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Rezumat

Scopul studiului a fost de aprecia modificarile hemodinamicii pulmonare la pacientii cu BPCO si a determina
interrelatia dintre aceste modificari si gradul obstructiei brongice. Pe un lot de 106 pacienti s-a demonstrat, ca starea
hemodinamicii pulmonare depinde de gradul de dereglare a permiabilitétii bronsice. La bolnavii cu dereglari severe ale
permiabilitatii brongice, modificarile hemodinamice au fost de caracter mult mai pregnant. Analiza corelationald a demon-
strat, ca modificarile compartimentelor drepte ale cordului (AD si VD) sunt interdependente, iar caracterul acestor relatii
depinde de gradul dereglarilor ventilatorii.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatia cronica obstructiva, hemodinamica pulmonara, permeabilitatea bronhica, func-
tia diastolica

Summary. Disordering of pulmonary hemodynamics in chronic obstructive pulmonary disease

The aim of this study was to assess changes in pulmonary hemodynamics in patients with COPD and determine the
interrelation between these changes and severity of bronchial obstruction. It was demonstrated on 106 patients, that
pulmonary hemodynamics depends on the degree of functional respiratory tests disturbances. Hemodynamic disturban-
ces were more prominent in patients with severe bronchial obstruction. Correlation analysis demonstrated that changes
straight compartments of the heart (RA and RV) are interdependent and nature of these relations depends on the severity
of the bronchial obstruction.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hemodynamic, bronchial permeability, diastolic
function

Pe3tome. U3MeHeHUs! JIETOYHOM reMOAMHAMHUKY NIPH XPOHUYECKOI 00CTPYKTHBHOM 00J1€3HM JIETKUX

Lempr0 MaHHOTO MCCIICTOBAHMUS SBISLIOCH OIICHKA M3MEHEHHH JIero9Hol remoanHamMuky y 6omsHBIX XOBJI 1 onpe-
JIEITUTHh B3aUMOCBSI3b MEXKY STUMH U3MCHEHUSIMH U CTCTICHH OPOHXHMAIFHON 0OCTpYKITNH. Pe3ynsraTsl ncciieoBanus,
nposegeHHoro Ha 106 nanuentax ¢ XOBJI mo3Bosinsio HaM yCTaHOBUTE, YTO CTATYC JIETOYHOM réMOIMHAMUKH 3aBUCUT OT
CTETICHU HapyIICHUS OPOHXHAIEHOW MPOBOIUMOCTH. Y TAIMEHTOB C TSHKEIBIME HAPYIICHUAMHU OPOHXHAIBLHOH MTPOBO-
JTUMOCTH OBUTH OTMEUEHBI OoJiee BEIpaKeHHBIC TeMOIMHAMUYCCKUE H3MEHEHHS. KOoppensaImoHHbIi aHaIH3 ITOKa3all, 9To
m3MeHeHus npaBbix otaenax cepana ([T u IDK) sBnsroTcs B3anM03aBUCHMBIMH U XapaKTep dTUX OTHOIICHUH 3aBUCHT

OT CTETIeHN OPOHXUABHON 00CTPYKIIHH.

KaroueBble ciioBa: XPpOHHUYCCKas O6CprKTI/IBHa$I 0oJ1e3Hb JICTKHUX, JICTOYHasA reMOJHaMHKa, 6pOHXI/IaHBHaﬂ IIPOBO-

JUMOCTB, IUaCTOJIMYCCKasA (i)yHKLII/Iﬂ

Actualitatea temei

Bronhopneumopatia cronica obstructiva (BPCO)
este o boald caracterizatd prin limitarea fluxului de
aer care nu este complet reversibild. Limitarea fluxu-
lui de aer este de obicei progresiva si asociatd cu un
raspuns anormal inflamator al plamanilor la particule
nocive sau gaze [1,8,9].

Exista o mare disparitate a mortalitatii prin BPCO
care variaza de la tara la tara, diferente semnificative
fiind chiar si intre tarile cu dezvoltare medicala si-
milara. In intreaga lume, pe baza datelor existente si
a tendintei evolutive, se anticipeaza ca mortalitatea
prin BPCO va fi pe locul 3 1n 2020 [1, 8, 11]. BPCO,
fiind larg raspandita in toata lumea, inclusiv si la noi
in tara, cauzand invalidizare precoce a bolnavilor si

fiind frecvent cauza a deceselor, reprezinta o proble-
ma majora medicala si sociala. Evolutia cea mai frec-
ventd a BPCO este catre modificarea vascularizatiei
pulmonare, consecinta ulterioara fiind afectarea car-
diaca, astfel cd se asista la cresterea frecventei unei
patologii complexe cord-pulmon, care pune probleme
deosebite sub aspect diagnostic si terapeutic medical
si sub aspect social-economic [8,9,15].

Actualul studiu a avut drept obiectiv aprecierea
dereglarilor hemodinamicii pulmonare la pacientii cu
BPCO.

Material si metode

Au fost inclusi in studiu 106 pacienti cu BPCO
in exacerbare a maladiei, cu varsta medie de 56,3 +
0,78 ani. Din numarul total de pacienti ex-fumatorii si
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fumatorii activi au constituit 85 (80,2%) persoane, cu
un consum cumulativ in medie de 50,8+0,6 cutii/an,
nefumatori au fost 21 (19,8%) persoane. Ventilatia
pulmonara a fost explorata la spirograful Pulmonet
Il — Godamatic (Gould Godart, Olanda), prin esti-
marea capacitatii vitale (CV), a volumului expira-
tor maxim in 1 secunda (VEMS), a debitului expi-
rator mediu intre 25% si 75% din capacitatea vitala
(V,s,5), a debitului expirator maxim instantaneu la
50% din capacitatea vitald (V, ), a debitului expira-
tor maxim instantaneu la 75% din capacitatea vitala
(V.,), a capacitatii pulmonare totale (CPT), volumul
curent (VC). Volumul rezidual (VR) a fost determinat
prin metoda de dilutie a heliului.

Echocardiografia a fost realizatd in regim M, B
si Doppler la aparatul ,,Siemens Sono” Line Ver-
sa Plus (Germania) cu frecventa transductorului 3,5
MHz, pentru determinarea indicilor ce caracterizea-
74 functia sistolica si diastolica a VD, care includeau
urmatorii parametri: E — velocitatea maxima a undei
umplerii protodiastolice, A — velocitatea maxima a
umplerii In timpul contractiei atriale, raportul velo-
citagilor maxime E/A, timpul de relaxare izovolu-
metrica (TRIV), acceleratia fluxului sistolic in artera
pulmonara (TAFP), presiunea sistolica in artera pul-
monara (PSAP).

Rezultate si discutii

Pentru a analiza impactul dereglarilor permeabi-
litatii bronsice asupra hemodinamicii pulmonare toti
pacientii au fost repartizati in trei loturi, in dependen-
ta de gradul de dereglare a permeabilitatii bronhiilor.
Pacientii cu obstructie bronsica moderata au constitu-
it lotul I, cei cu obstructie bronsica pronuntata — lotul
11, iar bolnavii cu obstructie bronsica severa au fost
repartizati in lotul I (Tabelul 1).

Dereglarea permeabilitatii bronsice, confirmata
prin diminuarea constantelor dinamice pulmonare: a
volumului expirator maxim in 1 secundd (VEMS), a
debitului expirator mediu Intre 25 si 75% din capacita-
tea vitald (V  ,.), a debitului expirator maxim instan-
taneu la 50% din capacitatea vitald (V), a debitului
expirator maxim instantaneu la 75% din capacitatea
vitald (V_,) au condus la modificarea unor volume si
capacitati pulmonare dependente de permeabilitatea
cailor aeriene: cresterea volumului rezidual (VR) a
fost insotitd de o scédere a capacittii vitale (CV), in
timp ce valoarea medie a capacitatii pulmonare totale
(CPT) nu depasea limitele normale.

Concomitent cu progresarea obstructiei bronhi-
ce creste PSAP (Tabelul 2), astfel valorile medii ale
PSAP la pacientii cu obstructie bronhica severa de-
paseau cu 13% valorile analogice la pacientii cu ob-
structie brongicd moderata (P<0,01). Hipertensiunea
pulmonara moderatd a fost prezenta la toti pacientii
cu derglarea moderata a permeabilitatii bronhice, pe
cand hipertensiunea pulmonara severa a fost consta-
tatda la 12 (8,8%) bolnavi cu obstructie bronhica pro-
nuntata si severa. Majorarea PSAP a fost insotita de
micgorarea TAFP. La pacientii din lotul I1I s-a depis-
tat micsorarea TAFP cu 7 ms fatd de pacientii din lo-
tul T (P<0,05). Relatia inversa dintre PSAP si TAFP
slabeste pe masura progresarii obstructiei bronhice,
astfel incat la pacientii din lotul I depistam legatu-
ra puternica (r = -0,90, P<0,0001), legatura buna se
observa la pacientii din lotul II (r = -0,65, P<0,001)
si lotul III (r = -0,55, P<0,001). Paralel cu majorarea
PSAP se modificau dimensiunile diastolice ale VD si
ale GPA VD. Astfel, la bolnavii cu obstructie seve-
rda DTD VD constituia 30,2+0,6 mm fata de valoarea
medie a DTD VD =27,740,7 mm la pacientii cu dere-

Tabelul 1
Indicii ventilatiei pulmonare in dependenta de gradul de dereglare a permeabilitdtii bronsice
la pacientii cu BPCO
Valori actuale
Indicii evaluati Valori prezise Lotul I Lotul IT Lotul ITI
(n=21) (n=57) (n=28)
CV,L 4,13+0,05 2,44+0,1 2,01+0,07 1,61+£0,07%**
% din valoarea prezisa 61,0+£2,0 48,6+1,5 38.2+1,4
VEMS, L 3,18+0,04 1,83+0,07 1,21+0,03 0,85+0,03***
% din valoarea prezisa 58,7+1,3 38,1+0,7 26,8+0,5
Indicele Tiffeneau (VEMS/CVx100%) 77,5+0,2 69,0+2,4 59,8+1,6 54,62, 2%**
V,..»L 3,69+0,05 1,48+0,1 0,98+0,04 0,87+0,1%*
% din valoarea prezisa 41,8426 26,4+1,0 23,3+2,6
CPT,L 6,28+0,06 6,12+0,3 6,32+0,1 6,42+0,2
% din valoarea prezisa 100,8+2,6 100,6+0,1 99,7+2,4
VR, L 2,14+0,02 3,78+0,1 4,3040,08 4,89+0,1 ***
% din valoarea prezisa 183,4+5,3 201,9+£3,5 2229453

Nota: Devierile statistic veridice dintre bolnavii cu diferit grad de deteriorare a permeabilitatii brongice. ***P

*xp <0,05.

1-2,1-3

<0,05;

1-2, 1-3, 2-3
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Tabelul 2
Indicii ecocardiografici ai ventricolului drept la pacientii cu diferit grad de dereglare a permeabilitatii
bronhice in BPCO
Valori Valori obtinute
Indicii evaluati normale Lotul I Lotul IT Lotul ITX
(n=21) (n=57) (n=28)
PSAP (mm Hg) 22-30 38,1+0,8 40,7+1,0 43,1+1,1%%*
TAFP (ms) 120 - 150 80,3+3,1 76,3+1,5 73,3+2,5%
DTD VD (mm) 7-26 27,7+0,7 30,1+0,4 30,2+0,6*
DTD AD (mm) 20— 40 42,2+0,7 44,9+0,9 45,5+0,7*
Gr.PAVD (mm) 2-5 5,2+0,02 6,4+0,01 6,9+0,01*
TRIV (ms) 110 - 120 101,6+3,8 108,8+2,1 99,1+£3,4**
E (ms) 0,5-0,6 0,69+0,03 0,77+0,02 0,77+0,03
A (ms) 0,5-0,6 0,73+0,04 0,79+0,02 0,71+0,04
E/A (ms) 1,0 0,9+0,07 1,0+0,04 1,240,09

Nota: Devierile statistic concludente la pacientii cu diferit grad de deteriorare a permeabilitatii bronhice in BPCO.

#44P <0,05; **P, <0,05; *P _<0,05.

1-2,1-3,2-3

glarea moderatd a permeabilitatii bronhice (P<0,05).
Aceste modificari pot fi demonstrate atat prin corela-
tia dintre VEMS si PSAP (r = -0,53, P<0,001) la ob-
structivii severi, cat si prin accentuarea legaturii Intre
PSAP si DTD VD paralel cu agravarea permeabilita-
tii bronhice (r = 0,35 — 0,41 — 0,60, P<0,001).

Dilatarea AD a fost constatata la 85 (80,2%) paci-
enti, dintre care in 77 de cazuri dilatarea a fost mode-
ratd, iar in 8 cazuri - dilatare severd. Scaderea rapor-
tului DTD AS / DTD AD s-a constatat la 81 (76,4%)
bolnavi, de altfel aceste manifestari s-au observat si
in unele cazuri cu obstructie bronsica moderata.

Modificarile compartimentelor drepte ale cor-
dului (AD si VD) sunt interdependente, fapt atestat
prin corelatia statistic concludentd dintre DTD VD si
DTDAD (r=0,74-0,53 — 0,47, respectiv progresarii
obstructiei bronsice).

La analiza functiei diastolice a VD am consta-
tat predominarea peak A fatd de peak E in obstructia
bronsica moderata, pe masura progresarii obstructiei
bronsice, peak E predomina fata de peak A. Scurtarea
TRIV la obstructivii severi, precum si majorarea peak
E poate fi explicata prin majorarea presiunii in AD ca
consecintd a cresterii regurgitatiei tricuspidiene si a
majorarii gradientului de presiune dintre AD si VD la
inceputul diastolei.

Deoarece functia respiratiei externe si circula-
tia sangvind din circuitul mic sunt in relatii intime
[4,5,6,15] la bolnavii cu BPCO, diminuarea capaci-
tatii ventilatorii a pulmonilor deregleaza inevitabil si
parametrii circuitului mic. Studiul nostru asupra he-
modinamicii pulmonare la bolnavii cu diferit grad de
deteriorare a permeabilitatii bronhice a evidentiat, ca
starea hemodinamicii pulmonare depinde de gradul
de exprimare a dereglarilor functiei respiratiei exter-
ne. La bolnavii cu modificari severe ale permeabili-

tatii bronhice modificarile hemodinamice au fost de
caracter mult mai pregnant. Am constatat, ca pe ma-
sura progresarii obstructiei brongice creste rezistenta
pulmonara totala, creste presiunea in AP. Paralel cu
majorarea PSAP se majoreaza si dimensiunile dias-
tolice ale VD. Aceste modificari pot fi demonstrate
atat prin corelatia dintre VEMS si PSAP, cat si prin
accentuarea legaturii dintre PSAP si DTD VD para-
lel cu agravarea permeabilitatii bronhice (p<0,001).
Concomitent cu cele mentionate se observa modifica-
rea functiei diastolice a ventricolului drept pe masura
cresterii obstructiei bronhice, ceea ce ne marturiseste
despre prevalarea fazei pasive asupra fazei active de
umplere la obstructivii severi, in comparatie cu paci-
entii ce manifesta obstructie bronsica moderata.

Concluzie

Dereglarea permiabilitatii bronsice modifica ine-
vitabil si parametrii circuitului mic. La bolnavii cu
dereglari severe ale permiabilitatii bronsice, modi-
ficarile hemodinamice au fost de caracter mult mai
pregnant.
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