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Respiratory Disorders in Obese Children

Obesity in children is classified according to a standardized percentile of body-mass index by age and sex. Obesity implies the existence
of numerous comorbidities, the respiratory ones being the subject of this study. Even today, the obesity-asthma relationship is the subject of
controversy: overdiagnosis of asthma in obese children, the difficulty of assessing the severity of asthma in terms of questionnaires given to
obese patients, obesity - epiphenomenon of asthma. Obstructive sleep apnea occurs in more than 60% of preschool- and school-aged children.
Nevertheless, obstructive sleep apnea is considered part of obesity-hypoventilation syndrome. It draws attention to the difficulty of determining
the level of severity of apnea in obese children (apnea events shorter, but more common in children). Obesity-hypoventilation syndrome occurs
with a frequency of 1-3% among obese children. Finally, the paper presents the postoperative pulmonary complications in obese children.
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HapyweHus AbixaHuA y feTeii C oXXnpeHnem

Osxupenne y feTeit K1acCupuIMpyeTcs B 3aBUCUMOCTY OT CTAH/IaPTU3MPOBAHHOTO MHEKCA MACChl TeJa 10 Bo3pacTy u nomy. OxmpeHne
COIIPOBOXKAETCSI MHOTOUMCTIEHHBIMY 3a00meBanmAMuU. Ha cerogHAIIHMII leHb, COOTHOLIEHME O)KMPEeHIe - aCTMa SABJIACTCS TeMOII I/IA CIopa:
IUIIEPAMATHOCTIKA ACTMBI Y IeTell, CTPafaIOlX OKMPEHVEM, TPYAHOCTD OLIEHKY BBIPQKEHHOCTI aCTMbI 13 aHKET I/14 ITALMeHTOB, CTPaIalolyX
OXKUPEHNeM, OXXIpeHue - anndeHoMer acTMbl. OOCTPYKTUBHOE HOUHOE aIlHOd BCTpedaeTcst Goree 4eM B 60% crydaeB y AeTell ¢ OKMpeHIeM
IOLIKOZIBHOTO ¥ LIKOTBLHOTO Bo3pacTa. TeM He MeHee, OOCTPYKTMBHOE HOYHOE allHOY CYUMTAETCs YacCThI0 CMHAPOMA TMIOBEHTWIALIMN IPU
oxxupenyu. O6paIaoT Ha ce6s BHMMaHMe TPYJHOCTY PV OIPeJieNIeHN MHJeKCa TAKENIOTo aIlHO3 Y JeTeil ¢ OXMpeHneM (JacTble KOpOTKue
obocTpeHNs anHod y gereit). CHHAPOM OXMPEeHMe-TUIIOBEHTWIALMA BCTPeYaeTcs ¢ yacToroil 1-3% y mereit ¢ oxupenueM. B pabore

IIpeNCTaBJIEHDI TAK)KE ITOCTIEOIIEPALI/IOHHDbIE JIETOYHbIE OC/TO)KHEHNA Y neTen ¢ OXKMPEHNEM.

KnroueBsbie cmoBa: OXXUMpEHME, aCTMa 6pOHXI/Ia7IbHaH, HOYHOE€ aITHO9, TMIIOBEHTU/TANNA, NETU.

Definitie. Obezitatea este considerata o conditie, care
presupune exces de tesut adipos in organism. Termenul
derivd din cuvantul latin Obesus, in traducere libera
“ingrdsat prin alimentare”. Delimitarea normalitatii de
obezitate este arbitrara, deoarece un individ poate fi consi-
derat ca atare (normal sau obez) doar in conditiile, in care
acumularea de tesut adipos se dezvolta in asemenea masura
incét afecteazd sdnitatea fizicd si mentald, iar speranta de
viata se reduce corespunzitor.

Clasificare. Existd diferite metode de apreciere a masei
de tesut adipos, unele dintre acestea necesitand tehnici mai
sofisticate (CT, RMN, DEXA, impedantd bioelectricd).
Metoda cea mai frecvent folositd in clinicd si in studiile
epidemiologice raimane determinarea indicelui de masa
corporald (IMC). Calculul masei corporale, in functie de
relatia dintre greutate si iniltime, a fost folosit inca din 1869
de cétre statisticianul belgian Adolph Quetelet (contempo-
ran si prieten cu celebrul scriitor Charles Dickens). Astazi,
clasificarea obezitatii (dupd Centers for Disease Control,
USA) se face la adult in functie de IMC, iar la copilul pe-
ste 2 ani, in functie de percentilele IMC (standardizate in
functie de varstd si sex).

a.l. Stadializarea obezitatii in functie de IMC la adult:

Suprapondere = 25-30 kg/mp;

Obezitate grad I (usoard) = 30,1-34,9 kg/mp;

Obezitate grad IT (moderata) = 35-40 kg/mp;

Obezitate grad III (severd, morbidd) > 40 kg/mp.

a.2. Stadializarea obezitatii in functie de percentilele IMC
la copil:

Suprapondere = intre percentilele 85-95;

Obezitate = peste percentila 95.

b. Fenotipuri de obezitate. In aprecierea prognosticului
obezititii, pe langa determinarea IMC, este importantd si
distributia anatomica a tesutului adipos (1).

In obezitatea androidi sau de tip central, mai frecventa la
sexul masculin, tesutul adipos este predominant in jumatatea
superioard a corpului. Se asociazi frecvent cu cresterea depozi-
telor de tesut adipos intraabdominal i visceral, cu morbiditate
si mortalitate crescutd prin boli cardio-vasculare (2).

Obezitatea ginoida sau de tip periferic este mai frecventa
la sexul feminin, iar tesutul adipos este distribuit predominant
in jumdtatea inferioara a corpului (3).

Comorbiditatile la copilul obez. Sunt frecvente, inte-
reseazd majoritatea aparatelor si sistemelor, unele fiind cu
potential amenintator de viata:

- cardiovascular (dislipidemie, HTA, coagulopatie, hiper-
trofie ventriculara stingd, ateroscleroza);

- respirator (apneea de somn, astm bronsic, SHO);

- renal (proteinurie);

- hepatic (steatoza hepatica non-alcoolicd);

- metabolic (DZ tip 2, sindrom metabolic);

- ortopedic (epifizita capului femural, boala Blount);

- neurologic (pseudotumor cerebri);

- psihologic (depresie).
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Tulburirile respiratorii la copilul obez.

4.a. Functia pulmonard la copilul obez este adesea alteratd,
fiind in strictd corelatie cu gradul si tipul obezitatii.

O serie de factori anatomici, mecanici, inflamatori si
vasculari determind, in final, disfunctionalitate pulmonara
mixtd. Hipertrofia amigdaliand, acumularea de tesut adipos
la nivel cervical, infiltrarea grasoasa a cailor aeriene conduc
la micgorarea calibrului cdilor aeriene superioare. Pe de altd
parte, acumularea de tesut adipos de la nivelul cutiei toracice
si abdomenului cauzeazd alterarea volumelor pulmonare si
a schimburilor gazoase. Adipozitatea viscerald pare si fie
corelatd cu nivele crescute de citokine inflamatorii, adipokine
si proteine de faza acutd (leptina, IL 6, TNF alfa, eotaxina si
proteina “C” reactivd), care initiaza procesul inflamator de la
nivelul cdilor aeriene (4).

Modificarile functiei pulmonare la copilul obez sunt de tip
restrictiv, consecutive scaderii compliantei toracice ca urmare
a limitarii expansiunii cutiei toracice (acumulare excesiva de
tesut adipos), a cresterii presiunii intraabdominale (obezitate
viscerala) si a limitarii miscirilor diafragmului. In consecinta,
capacitatea reziduala functionald (CRF), volumul expirator de
rezerva (VER), capacitatea pulmonari totala (CPT), capaci-
tatea vitald (CV) si volumul curent (VC) sunt reduse direct
proportional cu cresterea IMC (5).

Reducerea CRF este, de fapt, consecinta scaderii doar a
VER, volumul rezidual (VR) rdmanand in limite normale
(6).

In situatia asocierii componentei obstructive, valorile VR
cresc, in timp ce volumul expirator fortat in prima secunda
(FEV)) si capacitatea vitald fortatd (CVF) sunt normale (6).

Intr-un studiu efectuat de Halaka si colab. in 1995, s-a
constatat cresterea cu 6-7% a FEV | dupd scdderea in greutate
a pacientilor. Acelasi studiu, demonstreaza relatia VER cu
gradul IMC si tipul obezitétii: in obezitatea moderatd, VER
reprezintd 42% din valoarea normala, in timp ce in obezitatea
severd reprezintd doar 25% din valoarea normald; la acelasi
IMC, s-a constatat o scddere mai pronuntata a VER la pacientii
cu obezitate androida (7).

Toate modificérile functiei pulmonare sunt mult accen-
tuate in conditii de efort fizic si in clinostatism.

In obezitate se constatd si modificiri ale compliantei si
rezistentei pulmonare, avind ca rezultat cresterea efortului
respirator. In formele severe de obezitate, complianta pulmonara
scade pand la 30% din valoarea normala. Desi acumularea de
tesut adipos la nivelul cutiei toracice determina o reducere a
compliantei toracice, studii recente sugereaza ca afectarea functiei
pulmonare este in principal consecinta scaderii compliantei pul-
monare, cu cresterea consecutiva a volumului sanguin pulmonar
si schimb gazos inadecvat (8, 9, 10, 11).

La persoanele obeze schimbul de gaze este frecvent alte-
rat, in directd proportionalitate cu gradul IMC. Existd doua
mecanisme fiziopatologice ale schimburilor gazoase, care
pot fi intalnite la acesti pacienti. Primul, este dezechilibrul
raportului ventilatie/perfuzie (V/Q), care este responsabil de
hipoxemia izolatd; al doilea, este hipoventilatia alveolara, care
determina SHO (12).

Hipoxemia izolatd este prezentd in proportie de 30% la

pacientii cu obezitate severd; este agravata in clinostatism si
in timpul somnului. Dezechilibrul V/Q este mai accentuat la
nivelul bazelor pulmonare, deoarece la acest nivel plamanii
sunt hiperperfuzati (consecintd a cresterii volumului sanguin
pulmonar prin mecanism hipervolemic si hiperdinamic) si
hipoventilati (permitand inchiderea ciilor aeriene i colapsul
alveolar, precum si microatelectazii) (13).

Consumul de oxigen si productia de dioxid de carbon
sunt crescute la pacientii obezi datoritd accentudrii metabo-
lismului lipidic. Normocapnia este mentinutd prin cregterea
minut-ventilatiei (efortul respirator creste cu 280 % fata de
normal) i intensificarea consumului de oxigen (de 10 ori fata
de normal) (6, 8, 14, 15).

4.b. Astmul si obezitatea.

Relatia dintre astm si obezitate este bine cunoscuti, cele
mai multe studii stipuland ideea cé obezitatea precede debutul
astmului. O meta-analiza de studii prospective a demonstrat,
ca astmul la copiii cu greutate mare la nastere, are un risc re-
lativ de aparitie de 1,2, iar la copiii cu greutate mare in mica
copilarie - de 1,5. O proportie de 6,6 % din astmul copilului
s-ar datora obezitatii (16).

Mecanismele, prin care obezitatea influenteaza dezvol-
tarea astmului, sunt: inflamatia cdilor aeriene, factorii me-
canici, hiperreactivitatea bronsica, activitatea fizica redusa
si alimentatia.

Inflamatia céilor aeriene. Obezitatea este caracterizata
printr-o activitate inflamatorie sistemica cu nivele crescute
de citokine, adipokine, proteine de faza acutd (leptina, IL6,
TNF-alfa si proteina “C” reactiva). Desi se sustine ideea, ca
obezitatea regleaza inflamatia in ciile aeriene, studii recente
nu au demonstrat nicio relatie intre IMC si inflamatia céilor
aeriene, evaluatd prin masurarea oxidului nitric exhalat
(eNO) (4).

Factorii mecanici. Atat sciderea compliantei cutiei toracice
(prin infiltrare cu tesut adipos), cat si cresterea volumului sanguin
pulmonar determini cresterea consumului de oxigen. In plus,
scaderea CRE FEV | si CVF (cu FEV /CVF normal) se presupune,
cd ar contribui la hiperreactivitatea bronsica (17).

Hiperreactivitatea bronsica la copilul obez nu a fost
doveditd cu certitudine, deoarece majoritatea studiilor nu
au demonstrat o relatie intre gradul IMC si sensibilitatea la
metacholind sau histamind (relatia a fost demonstrata si citata
de cateva studii doar la sexul masculin). De asemenea, nu s-a
constatat nici o ameliorare a hiperreactivititii bronsice (la tes-
tul cu metacholina) dupd o scddere semnificativa in greutate.
In fata acestor evidente, poate intra in discutie supradiagnos-
ticarea astmului la copilul obez (16, 18).

Activitatea fizica si alimentatia. Este posibil ca obezita-
tea sd fie consideratd un epifenomen al astmului bronsic, iar
modificarile in activitatea fizicd si alimentatie si fie respon-
sabile de cresterea prevalentei celor doud afectiuni (4).

Studii sugereaza ca bronhospasmul, indus de efort este fre-
cvent atribuit unei conditii fizice precare si nu hiperreactivitatii
bronsice, atét la copiii obezi cét si la non-obezi.

O alimentatie sdracd in calorii (dieta de slabire) pare sd
aibd un rol protectiv pentru astmul bronsic. Un exemplu in
acest sens este dieta mediteraneeand (citatd de numeroase
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studii) (19, 20, 21).

Copiii obezi cu astm bronsic percep simptomatologia
astmatica la un grad superior de gravitate fatd de copiii
non-obezi (cu teste functionale respiratorii similare), creAnd
dificultéti in evaluarea severitatii astmului brongic. Studii au
demonstrat, ca obezitatea la copiii astmatici este asociatd cu
cresterea: absenteismului gcolar, a numaérului de vizite la ca-
mera de urgentd, a duratei unei spitalizari pentru exacerbare si
a duratei de stationare in terapie intensiva (frecventd crescuta
a statusului astmatic).

4.c. Apneea de somn obstructivi

Este definita ca o tulburare respiratorie in timpul somnu-
lui, datoratd obstructiei cailor aeriene, partiald si prelungita
sau completa si intermitentd, avand ca §i consecintd imediata
disparitia fluxului de aer nazal sau oral (mai mult de 10 secun-
de) si scaderea saturatiei in oxigen cu peste 4%. Se intalneste cu
precédere la prescolari si scolari, spre deosebire de apneea de
somn de tip central (mecanism neurologic central de abolire
a activitatii musculaturii respiratorii), care este mai frecventa
la prematuri.

Prevalenta apneei de somn obstructive la copii este
estimata la 0,5 — 3%; 2/3 sunt obezi (mai frecvent, obezitate
androidd). Peste 50% din pacientii cu obezitate severa (IMC
> 40 kg/mp) suferd de apnee de somn severa (22, 23).

O serie de factori concureaza la dezvoltarea apneei de
somn la copil: anomaliile regiunii bucofaringiene, scheletice,
genetice. La copilul obez anomaliile regiunii bucofaringiene
constau in acumularea de tesut adipos la nivelul palatului
moale, limbd si zonele posterioare si laterale ale orofaringelui,
acumulare care creste presiunea extrafaringiana, crednd pre-
siune negativa si colaps consecutiv in cdile aeriene (22, 23).

Simptomatologia apneei de somn obstructive (OSA) la co-
piii obezi se clasifica in: nocturna si diurna. Simptomatologia
nocturnd este mai severa si include: sfordit, somn nelinistit,
enurezis, somnambulism, diaforezd, gasp respirator, miscari
toracice paradoxale. In timpul zilei, copiii par a avea o stare
de sdnatate satisfacitoare, eventual prezinta respiratie orald,
cefalee matinala, tulburdri de comportament, performante
scolare nesafisfacatoare si somnolenta.

Gold-standardul de diagnostic in apneea de somn este
polisomnografia (PSG). Alte investigatii, necesare pentru
diagnosticul diferential si monitorizare: puls-oximetria,
masurarea dioxidului de carbon, masurarea presiunii eso-
fagiene, EKG, EEG, EOG, EMG, monitorizarea miscarilor
membrelor inferioare (diferentiere de mioclonii), pH-metrie
esofagiand (22, 23).

Indexul de apnee evalueaza severitatea apneei de somn gi
mdsoard numdrul de evenimente apneice/ora in timpul som-
nului nocturn. Un index cuprins intre 5-20 semnificd apnee
de somn usoara, intre 21-50 — moderata, peste 50 — severa.
La copil, indexul de apnee nu evalueaza corect obstructia
severd, deoarece evenimentele apneice sunt mai scurte, dar
mai frecvente decat la adult.

Mijloacele terapeutice includ pe de o parte indepértarea
cauzei (scaderea in greutate), pe de alta parte imbunitatirea
ventilatiei prin mentinerea deschisa a cailor aeriene (dispo-
zitive orale sau ventilatie neinvazivd cu presiune pozitiva).

In formele usoare si moderate de apnee de somn se folosesc
dispozitivele orale, cu rolul de a orienta §i mentine anterior
mandibula si limba. In formele severe se folosesc ventilatoare
in modul CPAP sau BIPAP cu mai multe interfete: masca
nazald, faciala, faciala totald si cascd. Terapia medicamentoasi
consta in decongestionante nazale, antihistaminice §i corti-
costeroizi nazali.

Deoarece simptomatologia apneei de somn se suprapune
peste cea a SHO si majoritatea pacientilor obezi hipercapnici
prezinta apnee de somn, unii autori sugereaza includerea
apneei de somn in SHO.

4.d. Sindromul hipoventilatie-obezitate

In 1836, Charles Dickens, in nuvela “The posthumous
paper of the Pickwick Club” reuseste sd faca cea mai buna
caracterizare a unui obez cu probleme respiratorii, prin per-
sonajul Joe, servitorul clubului Pickwick: un baiat obez, cu fata
rosie, care sfordie in timp ce asteaptd la masd, adoarme usor si
uitd sd respire. Charles Dickens a anticipat cu 120 ani rezulta-
tele studiului lui Bickelmann si colab., care ofera o explicatie
tiziopatologicd pentru “fenotipul Joe” (si anume relatia dintre
apnee si hipoventilatia alveolara la subiectii obezi), descriind
astfel sindromul Pickwick, astdzi cunoscut sub denumirea de
Sindrom hipoventilatie-obezitate.

SHO este definit ca asocierea dintre obezitate (IMC > 30
kg/mp) si hipercapnie arteriald diurna (pCO, > 45 mmHg),
avand o prevalenta de 1-3% in randul copiilor obezi.

Majoritatea pacientilor obezi hipercapnici prezinta si
apnee de somn.

Mecanismul, prin care apneea de somn ar favoriza aparitia
hipercapniei, este reducerea efortului inspirator in prezenta
obstructiei cdilor aeriene (rdspunsul ventilator compensator
este perturbat in apneea de somn).

Acest impediment poate fi rezultatul fie a incapacitatii
musculaturii, obosite de a-si reveni intre episoadele de apnee,
fie a disfunctiei diafragmatice, ce apare ca o consecintd a pe-
rioadelor de hiperventilatie secundar episodului de apnee.

Ayappa si colab. au demonstrat pe un grup de pacienti
hipercapnici cu apnee de somn, cd PaCO, este in legatura
directd cu raportul dintre perioada de apnee/perioada dintre
episoadele de apnee. Mentinerea normocapniei in timpul som-
nului necesitd un echilibru intre acumularea cu CO, in timpul
apneei si clearance-ul CO, in perioada dintre episoadele de
apnee. In concluzie, hipercapnia apare atunci, cind dupa un
episod de apnee, ventilatia este ineficientd in eliminarea CO,
acumulat in timpul apneei.

Desi unii autori sustin includerea apneei de somn in
definitia SHO, existd si opinia ca SHO reprezintd stadiul
final al apneei de somn. Alti autori resping ipoteza, ca ap-
neea de somn face parte din SHO. Ei argumenteazd ci, prin
definitie, SHO este caracterizat de legatura dintre obezita-
te-hipoventilatie alveolara dupa excluderea altor cauze de
afectare pulmonard. Din moment ce apneea de somn este
consideratd o cauza independenta de insuficientd respiratorie,
aceasta ar trebui sa fie inclusa in criteriile de excludere. Din
acest motiv, pare logic sa se restrangd termenul obezitate-
hipoventilatie doar la pacientii, la care mecanismul respon-
sabil pentru hipoventilatia alveolara este obezitatea insési

(22)
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(independenta de apnee) sau la cei, la care hipercapnia persista
si dupa eliminarea perioadelor de apnee. Aici intervine rolul
leptinei, proteind endogend, descrisd ca un hormon produs de
adipocit. Receptorii pentru leptina se gasesc in hipotalamus si
principala lor actiune este participarea in reglarea metabolicd
a greutdtii corporale. Acest hormon poate actiona ca feedback
negativ in activarea receptorilor specifici asociati cu sciderea
apetitului si cresterea consumului de energie. Cercetiri recente
au sugerat un rol al leptinei in controlul respirator, in special
la persoanele obeze. Dovada initiald pentru aceastd ipoteza
a fost sugerata de studii pe animale (care nu prezinta gena
responsabild de sinteza a leptinei). Aceste animale prezinta
tulburari in controlul respiratiei, agravate in timpul som-
nului si reversibile dupa tratamentul substitutiv cu leptina.
Ipoteza poate fi aplicata si la rasa umana, cu specificarea ca
deficitul de leptina (la persoanele obeze) este insd foarte rar
(nivelele sanguine de leptind sunt chiar crescute), asa incét
unii autori sustin ideea rezistentei la leptind, ca mecanism al
hipoventilatiei la persoanele obeze.

Obiectivele tratamentului constau in corectarea hipercap-
niei nocturne si diurne, a hipoxiei aditionale. Managementul
ventilator difera in functie de starea clinicd i de rezultatul
polisomnografiei.

La cazurile care prezinta insuficienta respiratorie acuta,
ventilatia non-invaziva (NIV) este considerata tratamentul
de primd intentie. Odata starea clinicd imbunatatitd, decizia
terapeuticd ulterioard va depinde de prezenta sau absenta
apneei de somn si de severitatea hipercapniei.

Dacd PaCO, este < 50 mmHg si apneea de somn este
confirmatd prin polisomnografie, cei mai multi autori
recomandad CPAP. Acesta terapie determind mentinerea cdilor
aeriene patente, elimina apneea si poate restabili normocapnia
diurna. Dacé hipoventilatia alveolara este conbétutd, pacientul
poate continua CPAP pe termen lung. In acest caz, se poate
spune cd hipercapnia este in legaturd numai cu OSA.

In situatia in care hipercapnia se mentine in ciuda trata-
mentului CPAP adecvat, se reconsidera NIV, deoarece este
necesara cresterea ventilatiei in timpul somnului mai mult
decat stabilizarea cailor aeriene superioare. Acesta sugereaza
ca un mecanism secundar (obezitatea insdsi) perpetueaza
hipoventilatia alveolara.

La pacientii cu PaCO, > 50 mmHg, decizia terapeutica
initiala poate fi NIV. Dacd, dupd un timp sub NIV, pacientul
devine normocapnic §i somnografia confirma OSA, este
recomandatd trecerea la CPAP. Daca pacientul raméne nor-
mocapnic, CPAP se poate practica pe termen lung. Altfel
pacientul poate fi schimbat din nou pe NIV.

In toate cazurile in care somnografia nu arati OSA
semnificativ, decizia terapeutica va fi NIV. In acest caz hiper-
capnia poate fi considerata legatd numai de obezitate.

La pacientii la care insuficienta respiratorie nu poate fi
controlatad prin NIV, traheostomia devine necesara.

4.e. Complicatii pulmonare postoperatorii la copiii obezi

Sunt redutabile si sunt datorate in egala masura factorilor
de risc preexistenti cat si factorilor operatori (anestezia, stresul
operator): atelectazia (ce recunoaste ca si cauze obezitatea

insdsi si anestezia), embolismul pulmonar (obezitatea severa,
OHY), insuficienta respiratorie.

Nu este pe deplin inteles de ce pacientii cu obezitate severd
au o rata scdzutd de a dezvolta ARDS. Este posibil ca tocmai
abundenta de tesut adipos sa reprezinte factorul protectiv.
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