de spitalizare, inclusiv
in sectia de terapie intensivd, au complicatii mai
severe si necesita mai frecvent ventilatie mecanica si
conduita terapeutica complexa [11, 12, 13].

Scopul studiului.

Evaluarea corelatiilor clinico-evolutive ale
pneumoniei comunitare cu markerii stresului oxidativ
la pacientii cu obezitate.

Material si metode.

Cercetarea reprezintd un studiu prospectiv, de
cohortd, efectuat in cadrul Disciplinei de siteze clinice,
baza clinicd IMSP SCM ,,Sfanta Treime”. In cadrul
studiului au fost inclusi 210 pacienti divizati in doua
loturi: lotul 1 — format din 105 pacienti cu pneumonie
comunitara si obezitate si lotul 2 — format din 105
pacienti cu pneumonie comunitard normoponderali.

Rezultate.

Varsta medie a pacientilor inclusi in studiu a
fost de 65,49+12,53 ani. Distributia pacientilor in
dependenta de gen a prezentat: lotul 1 — barbati 39
(37,1%; 11 95% [27,8-47,5]), femei — 66 (62,9%; I
95% [53,5-72,2]); iar lotul 2 de cercetare — barbati
40 (38,1%; 1195% [29,2-47,2]), femei 65 (61,9%; Ii
95% [52,8-70,8]), p=0,231.

Datele anamnestice au relevat ca debutul clasic
al PC (manifestat prin febra, tuse, junghi toracic si
declansare acutd) a fost mai putin caracteristic pentru
lotul cu PC si obezitate, fiind observat la 26 (24,8%; I
95%[17,0-33,7]) cazuri, iar in lotul cu normoponderali
si PC la 41 (39,0%; II 95% [29,8-48,2]) cazuri,
p=0,026. Prezenta febrei la debut, cu valorile cuprinse
intre 38,0°C-38,9°C au fost mentionate de 47 (44,8%;
11 95% [35,0-54,5]) comparativ cu 37 (35,2%; 11 95%
[25,8-44,2]) pacienti, p=0,320, valorile febrile intre
39,0°C-39,9°C au fost inregistrate la 8 (7,6%; 11 95%
[3,0-13,0]) comparativ cu 9 (8,6%; I 95% [3,6-14,2])
cazuri, p=0,620 si valori >40°C la un singur pacient
din lotul 2, p=0,728. Sindromul marcat de impregnare
infectioasd a fost mai frecvent observat in randul
pacientilor obezi - 67 (63,0%; I 95% [54,6-72,6])
versus normoponderali — 55 (52,4%; 11 95% [43.8-
62,0]), p=0,259. Dereglarile de constiinta manifestate
sub forma de confuzie si delir au prezentat 14 (13,3%;
11 95% [6,5-19,3]) pacienti din lotul 1 si 7 (6,7%; Ii
95% [1,0-10,5]) pacienti din lotul 2, p=0,076.

In conformitate cu scorurile de severitate la
internare, PC cu evolutie moderata a fost Inregistrata
la 71 (67,7%; 11 95% [58,1-76,2]) pacienti din lotul 1
si 76 (72,4%; 11 95% [63,1-81,4]) pacienti din lotul
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2, p=0,521; iar evolutia severa a fot observata la 34
(32,4%; 11 95% [23,8-41,9]) pacienti din lotul 1 si
29 (27,6%; 11 95% [18,6-36,9]) pacienti din lotul 2,
p=0,451.

Conform rezultatelor obtinute, pacientii din lotul
1 de cercetare, comparativ cu lotul 2, au prezentat
tuse seaca in 40 (38,1% 1M 95% [29,3- 48,1] cazuri
versus 51 (48,6% 11 95% [38,7-58,7]), p=0,250; tuse
cu expectoratii mucoase in 22 (21,0% Ii 95% [13,0-
29,0]) versus 13 (12,% I 95% [6,4-18.,9]), p=0,420
si tuse cu expectoratii mucopurulente in 27 (25,1%
I 95%[16,9-32,7]) cazuri versus 20 (19,0% Ii
95% [11,8-26,6]), p=0,107. Spre deosebire de tuse,
dispneea a fost un simptom cu o frecventd inaltda in
randul pacientilor din lotul 1, comparativ cu pacientii
din lotul 2: 102 (97,1% I 95%[93,6-100,0]) si 85
(81,0% 1Ii 95% [73,2-87,6]), p<0,0001. Durerea
pleurald nu a relevat semnificatie statistica intre
loturi, fiind prezenti la 34 (32,4% I1 95% [24,0-41,7])
pacienti cu obezitate si PC si la 30 (28,6% Ii 95%
[20,4-37,8]) pacienti normoponderali si PC, p=0,549.

In conformitate cu datele obiective ale
examenului sistemului respirator, au fost obtinute
urmatoarele rezultate in lotul 1 si lotul 2: freamat
vocal accentuat — 19 (18,1% 11 95% [11,1-25,9]) si
67 (63.% I 95% [54,1-72,5]) pacienti, p<0,0001;
submatitate/matitate — 24 (22,9% 11 95% [15,2-31,3])
si 73 (69,5% 11 95% [59,8-77,6]) pacienti, p<0,0001;
murmur vezicular diminuat - 86 (81,9% Ii 95% [74,0-
88,8]) si 89 (84,8% II 95% [77,3-91,4]) pacienti,
p=0,579; suflu tubar patologic - 2 (1,9% 11 95% [0-0-
4,97) si 8 (7,6% I1 95% [3,0-12,9]) pacienti, p=0,052;
crepitatii unilaterale — 13 (12,4% I1 95% [6,4-18,7])
si 19 (18,0% Ii 95% [11,0-25,9]) pacienti, p=0,690;
crepitatii bilaterale — 33 (31,4% II 95% [22,1-40,2])
si 34 (32,4% 11 95% [22,7-39,6]) pacienti, p=0,463.
Sindrom tipic de condensare pulmonara, determinat
la examenul obiectiv a fost inregistrat la — 20 (19,0%
I 95% [11,9-26,8]) si 69 (65,7% II 95% 56,0-
74,1) pacienti, p<0,0001, iar prezenta sindromului
bronhoobstructiv — 26 (24,0% II 95% [16,2-33,6]) si
23 (21,9% 11 95% [11,4-30,4]) pacienti, p=0,625.

Semnele caracteristice insuficientei respiratorii
acute au fost mai frecvent intalnite la pacientii din
lotul 1 de studiu, comparativ cu lotul 2, prezentand
semnificatie  statisticd intre loturi: frecventa
respiratorie > 30 respiratii/minut — 24 (22,9% I 95%
[14,7-31,4]) si 9 (8,6% II 95% [3,6-14,7]) pacienti,
p=0,004, saturatia periferica cu oxigen <92% - 46
(43,8% I1 95% [34,6-53,6]) si 29 (27,6% II 95%
[19,2-36,5]) pacienti, p=0,014, iar valoarea medie a
saturatiei periferice cu oxigen (%) a constituit — 90,76
+4.71 (Ii 959%][89,85-91,67]) si respectiv 92,50+4,51
(11 95%[91,60-93,357), p=0,008.

Conform datelor imagistice, la internare,
modificari radiologice de tip infiltrat alveolar au fost
atestate la 83 (79,0% 11 95% [70,7-86,8]) cazuri din
lotul 1 si 78 (74,3% 1I 95% [65,8-82,1]) cazuri din
lotul 2, p=0,447, iar modificarile imagistice de tip
infiltrat inflamator interstitiat au fost caracteristice
pentru 28 (27,6% I1 95% [18,2-35,1]) cazuri de
pacienti obezi cu PC si 33 (31,4% Il 95% [22,6-
40,4]) cazuri pacienti normponderali cu PC, p=0,496;
extinderea segmentard a exudatului inflamator
a fost prezentd intr-un singur caz din lotul 1 de
studiu (1,0% I 95% [0,0-3,0]), p=0,316; extinderea
polisegmentara unilaterald a exudatului inflamator a
fost notata la 23 (21,9% I 95% [13,629,1]) pacienti
din lotul 1 sila 37 (35,2% I1 95% [26,4-44,8]) pacienti
din lotul 2, p=0,239; afectarea lobara la radiografie a
fost caracteristica pentru 4 (3,8% II 95% [0,9-7,6])
si 8 (7,6% 1 95% [2,6-12,1]) pacienti, p=0,420; iar
extinderea multilobara/bilaterald a fost caracteristica
pentru 78 (74,3% I 95% [65,8-82,7]) pacienti si
60 (57,1% II 95% [47,5-66,7]) pacienti din lotul 1
si lotul 2, respectiv, p=0,052. Focare de distructie
au fost descrise intr-un singur caz din lotul 1 de
studiu (1,0% II 95% [0,0-3,0]), p=0,316. Prezenta
epansametului pleural a fost descrisa radiologic la
22 (21,0% 11 95% [13,6-28,8]) pacienti obezi si la 24
(22,9% 11 95% [14,7-31,7]) pacienti normoponderali,
fara semnificatie statistica, p=0,873.

Urmarind dinamica datelor clinice am observat
ca pacientii cu pneumonie comunitard si obezitate
au avut o duratd medie mai prelungitd de spitalizare
- 12,35%5,76 zile, (I 95% (11,24-13,47]), spre
deosebire de lotul de normoponderali, unde durata
de spitalizare a fost de 11,69+4,58 zile, (I 95%
[10,80-12,57]), p=0,355. La fel, pacientii din lotul
cu obezitate au prezentat o perioadd mai prelungita
de tratament antibacterian (etapa de prespitalizare/
spitalizare) - 14,10+5,56 zile, (If 95% [13,03-15,18]),
comparativ cu cei normoponderali, la care durata
antibioterapiei a fost de 12,8844,75 zile, (Ii 95%
[11,96-13,80]), p=0,087.

Durata oxigenoterapiei a fost mai prelungita si a
prezentat diferenta statistica semnificativa in randul
pacientilor din lotul 1 - 7,62+6,23 zile, (Il 95%
[6,41-8,83]), comparativ cu pacientii din lotul 2 —
4,66+2,77, (11 95% [3,54-5,78]), p<0,0001. Pe langa
oxigenoterapie, pacientii cu obezitate au necesitat
ventilatie non-invaziva in: 22 cazuri (21,0% II 95%
[13,8-29,4]) versus 9 cazuri (8,6% II 95% [3,7-
14,8]), prezentand diferentd statisticd semnificativa,
p=0,011. Ventilatia mecanica invaziva a fost necesara
la 4 (3,8% Ii 95% [0,9-8,0]) si 2 (1,9% Ii 95% [0,0-
5,0]) pacienti, lotul 1 comparativ cu lotul 2, p=0,407.
Durata ventilatiei mecanice non-invazive/invazive a
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fost de 2,87+ 0,88 zile, (I1 95% [0,32-4,59]) la lotul 1
si 1,0+0,28 zile, (I 95% [0,08-3,02]), p=0,045.

Totodata, 15 (14,3% II 95% [7,9-21,2]) din
subiectii din lotul 1 de studiu si 10 (9,5% I 95% [4,2-
15,6]) din subiectii din lotul 2 au necesitat transfer si
tratament in sectiile de terapie intensiva, p=0,287, iar
durata medie de aflare in sectiile de terapie intensiva
a fost mai mare pentru subiectii cu PC si obezitate,
comparativ cu cei normoponderali si PC - 3,9+2,90
zile, (Il 95% [1,65-5,75]) versus 2,1+0,54 zile, (II
95% [1,01-2,94]), prezentand semnificatie statistica
intre loturi, p=0,023.

Pacientii cu obezitate si PC au remarcat prezenta
dispneii pe o duratd medie semnificativ mai mare —
8,50:4,75 zile, (11 95% [7,58-9,43]) comparativ cu cei
normoponderali, care au acuzat dispnee pe o perioada
de 5,41+4,83 zile, (Il 95% [4,47-6,34]), p<0,0001.
Pacientii din lotul 1 au prezentat expectoratii pe o
durata medie de 4,64+3,7 zile, (I 95% [2,80-5,61]),
iar cei din lotul 2 au acuzat expectoratii pe o durata
3,63+2,38 zile, (II 95% [1,68-4,08]), p=0,023.
Disparitia ralurilor la examenul obiectiv a fost notata
dupa o perioada de 4,87+4,04 zile, (Ii 95% [3,90-5,83]
si 4,03+3,31, (11 95%[3,19-4,86]), lotul 1 comparativ
cu lotul 2, p=0,195. Disparitia sindromului de
impregnare infectioasa a fost notatd dupa o perioada
de 5,87+3,01 zile, (I 95% [5,23-6,41]) si 4,22+3,28
zile, (IT 95% [3,58-4,86]), prezentdnd o durati mai

prelungita pentru lotul 1, comparativ cu lotul 2, cu
semnificatie statistic semnificativa, p<0,0001.

Pe fundal de tratament administrat si Ingrijiri,
a fost observata urmatoarea evolutie clinicd a
pneumoniei: vindecare — 25 (23,8% Ii 95% [16,0-
32,4]) si 35 (33,3% II 95% [28,4-41,9]) pacienti,
p=0,074, ameliorare — 76 (72,4% I1 95% [64,3-81,0])
si 68 (64,4% 11 95% [57,8-73,5]) pacienti, p=0,259,
deces — 4 (3,8% I 95% [0,9-7,6]) si 2 (1,9% 1i
95% [0,0-4,9]) pacienti, p=0,371, lotul 1 si lotul 2.
Ulterior, a fost urmarita evolutia PC pe parcursul a 30
zile de la externare: ameliorare clinica a fost relatata
de 75 (71,4% 11 95% [62,7—78,3]) pacienti din lotul
1 si 90 (85,7% 11 95% [78,2-99,1]) pacienti din lotul
2, p=0,011. Stari de agravare cu ulterioara spitalizare
au fost obervate la 20 (19,0% 1 95% [11,6-26,7])
pacienti din lotul 1 si 9 (8,6% If 95% [3,6-14,4]) din
lotul 2, p=0,025.

La etapa ulterioara a cercetdrii ne-am propus sa
evaluam markerii stresului oxidativ la pacientii obezi
comparativ cu cei normoponderali in cadrul PC. Au
fost examinati atat parmetrii statutului prooxidant
(produsii finali de glicare avansatd similare cu
pentosidind si similare cu verperlisind, produsi
proteici de oxidare avansata, dialdehidd malonica,
metabolitii  oxidului nitric), cat si antioxidant
(activitatea antioxidanta totala (CUPRAC), activitatea

Tabelul 1.
Markerii statutului prooxidant ai stresului oxidativ
Lotul 1 Lotul 2 F .
Markerii (PC+.Oll)e21tate) .(P.C/N)
rooxidanti Deviatia Deviatia
P ’ Media | standart 11 95% Media standart 11 95%
&) &)
AGE-pentosidin like 577,92 | 322,62 |515,48-640,36 | 485,8 251,05 437,23-534,40 | 5,330 | 0,022
AGE-verperlisin like 737,98 | 354,17 |669,44-806.53 | 725,5 600,12 609,37-841,64 | 0,034 | 0,855
PPOA 97,51 64,95 | 84,94-110,08 | 80,39 49,26 70,86-89,93 | 4,692 | 0,033
DAM 19,40 8,96 17,67-21,14 | 20,68 10,61 18,63-22,74 | 0,892 | 0,346
NO,+NO, 60,83 9,95 58,91-62,76 | 60,10 10,26 58,10-62,09 | 0,227 | 0,599
NO, 45,24 8,31 43,63-46,85 | 44,65 7,12 43,27-46,03 | 0,298 | 0,585
NO, 16,14 5,60 15,05-17,22 | 16,61 6,33 15,39-17,84 | 0,335 | 0,563
NO,/NO, 3,34 2,27 2,90-3,78 4,77 1,7 1,48-8,07 0,731 | 0,393

Noti: AGE-pentosidin like — produsi finali de glicare avansata similari cu pentosidina, AGE-verperlisin like — produsi
finali de glisare avansata similari cu verperlisina, PPOA — produsi proteici de oxidare avansatd, DAM — diadehida
malonica, N02 — nitrit, NO3 —nitrat.
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antioxidantd totala (ABTS), compusii tiolici si
catalaza).

Drept urmare, conform rezultatelor obtinute,
produsii finali de glicare avansatd similare cu
pentosidind (AGE-pentosidin like, pM/L) au
constituit ~semnificatie statistica intre loturi,
prezentand valori mai expresive 1n grupul de pacienti
cu PC si obezitate — 577,92+322.62, (11 95% [515.48-
640.36]), comparativ cu lotul de pacienti cu PC
normoponderali - 485,82+251,05, (If 95% [437,23-
534,40]), p=0,022. Valoarea medie a produsilor
proteici de oxidare avansata (uM/L) in lotul 1 a fost
97,51+64,95, (Ii 95% [84,94-110,08]), comparativ
cu lotul 2 - 80,39+49,26, (Il 95% [70,86-89,93]),
p=0,033.

Reiesind din faptul ca reactiile de oxidare sunt
mereu contrabalansate de reactiile de reducere, au
fost estimate rezultatele statutului antioxididant ale
stresului oxidativ. Astfel, activitatea antioxidanta
totala (metoda ABTS, uM/L) a constituit valori
nesemnificative statistic intre loturi: 128,04+19,52,
(11 95% [124,26-131,82]) in lotul 1 si 124,52+20,13
in lotul 2, (I 95% [120,63-128,42]), p=0,201. La fel
si activitatea antioxidanta totalda (metoda CUPRAC,
UM/L) nu a prezentat valori cu semnificatie statistica
intre lotul 1 si lotul 2: 29,14+40,69, (Ii 95% [21,26-
37,07]) si 26,33+37,93, (I 95% [18,99-33,67)),
p=0,606. Pacientii cu obezitate si PC au prezentat
semnificatie statisticd semnificativa a valorilor SH-
grupe totale (WM/L), comparativ cu pacientii cu PC
normoponderali: 192,68+137,78, (Ii 95% [166,01-
219,34]) si 156,95+94,99, (11 95% [138,56-175,33]),
p=0,030, ceea ce denota totusi ca pacientii cu obezitate,
totusi, pastraza reactia protectiva impotriva radicalilor
liberi. Activitatea enzimei catalaza nu a prezentat
semnificatie statistica intre loturi,: 37,07+10,70, (Ii
95% [35,00-39,14]) pentru lotul 1 si 37,34+27,63, (Il
95% [32,00-42,69]), lotul 2, p=0,925.

Analiza corelationald a gradelor de obezitate
a demostrat o corelatie pozitivd, care a prezentat
valoare semnificativd cu particularitatile clinice
ale PC, precum: durata oxigenoterapiei prin masca
(p<0,0001,1s=0,546), necesitatea ventilatiei mecanice
(p<0,0001, rs=0,492), necesitatea ventilatiei non-
invazive (p=0,001, rs=0,429), durata semnelor de
impregnare infectioasa (p=0,001, rs=0,384), durata
expectoratiei  (p<0,001, rs=0,448), persistenta
dispneei (p<0,0001, rs=0,521), necesitatea de transfer
in sectia terapie intensiva (p<0,0001, rs=0,690) si
cu respitalizarea in primele 30 zile de la externare
(p=0,001, rs=0,370).

La etapa urmatoare s-a efectuat analiza corelatiei
dintre gradele de obezitate sinivelul seric al markerilor
prooxidanti si antioxidanti, care a stabilit o corelatie

semnificativd pozitivd cu: nivelul AGE-pentosidin
like (p<0,0001, rs=0,503), nivelul PPOA (p<0,001,
rs=0,416), nivelul NO2+NO3 (p=0,001, rs=0,337) si
nivelul NO2 (p<0,0001, rs=0,460).

Ulterior, a fost analizata corelatia markerilor
stresului oxidativ cu particularititile clinice si
evolutive ale PC, care a demonstrat o corelatie
pozitiva a nivelului seric al AGE-pentosidin like cu
prezenta dispneei (p=0,001, rs=0,403), nivelul seric
al PPOA a corelat pozitiv cu necesitatea aplicarii
ventilatiei non-invazive (p<0,0001, rs=0,490) si
numarul de zile de spitalizare in sectia terapie
intensiva (p<0,001, rs=0,591), nivelul seric al DAM a
corelat pozitiv cu prezenta reactiei febrile (p<0,0001,
rs=0,482), prezenta frisoanelor (p=0,001, rs=0,395),
prezenta tusei productive (p<0,0001, rs=0,509) si a
durerii pleurale (p=0,001, rs=0,346).

Discutii.

Evolutia clinica a pneumoniei comunitare la obezi
se evidentiaza prin simptomatica mai expresiva, iar
durata medie de spitalizare mai prelungitd comparativ
cu subectii normoponderali. Pentru pacientii cu
obezitate, semne clinice persiste raportate la gradul
obezitatii, se manifestd pe o duratd mai indelungata
de timp [14].

Datele literaturii de specialitate subliniaza
faptul ca pacientii obezi mai frecvent necesitd atat
oxigenoterapie, cat si ventilatie mecanica. Rezultatele
clinice a unor cerecetari au notat ca 21,4% din
pacientii cu obezitate au necesitat ventilatie mecanica
(non-invaziva sau invazivd) fatad de 8,8% in cazul
celor normoponderali [15].

Rezultatele obtinute de noi, precum si datele
relevante din lucrarile stiintifice [16, 17], constata ca
pacientii cu pneumonie comunitard si obezitate au
avut mai frecvent indicatii pentru transfer in sectia
de terapie intensiva, la fel, si durata de tratament in
terapie intensiva a fost mai mare.

Necesitatea de respitalizare pentru pacientii cu
pneumonie comunitara si obezitate se observa a fi
mai frecventd (de pana la 40%) comparativ cu cei
normoponderali [18].

La subiectii obezi sunt mai exprimate procesele
prooxidative, iar markerii stresului prooxidativ
inregistreazd 1n serul sangvin valori crescute
comparativ cu subiectii normoponderali [19, 20].
De cealalté parte, exista date care sustin ca totusi la
subiectii cu obezitate se activeazd compensator si
procesele antioxidante [21, 22]. Acest lucru se explica
prin faptul cd inflamatia cronica persistentd de grad
redus, prezentd la obezi, conditioneaza formarea
speciilor reactive de oxigen, care compensator
activeazi mecanismele antioxidante. In contextul
stresului  oxidativ, datele obtinute demonstreaza
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reactia compensatorie a organismului in conditii
de obezitate de a se proteja de actiunea markerilor
prooxidanti. In primul rand, acest lucru se explici
prin cresterea compensatorie a valorilor SH-grupe
totale, care sunt extrem de reactive. Acesti compusi
sunt extrem de dinamici si se activeaza rapid chiar si
in conditiile unui stres oxidativ minor, iar epuizarea
SH- grupelor totale este un indicator sensibil al
dezechlibrului oxidativ [21].

Concluzii.

Pacientii cu obezitate si pneumonie au prezentat un
tablou clinic si manifestari respiratorii mai exprimate,
o duratd medie de spitalizare mai prelungitd si au
necesitat mai frecvent transfer in sectiile de terapie
intensiva. Oxigenoterapia si aplicarea ventilatiei
non-invazive/invazive a fost necesard mai frecvent
pentru pacienti obezi cu pneumonie comunitara.
Valoarea markerilor prooxidanti a inregistrat valori
mai expresive pentru pacientii cu obezitate. Analiza
corelatiei dintre nivelul seric al markerilor statutului
oxidativ cu datele clinico-evolutive ale pneumoniei
comunitare, a stabilit o corelatie semnificativa
pozitiva: nivelului seric al AGE-pentosidin like cu
prezenta dispneei, nivelul seric al PPOA a corelat
pozitiv cunecesitatea aplicarii ventilatiei non-invazive
si numarul de zile de spitalizare in sectia terapie
intensiva, nivelul seric al DAM a corelat pozitiv
cu prezenta reactiei febrile, prezenta frisoanelor,
prezenta tusei productive si a durerii pleurale.
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