PNEUMONIE COMUNITARA CAUZATA DE CORONAVIRUS (CAZ CLINIC)
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Rezumat

Tn acest articol este prezentat un caz clinic de pneumonie comunitara prin Coronavirus, complicat cu
infectie mixta (bacteriana si fungica) si tromboembolia arterei pulmonare segmentare. Pentru aprecierea
starii generale a pacientului si evaluarea tratamentului au fost analizate datele clinice, rezultatele inves-
tigatiilor de laborator si imagistice. Datele obtinute au fost analizate prin prisma literaturii de specialitate.
In final a fost obtinutd vindecarea clinicd, rezolutia radiologicd a pneumoniei si recanalizarea arterei
pulmonare segmentare.

Cuvinte-cheie: pneumonie comunitara, Coronavirus, infectie mixta, tromboembolie

Summary. Community-acquired pneumonia caused by Coronavirus (case presentation)

The article represents a clinical case of community-acquired pneumonia caused by Coronavirus,
complicated by mixed infection (bacterial and fungal) and segmental pulmonary artery thromboembo-
lism. To assess the condition of the patient and treatment were analyzed clinical, laboratory and instru-
mental results in the light of specialized literature. Finally, a clinical recovery, radiological resolution of
pneumonia and pulmonary artery recanalization were achieved.
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Pe3rome. BHeOoIbHUYHAS THEBMOHMS, BHI3BAHHASI KOPOHABHPYCOM (KJIMHUYECKHH CITydaii)

B nmanHO# cTaThe mpenCcTaBlieH KIMHUYECKHH CIy4ail BHEOOJIHHIUYHOW ITHEBMOHWH, BRI3BAHHOM KO-
POHaBHPYCOM, OCIIO)KHEHHOW CMemaHHOW MHQekiuei (6akTepuansHOi W TPUOKOBOM) U TpomMO03IMOO-
JIMEH CerMEHTapHOM JIeroyHoH apTepuu. JlJis Toro, 4roObl OLIEHUTh COCTOSHUE HAIIMEHTA U OICHUTD 3(-
(EeKTUBHOCTD JICUCHUsI ObUTM MPOAHAIM3UPOBAHBI PE3YJIbTAaThl KIMHUYECKUX M J1a0OpaTOPHBIX HCCIIe-
JIOBaHWI C TOYKH 3PEHHS JaHHBIX JINTEPATyphl. B uTOTe JIeueHnst ObLIN JOCTUTHYTHI KIIMHUYECKOE BBI3-
JIOPOBJICHUE, PEHTTEHOJIOIMUECKOE pa3pellicHUe MTHEBMOHUM U PEeKaHAIM3alMsl CeTMEHTAPHOW JISTOYHON
apTepum.

KaroueBsble cjioBa: BHeOOJIHHIYHAS THEBMOHUS, KOPOHABUPYC, CMEIIaHHBIE HH(EKITUH, TPOMOOIM-
Oonus

Introducere. Pneumoniile comunitare, inclusiv cauzate de virusuri respiratorii, raman a fi o proble-
mi importantd de sanitate publica. In lista agentilor virali implicati Tn etiologia pneumoniei se regasesc
virusul gripal, paragripal, virusul respirator sincitial, rinovirusuri bocavirusuri, coronavirusuri etc. [1].
Referitor la coronavirusuri, datele din literatura de specialitate atesta ca acestia posedd un gen om
reprezentat de ARN monocatenar, liniar, si sunt conventional divizati in virusuri-SARS asociate (ce
dezvolta sindrom de detresa respiratorie acuta si insuficientd multipla de organe) si virusuri non-SARS,
responsabile de afectarea cdilor respiratorii superioare si inferioare, inclusivpneumonie [2, 3, 4].

Actualmente interesul fata de coronavirusuri non-SARS este in crestere, gratie gradului de severitate
diferit a afectarii cailor respiratorii, ce variaza de la cazuri usoare cuautovindecare pana la pneumonii
severe care nu raspund la antibioticoterapia empirica.lar rezultatul tratamentului in aceste cazuri este
conditionat si de abordarea corecta a comorbiditatilor, in special a celor cu risc tromboembolic [5, 6].

Scopul acestui articol a fost de a documenta si a evalua prin prisma literaturii de specialitate
rezultatele clinice si imagistice la unui caz clinic de pneumonie comunitara cauzata de Coronavirus.

Material si metode. Drept material a servit cazul clinic unui pacient diagnosticat cu pneumonie
comunitara severa prin Coronavirus NL-63/ 229 E, complicat cu infectie mixta (bacteriana si micotica) si
trombembolia arterei pulmonare segmentare. Pacientul a fost examinat clinic si paraclinic (hemoleuco-
grama, analiza biochimica a sangelui, panelul virologic prin PCR din exsudatul nazo-faringean, sputo-
cultura, hemocultura, radiografia toracelui, tomografia computerizata in regim angiografic, ecocardio-
grafia).
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Rezultate. Pacientul in varsta de 63 ani,barbat (89 kg, 168cm), a fost spitalizat in cadrul IMSP SCM
»Sfanta Treime”cu urmatoarele acuze: febra pand la 40°C, frisoane, transpiratii abundente, cefalee si
astenie generald marcata, simptomele debutand in urma cu 4 zile.

Din anamneza s-a relevat ca pacientul suferea de hipertensiune arteriala timp de 15 anisi diabet zaha-
rat tip 2 insulinonecesitant — timp de 8 ani. In cadrul examenului obiectiv, au fost obtinute urmatoarele
date: stare generala de gravitate medie,temperatura corpului 39,3°C. Auscultativ, in plamani s-a
determinat murmur vezicular diminuat bazal bilateral, cu raluri umede, buloase mici la acest nivel, frec-
venta respiratiilor — 22 pe minut, saturatia cu oxigen a sangelui periferic Sa0,96%. Zgomotele cardiace
au fost ritmice, zgomotul I la apex diminuat, frecventa contractiilor cardiace — 110 batai pe minut,
tensiunea arteriald 110/80 mmHg.

Rezultatele investigatiilor de laborator au pus in evidentdanemie usoara (Hb 113 g/l; eritrocite
4,1x10"2/1), limfocitopenie relativa (leucocite 7,7x10%1, dintre care limfocite 8%), accelerarea VSH péana
la 47 mm/ora, hiperfibrinogenemie 6,1 g/l, dezechilibrarea diabetului cu glicemiaa jeun 21,0 mmol/l si
glicemia postprandiald 26,8 mmol/l.Desi radiografia toraceluiin incidenta postero-anterioara (figura 1 A)
nu a confirmat prezenta infiltratului pulmonar presupus in timpul examenului fizic, diagnosticul de
pneumonie comunitard in lobii inferiori a fost stabilit pe criterii clinice. Astfel, tratamentul antibacterian
empiric a fost in concordanta cu Protocolul Clinic National si a inclus Ceftriaxon si Ciprofloxacin,
concomitent fiind administrate insulina si medicatia antihipertensiva. In urmitoarele zile, starea pa-
cientului s-a agravat treptat: se mentinea subfebrilitatea, a aparut tusea uscata si dispneea progresiva,
raluri uscate sibilante interscapular, iar SaO, a scazut la 89%. S-a administrat oxigenoterapia 4l/minut.
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Figura 1. Radiografia cutiei toracice in incidenta postero-anterioara in ziua 1 (a), ziua 3 (b)
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Figura 2. Radiografia cutiei toracice in incidenta postero-anterioara in ziua a 10-a (a), ziua a 20-a (b)

La radiografia toracica din ziua a 3-a s-a determinataccentuarea desenului bronhopulmonar in seg-
mentele bazale bilateral (figura 1 b). Reiesind din aparitia ralurilor sibilante, interpretate initial ca si
manifestare a sindromului bronhoobstructiv, suplimentar a fost initiata terapia cu Dexametazon 8 mg zilnic.

In pofida normalizarii temperaturii corporale, starea pacientului a fost apreciata ca fiind cu dinamica
negativa, astfel cé la a 7-a zi de spitalizare, pacientul face o criza hipertensiva (180/100 mmHg) si edem
pulmonar acut, fiind transferat in sectia terapie intensiva.

La electrocardiograma au fost inregistrate extrasistole supraventriculare frecvente, bloc incomplet
de ram drept a fascicolului Hiss si semne de hipertrofie ventriculara stanga. Iar examenul ecocardiografic
arelevat dilatarea moderata a atriului stang, atriului drept, ventriculului drept, reducerea functiei de pompa
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a miocardului ventriculului sting cu fractia de ejectie de 46% si cresterea presiunii sistolice n artera
pulmonara — 57 mmHg.

In cadrul sectiei de terapie intensiva a fost initiata antibioticoterapia cu Amicacini si Levofloxacina.
In urmatoarele zile,starea pacientului nu s-a ameliorat — a progresat dispneea, saturatia cu oxigen in san-
gele periferic a scazut pana la 82%, pacientul necesitand ventilatia non-invaziva. Presupunand un debut
de detresa respiratorie, am apreciat echilibrul acido-bazic, 1nsa indicele oxigenarii a depasit 300, ceea ce a
infirmat ipoteza noastra. In ziua a 8-ade spitalizare pacientul a suportat un paroxism de fluteratrial, jugulat
medicamentos cu Amiodarond, de asemenea a fost administratd Heparina 1n lineomat. Este de mentionat
ca markerii de necroza a miocardului au fost negativi. La examenul obiectiv, auscultativ in plamani am
apreciat raluri umede buloase mici bazal, bilateral care avansau spre superior, iar radiografia toracica din
ziua 10 (figura 2 a) apus in evidentd afectarea alveolo-interstitiald difuza, interpretatd de noi ca si
pneumonie progresiva si edem pulmonar.

Tomografia computerizata in regim angiografic a permis detectareabilaterald asectoarelor de infiltratie,
a opacifierilor de tip ,,sticla mata”, prezenta bronhogramelor aerice (figura 3 a, b, ¢) si un defect de umplere
la nivelul ramurei arterei pulmonare segmentare A3 pe dreapta, pe o lungime de 1 cm cu stenoza lumenului
pand la 0,18 cm sugestiv pentru trombembolie A3 pe dreapta cu recanalizare (figura 3 d).

Hemoleucograma a indicat o leucocitoza progresiva pana in ziua a 8-a, dupa care a demarat o des-
crestere treptatd a acesteia. Timpul tromboplastinei partial activate (TTPA) si INR au fost in limitele nor-
mei. In hemoculturd a lipsit dezvoltarea microorganismelor. Infectia cu Coronavirus a fost confirmata
prin detectarea ARN-ului viral tulpina NL-63/ 229 E prin metoda Real Time PCR in exudatul nazo-
faringian. Iar prin analiza bacteriologica a sputei a fost detectata Klebsiella pneumoniae 10° si Candida
glabrata 10’. Astfel ca suplimentar la tratamentul antibacterian am indicat terapia cu Itraconazol, Tn
conformitate cu rezultatele antibiogramei.
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Figura 3. Tomografia computerizata a toracelui efectuata in regim angiografic In ziua a 10-a de spitalizare

Treptat, pe fundal de tratament, starea pacientului s-a ameliorat, astfel ca la a 20-a zi de spitalizare
am constatat vindecarea clinicaa pneumoniei, rezolutia radiologica a infiltratului pneumonic (figura 2 b) si
am presupus eradicare microbiologicd, deoarece pacientul era afebril, nu prezinta simptome respiratorii si
de impregnare infectioasa.

Discutii. Conform datelor din literatura de specialitate coronavirusurile conventional sunt divizati in
virusuri-SARS asociate (ce dezvoltd sindrom de detresd respiratorie acutd si insuficientd multipla de
organe) si virusuri non-SARS (in special tulpinile 229 E si OC 43). Astfel, Graat J. si colegii., au depistat
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coronarovirusuri non-SARS 1in 17% din pacienti adulti cu afectiuni respiratorii acute, dintre care 50%
cazur iau fost cu simptome de afectare a tractului respirator inferior, inclusiv pneumonie [5].

Tn cazul prezentat a fost depistat ARN-ul viral tulpina NL-63/ 229 E prin metoda Real Time PCR din
exudatul nazofaringian, prin urmare, coronavirusul din categoria non-SARS. Tinem sa mentiondm ca
tratament antiviral nu a fost administrat, intrucat pana in prezent nu a fost aprobat un tratament antiviral
specific pentru infectia cu coronavirus, ci doar terapie simptomatica [7].

Dezvoltarea infectiei bacteriene secundare infectiei respiratorii virale este un fenomen bine cunoscut,
explicat prin denudarea epiteliului bronsic, scaderea clearance-ului mucocliliar, diminuarea imunitatii
umorale locale [6, 7]. Astfel, si in cazul nostru a fost diagnosticata infectia bacteriana secundard cu
Klebsiella pneumoniae si micotica cu Candida glabrata, tratata respectiv cu antibioterapie combinata si
preparate antifungice.

Tn continuare ne-am propus sa raspundem la intrebarea referitoare la originea edemului pulmonar
(cardiogen versus noncardiogen). Tinand cont de prezenta comorbiditatilor, precum diabetul zaharat, hi-
pertensiunea arteriald — cu afectarea organului tintd — cordul, scaderea fractiei de ejectie, dilatarea tuturor
cavitatilor cordului si ludnd in consideratic datele echilibrului acido-bazic, conform carora indicele
oxigenarii depaseste 300, este mai probabil edem pulmonar de origine cardiaca, fiind exclus sindromul de
detresa respiratorie acuta.

Tn literatura de specialitate este pe larg descrisa insuficienta respiratorie severa in cadrul infectiei cu
coronavirusuri, in special cu coronavirusuri SARS si MERS [2, 3, 4]. Tn cazul nostru a fost diagnosticat
coronavirusul din categoria non-SARS, dispneea progresiva fiind explicata de noi prin pneumonie cu
distributie bilaterald, suprapunerea infectiei bacterio-fungice si insuficienta cardiacd acutd cu edem
pulmonar.

Conform Tse G. si colegii, care au efectuat o serie de necropsii la pacientii decedati prin pneumonie
cauzata de SARS-coronavirus, practic in toate cazurile au fost diagnosticate complicatii tromboembolice,
dintre cele mai frecvente fiind tromboembolismul pulmonar si ictusul ischemic [8]. Totusi, explicatiile
referitoare la geneza tromboemboliilor in cadrul infectiei cu coronavirus sunt insuficiente, printre acestea
se enumerd un statut proinflamator si procoagulant crescut, dereglari microcirculatorii cauzate de
coagularea intravasculard diseminata [9]. Consideram ca tromboembolismul pulmonar depistat la
pacientul nostru poate fi atribuit atat prezentei factorilor de risc cardiovasculari, cat si factorului infectios
— coronavirus.

Concluzii. Pneumonia comunitard prin Coronavirus se prezinta prin afectare pulmonara bilaterala,
deteriorare clinica progresiva, inclusiv din cauza decompensarii comorbiditatilor, insuficienta respiratorie
acutd. Particularitatea infectiei cu Coronavirus este nu doar suprainfectie bacteriana, dar si predispunerea
la evenimente pulmonare tromboembolice, in special la pacientii cu risc tromboembolic inalt.
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