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Rezumat

Studiul a implicat 156 de pacienti cu BPOC cu grade diferite ale disfunctiei ventilatiei pulmonare (moderata pana
la foarte severd). S-a constatat, cd odata cu cresterea severitatii BPOC semnificativ s-a agravat functia pulmonara si
capacitatea de difuzie a plamanilor. Cresterea presiunii in artera pulmonara slab depindea de severitatea limitarii fluxului

de aer si nu depasea 40-44 mmHg.

Cuvinte-cheie: hipertensiunea pulmonara, BPOC, dereglari respiratorii pulmonare

Summary. Expression of pressure in the pulmonary artery, depending on the violation of pulmonary respiration

in COPD

The study involved 156 patients with COPD of varying severity of pulmonary ventilation dysfunction (moderate
to very severe). It was found that with the growth of the severity of COPD was significantly worse lung function and
diffusion capacity of the lungs. Increasing the pressure in the pulmonary artery is weakly dependent on the severity of

airflow limitation and does not exceed 40-44 mmHg.
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Pe3tome. Bbipa:keHHOCTH 1aBJIeHMS B JIETOYHOM apTepUM B 3aBHCUMOCTH OT HAPYLUEHHUH JIErOYHOI0 AbIXaHHUs

npu XOBbJI

O6cnenoBano 156 6ompaBIX ¢ XOBJI ¢ pa3nuyHO# TSKECTHIO UCOYHKITMH JISTOYHON BEHTHISIHAY (0T YMEPEHHOH 10
KpaifHe TshKeTol). YCTaHOBIICHO, 9TO IO Mepe HapacTaHus TsokecTr XOBJI mocToBepHO yXyamanuch GpyHKIHS BHEITHETO
neixaHus U audGy3uoHHAs CIOCOOHOCTH JIeTKHUX. [IOBBIINICHHWE MABICHUS B JICTOYHOW apTepwH Ci1ado0 3aBHCENO0 OT
TSHKECTH OTPAaHIYCHHS CKOPOCTH BO3AYIIHOTO IOTOKA M HE TpeBhImiano 40-44 MM pT. CT.

KuiroueBsble ciioBa: sierounas runeprensusi, XObJI, HapyieHus 1erouHoro JbIXaHust

Introducere

Bronhopneumopatia cronica obstructiva (BPOC)
constituie una dintre principalele cauze a morbiditatii
si mortalitatii pe intregul glob pamantesc [3, 7, 13].
BPOC este o boald care poate fi prevenita si tratata,
caracterizatd prin limitarea persistentd progresiva
a fluxului aerian, asociatd cu un raspuns inflamator
cronic anormal al cdilor aeriene si plamanilor la
particule si gaze nocive. Co-morbiditatile importante
asociate BPOC, exacerbarile contribuie la severitatea
maladiei [1, 6].

Studiul epidemiologic din ultimii ani denota ca
de la 1,5 pana la 4% din populatia globului sufera de
BPOC cu severitate diferitd [3, 6]. La varste peste
45 ani acest indice constituie 8%. Conform datelor
OMS la momentul actual in toatd lumea suferda de
BPOC aproximativ 600 milioane de pacienti, iar pana
la anul 2020 numarul lor poate sd se dubleze [14].
In Republica Moldova conform datelor statisticii
medicale incidenta BPOC constituie 1,6 la 10000
populatie adulta.

Actualitatea problemei se determind de asemenea

prin dinamica nesatisfacatoare a morbiditatii si a de-
ceselor cu tendinte de crestere necontenita, cresterea
cheltuielelor pentru tratament si reabilitarea a acestei
categorii de pacienti apti de munca. Dupa pronosticul
expertilor OMS si a Bancii Mondiale, BPOC catre
anii 2020 se va situa pe locul 5 in lume dupa raspan-
dire si pe locul 3 printre cauze de deces (la moment
actual — locurile 12 si 4, respectiv) [12]. Cauzele de
baza a deceselor prin BPOC — formarea cordului pul-
monar cronic si dezvoltarea insuficientei cardiopul-
monare [3].

Disfunctiile cardiovasculare sunt considerate
drept complicatii grave a BPOC, care conditionea-
za severitatea evolutiei clinice a bolii si influenteaza
important rezultatul maladiei [5, 9]. Aparitia semne-
lor de hipertensiune pulmonara (HP) la bolnavul cu
BPOC certifica despre o progresare severa de BPOC
[10].

Majoratatea cercetatorilor pe problema in cauza
mentioneaza rolul premordial al HP 1n stabilirea insu-
ficientei ventriculare drepte. Un sir de autori [9, 11]
pe problema data indica un pronostic nefavorabil si o
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letalitate foarte inalta la pacientii cu BPOC. Mai mult
ca atat, a fost depistatd cresterea duratei spitalizarii
pacientilor cu BPOC 1n cazul prezentii HP [4].

In acelasi timp, cercetarile efectuate au demon-
strat, ca in bronsitele cronice obstructive HP, de re-
guld, apare 1n stadiile mai tardive de boala [11] si nu
atinge cifrele considerabile [6].

Scopul studiului

Studierea exprimarii presiunii in artera pulmo-
nard 1n funtie de dereglarile respiratiei pulmonare la
pacienti cu BPOC.

Material si metode

Au fost studiati 156 pacienti cu BPOC — barbati,
varsta 40-74 (medie 50,5+4,34) ani si durata maladiei
de bazd 6-22 (medie 15,2+7,5) ani. In toate cazurile,
diagnosticul a fost stabilit conform GOLD (a relevat
indicele postbronhodilatator FEV /FVC<0.70, care
confirma obstructia persistenta si prin urmare BPOC)
[3]. S-au format si studiat 3 grupe de pacienti: 1) 28
pacienti cu BPOC moderat; 2) 53 pacienti cu BPOC
sever; 3) 75 pacienti cu BPOC foarte sever.

S-a efectuat: spirometrie, bodipletismografie,
ECG standard, EcoCG cu Doppler pentru aprecierea
presiunii sistolice in artera pulmonara (PSAP).

Cu ajutorul spirografului ,,Master Screen Body”
(Germania) s-a efectuat determinarea: a) volumelor
pulmonare statice [capacitatea vitala (VC) si a com-
ponentelor sale, capacitatea reziduald functionala
(FRC), volumul rezidual (RV), capacitatea pulmona-
rd totala (TLC), volum alveolar (VA), capacitatii de
difuzie pulmonara (DLCOc) si ratio DLCO/VA]; b)
volumelor pulmonare dinamice [volumul expirator
maxim pe secundd (FEV), debite expiratorii fortate
medii (MEF ,, MEF, , MEF_., MMEF), debitul expi-
rator maxim instantaneu de varf (PEF)]; ¢) rezistenta
bronsiala (Rtot. si Ref.).

Indicii calitativi si cantitativi ai ECG au fost ana-
lizati conform codului Minnesota. Starea functionala
a cordului si indicii hemodinamicii centrale au fost
studiati prin metoda ecocardiografiei cu Doppler la
aparatul ,,Phillips HD-11XE”, in pozitia pacientului
culcat pe partea stanga dupa metoda traditionala Tei-
choltz.

Pentru ventriculul drept (VD) au fost determinati:
diametrul telediastolic, grosimea peretelui anterior,
viteza maximala de ejectie 1n tractul ascendent al ar-
terei pulmonare, presiunea sistolica, diastolica si me-
die in artera pulmonara. Artera pulmonara (AP) a fost
vizualizata din accesul parasternal stdng in sectiunea
transversala la nivelul aortei.

Presiunea sistolica in AP a fost calculata dupa
formula, dedusda din monograma lui L. Burstin [2]:

PSAP =TRI + FCC — 107.5, unde TRI — timpul rela-
xarii izometrice a VD, m/sec; FCC — frecventa con-
tractiilor cardiace, bat/min.

Datele spirometrice obtinute s-au comparat cu va-
lorile cuvenite, calculate dupa formula Societatii Eu-
ropene a otelului si carbunelui [8]. Pentru prelucrarea
statisticd a datelor au fost aplicate setul de programe
Microsoft Excel si testul ,,t” Student. Diferentele sta-
tistic semnificative s-au considerat la valorile p<0,05.

Rezultate si discutie

La pacientii cu BPOC moderat s-au detectat HP
usoard cu PSAP=40,32+1,18 mmHg. La acesti paci-
entii s-au detectat: obstructie severa a permiabilitatii
bronsiale: VC=82,374+3,33%; FVC=81,67£2,17%;
FEV =61,14+1,79%; TT=59,33+1,71%;
PEF=43,77+2,44%; MEF, =33,11£2,53%;
MEF,_=31,48+3,11%; MEF, =34,89+2,66%;
MMEF=34,84+2,85%; hiperinflatia pulmonard se-
verda: RV=231,20+64,17%; obstructia periferici mo-
derata TLC=124,29+21,15%; diminuarea moderata
a crestere pronuntatd a rezistentei bronsice totale
Rtot.=193,50+13,42% si transferului gazos prin mem-
brana alveolo-capilarda DLCOc=69,82+5,27%; rezis-
tentei bronsice la flux efectiva Ref.=161,08+16,89%.
Sa0,=95,48+0,63% era in limitele normei.

Presiunea oxigenului in sangelui venos tot era
in limitele normei PvO,=37,96+2,73 mmHg. Rapor-
tul RV/TLC era +27,21+£3,15%. Volumul alveolar a
constituit VA=94,85+3,22%, raportul DLCO /VA era
75,91+6,08% (vezi tabelul 1).

La pacientii cu BPOC sever tot se obser-
va HP usoara cu PSAP=43,51+1,24 mmHg, in
pofida obstructiei severe a permeabilitatii bron-
siale:  VC=61,88+2,66%; FV(C=59,16+1,38%;
FEV =39,60+0,74%; TT=54,00+1,42%;
PEF=28,21£1,15%; MEF, =21,01+0,93%;
MEF, =18,17+0,62%; MEF, =22,76%1,09%;
MMEF=22,46+1,06%; rezistenta bronsica era majo-
rata sever Rtot.=232,42+11,39% in comun cu rezis-
tenta bronsica efectivd Ref.=266,014+26,59%.

Hiperinflatia pulmonard severda a fost docu-
mentatd prin RV=276,11+£72,23%; obstructia pe-
riferica severa — TLC=144,31+11,20%; diminu-
area pronuntatd a capacitatii de difuziune DL-
CO_=58,32+3,92%; hipoxemia arteriala de gr. I
S,0,793,75+0,71%, hipoxemia venoasa pronuntatd
de gr. II PvO2=32,41£1,83 mmHg. Raportul RV/
TLC constituia +29,28+6,10%. Volumul alveolar
VA era 83,16+4,94%, raportul DLCO /VA constituia
66,94+11,24% (vezi tabelul 1).

La pacientii cu BPOC foarte sever nivelul presiu-
nii 1n artera pulmonara nu se deosebea de nivelul re-
spectiv la pacientii cu BPOC sever (PSAP=44,91+0,9
mmHg). La acesti pacienti brusc progreseaza obstruc-
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Tabelul 1
Indicatorii respiratiei pulmonare si PSAP la pacientii cu BPOC
Gradul de severitate a BPOC
. . BPOC moderata BPO(; BPOC <
Indicatori (n=28) severa foarte severa p
(n=53) (n=75)
M+ m, M+ m, M+ m,

vC 82,3743,33 61,88+2,66 40,65+2,08 pl,3***, pl2%*%; p) ookk
FVC 81,67+2,17 59,16+1,38 38,01+1,36 pl,3***; pl, 2%k, p) ookok
FEV, 61,14+1,79 39,60+0,74 22,03+0,65 pl,3%*%*; pl 2%k, p) ookok
IT 59,33+1,71 54,00+1,42 47814122 | p1,3*; pl,2; p2,3*
PEF 43,77+2.44 28,21+1,15 17,46+0,61 pl,3%***; pl, 2%k, p) ookok
MEF 33,1142,53 21,01+0,93 13,4240,78 | p1,3%%%; pl,2%%%; p2 3k
MEF_, 31,4843,11 18,17+0,62 10,52+0,51 p1,3%%%; p1 2%, p 3k
MEF 34,89+2,66 22,76+1,09 13,24+0,65 p1,3%%%; p1,2%%%; p2 3k
MMEF 34,84+2.85 22,46+1,06 13,11+0,58 p1,3%%%; p1,2%%%; p2 3k
Rtot. 193,50+13,42 232,42+11,39 388,57+24,15 | pl,3%%*; pl,2%%; p2,3%**
Ref. 161,08+16,89 266,01+26,59 398,90+50,03 | pl,3¥¥*; pl,2%**; p2 3Hk*
FRC 156,04+9,21 163,32+15,40 172,20£14,33 | pl1,3; pl,2; p2,3
RV 231,20+64,17 276,11+72,23 314,56+89,81 | p1,3***; p1,2*; p2,3*
TLC 124,29421,15 144,31+11,20 153,18+13,41 | pl,3%; p1,2*; p2,3*
RV/TLC +27,21£3,15 +29,28+6,10 +33,22+7,12 | p1,3*; pl,2; p2,3*
DLCO, 69,82+5,27 58,3243,92 44314248 | p1,3%%*; pl,2%; p2,3*
VA 94,85+3,22 83,16+4,94 69,43+6,08 pl,3***;pl,2%; p2,3***
DLCO_/VA 75,91+6,08 66,94+11,24 50,94+8,21 pl,3%*%*; pl 2%k, p) ookt
S.0, 95,48+0,63 93,75+0,71 90,16+0,85 | p1,3*;pl,2; p2.3
P O,, mmHg 37,96+2,73 32,41+1,83 38,55 +£2,55 pl.3; pl,2%; p2,3*

40,32 £1,18 43,51 +£1,24 44,91+0,9 pl,3%; pl,2%; p2,3
PSAP, mmHg 43,5932

Nota: * — diferenta veridica a indicilor intre loturi (*— p<0,05; ** — p<0,01; *** —p <0,001).

tia bronsiala: VC=40,65+2,08%; FVC=38,01£1,36%);
FEV =22,03+0,65%; TT=47,81+1,22%;
PEF=17,46+0,61%; MEF,=13,42+0,78%;
MEF, =10,52+0,51%;  MEF_=13,24+  0,65%;
MMEF=13,11+0,58%; s-a detectat o crestere severa
a rezistentei bronsice totale Rtot.=388,57+24,15% si
efective Ref.=398,90+50,03%, hiperinflatia pulmona-
ra severa: RV=314,56+89,81%; obstructia periferica
severa TLC=153,18+13,41%; diminuarea pronuntata
a capacitatii de difuziune cu DLCO =44,31+2,48%;
hipoxemia arteriald de gr. II cu Sa0,=90,16+0,85%,
presiunea oxigenului in sangele venos era in limitele
normei PvO,=38,55+2,55 mmHg. Raportul RV/TLC
era +33,22+7,12%. Volumul alveolar VA constituia
69,43+6,08%, raportul DLCOc/VA era 50,94+8,21%
(vezi tabelul 1).

Datele obtinute partial contrazic conceptul de rol
predominant al HP in patogenia stabilirii cordului
pulmonar cronic si insuficientii ventriculare drepte
si necesita prelungirea cercetarilor in relevarea altor
mecanisme patogenetice importante.

Concluzie

Analiza parametrelor functionali ale respiratiei
pulmonare, capacitatii de difuziune la pacientii cu
BPOC moderat, sever si foarte sever aratd scaderea
indicilor in dependenta de gradul severitatii al BPOC
(p<0,05). S-a constatat totodata marirea gradului de
HP in dependentd de gradul hipoxemiei. Diferenta
cresterii HP in dependentd de gradul severitatii al
BPOC constituie +3,2% 1n BPOC sever in compara-
tie cu BPOC moderat, iar diferenta la BPOC foarte
sever era +1,4% In comparatiec cu BPOC moderat.
Aceasta diferenta a fost nesemnificativa (p>0,05) si
in pofida inrautatirii functiei ventilatiei pulmonare,
PSAP era usor marita (40-44 mmHg). Datele obtinute
partial contrazic conceptul de rol predominant al HP
in patogenia stabilirii cordului pulmonar cronic si in-
suficientii ventriculare drepte si necesita prelungirea
cercetarilor in relevarea altor mecanisme patogeneti-
ce importante.
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