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PERMEABILITATEA BRONSICA LA PACIENTII CU
BRONHOPNEUMOPATIE CRONICA OBSTRUCTIVA EVOLUTIE SEVERA.

Valentina SCALETCHI, doctor in st. med.

Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Rezumat

A fost studiata functia de respiratie si modificarile bronsice la 11 pacientii cu bronhopneumopatie cronica obstructiva
evolutie severd. Bronhoscopic BPOC este asociata cu dischinezia traheobronsica. Constatarile dereglarilor obstructive
prin bodipletismografie si dischinezia bronhoscopica au fost, de asemenea, insotite de modificari ale RV. Diferenta de RV
in testul de reversibilitate la bronhodilatator (Salbutamol) ar putea fi considerata ca fiind un semn functional al dischine-
ziei traheobronsice.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie cronica obstructiva, dischinezia traheobronsica, bodipletismografia, bronhoscopie.

Summary. Bronchial permeability in patients with severe formes of copd

There were studied respiration function and bronchial changes in 11 patients with severe forms of COPD. Bronho-
scopically COPD is association with tracheobronchial dyskinesia. Findings of obstructive disorders using body- plethys-
mography and bronchoscopically dyskinesia were also accompanied by changes in RV. The difference of RV in postbron-
chodilatator test with Salbutamol could be considered as a functional sign of tracheobronchial dyskinesia.

Key-words: chronic obstructive pulmonary disease, tracheobronchial dyskinesia, body-plethysmography, bronchoscopy.

Pe3iome. BponxuaapHasi IPOX0ANMOCTD Y MALMEHTOB € TAKeJI0i cTeneHbI0 XPOHNYECKOi 00CcTPYKTHBHOI §0-
JIE3HH JIETKUX

Bbiy u3yueHbl GyHKIUS AbIXaHUS 1 OpOHXUAIIBHBIC M3MEHEHUsI Y 11 MallMeHTOB C TSDKENION CTENIeHbI0 XPOHUYECKOH
00CTPYKTHBHOHW OOJIE3HU JIETKHX. BpOHXOIOrHYecKM METOI0M Oblla JMarHOCTUPOBaHA TPaxeoOpOHXHUaIbHAS TUCKHU-
He3Wsl y BCEX MaIMeHTOB ¢ Tspkenoi crenenbio XOBJI. bponxuanbHas oOCTPYKIHS U TpaxeoOpOHXHAIbHAsl AUCKUHE-
315, BBISIBIICHHBIE OOANTIIETH3MOTpauIecknM 1 OPOHXOIOTHUECKIM METOAAMH COMPOBOXKAATHNCH m3MeHeHusimu OOJI.
Pazmaus OOJI B TOCTOpOHXOAMIATAIMOHHOM TECTE C CAIb0yTaMOJIOM MOXKHO PacCMaTpUBaTh Kak (DYHKIIMOHAIBHBINA

MMPU3HAK HAJINYIHA Tan€06pOHXPIaJ'IBHOI>i JUCKHHC3HH.

KiroueBrble ciioBa: XpOHHUYCCKas O6CprKTI/IBHa$I 0oJe3Hb JICTKUX, TanCO6pOHXI/IaJ'IBHa$I JUCKHHE3HA, 60,Z[I/IHJ'ICTI/I3-

Morpadusi, OpOHXOCKOITHS.

Actualitatea temei:

Bronhopneumopatia obstructiva cronica se carac-
terizeaza prin prezenta dereglarilor progresive a per-
meabilitatii bronhiilor. Reducerea cronicd a vitezei
fluxului de aer este provocata atat de lezarea bronhi-
ilor mici (bronsiolita obstructivd), cat si prin de-
structia parenchimului pulmonar (emfizem) (GOLD,
2019). In urma pierderii de citre tesutul pulmonar a
proprietatilor elastice, In expir, se contureaza colap-
sul bronhiilor mici, element caracteristic emfizemu-
lui pulmonar. Acest fapt a fost expus de catre B.E.
Boruan (1972), atribuindu-i colapsului bronhiilor
rolul principal in aparitia sindromului obstructiv in
emfizemul pulmonar.

Mecanismul patogenetic de evolutia a permeabi-
litatii bronhiilor la pacientii cu BPOC este dificil. in
rezolutia Simpozionului pe fiziologie clinica a respi-
ratiei sunt elucidate cateva mecanisme de dereglare a
permeabilitatii bronsice:

1. bronhospasmul (spasmul musculaturii netede a
bronhiilor);

2. colapsul bronhiilor mici in urma pierderii elas-
ticitatii tesutului pulmonar;

3. lezarea edematica si inflamatorie a bronhiilor;

4. colectia continutului patologic in lumenul
bronbhiilor;

5. colaps al traheii si bronhiilor mari (dischinezie
hipotona).

In majoritatea cazurilor dereglarile permeabilita-
tii bronhiilor sunt conditionate de toate mecanismele
enuntate mai sus, insa la un pacient concret pot pre-
domina doar unele dintre ele, astfel tabloul clinic di-
ferd de la caz la caz.

In cazul, cind dereglarile bronhospastice se depis-
teazd prin teste farmacologice pozitive, dereglarile
supapei de ventilare in respiratia obisnuitd nu se ma-
nifesta si deseori sunt omise de catre clinicisti, insa in
respiratia fortatd importanta acestor dereglari creste.

In 1950 Daymon, in premieri a explicat fenome-
nul dischineziei traheobronsice prin cresterea presiu-
nii intrapulmonare la efort si expir fortat. A fost stabi-
lita dependenta hiperbolicad dintre volumul de gaz in
cutia toracica si rezistenta cailor respiratorii. Herzog
H. et al. au stabilit, cd colapsul bronhiilor mari este
conditionat de extensibilitatea sporita a partii mem-
branoase, iar colapsul bronhiilor mici este conditionat
de douad mecanisme:

1. hipertrofia si transformarea glandelor bronsiale
de rand cu hiperplazia celulelor caliciforme (cellules
en goblet),

2. infectia cronica si destructia peretelui bronsic,
hipersecretia si discrinia, obliterarea partiala a lume-
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nului bronsic, modificarile bronhiolelor sub forma de
alungire si impreunarea lumenului, ,,torsionare”.

In literatura periodica se discuta fenomenul dis-
chineziei traheobronsice, care apare sub diferite de-
numiri: stenozd expiratorie, invaginare, dischine-
zie hipotona, colaps traheobrongic. La baza acestor
schimbari sta colaborarea (colapsul) traheei si bronhi-
ilor mari pe seama largirii peretelui membranos la
presiune intrapulmonara crescuta in expir, cu dezvol-
tarea dispneii progresante, acceselor de sufocare si tu-
sei uscate. Dupa datele lui V. I. Neciaev (1982), circa
60% pacienti sufera de BPOC asociat cu dischinezia
traheobronsica, iar potrivit datelor lui Pereliman si
coautor. (1974) dischinezia traheobronsica s-a depis-
tat in 24,3% cazuri.

O metoda efectiva de diagnostic, capabila de a
stabili dischinezia traheei si bronhiilor, este fibrobron-
hoscopia, metodele functionale fiind neinformative.
Este cunoscut, ca prin reducerea elasticitatii tesutu-
lui pulmonar (la formarea emfizemului pulmonar)
pe curba flux-volum, prin cercetarea spirometrica, se
constatd o scadere brusca imediatd In urma atingerii
varfului cu scéderea lenta a curbei la expir. Astfel de
devieri a curbei se determind in emfizemul pulmo-
nar, in geneza obstructiei careia predomina colapsul
bronsic, conditionat de pierderea elasticitatii tesutu-
lui pulmonar. Caracterul curbei flow-volum, in partea
superioard a ramurii de jos a spirogramei (simptom
Coblet-Vissa) indica prolabarea partii membranoa-
se a traheei, cu aplatizarea lumenului, si dischinezia
muschilor netezi a traheei si bronhiilor mari.

Obiectivele lucrarii:

Studierea mecanismelor de formare a dereglarilor
permeabilitatii traheei si bronhiilor la bolnavii cu
BPOC evolutie severa prin bodipletismografie si
fibrobronhoscopie.

Material si metode de cercetare:

In studiu au fost inclusi 11 pacienti cu diagnosticul
de BPOC evolutie severd si foarte severa, care s-au
adresat dupd asistenta specializata pe motiv de
exacerbare la Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril
Draganiuc”. Diagnosticul a fost stabilit dupa criteriile
spirometrice conventionale date de clasificarea GOLD
2019. Pacientii inclusi in studiu au fost examinati
prin metoda spirometriei computerizate completate
cu testul cu B -agonist (testul bronhodilatator) si
bodipletismografie, recomandate de ERS (Societatea
Europeana de Respirologie) si ATS (Societatea
Americand a Toracaligtilor) cu determinarea
capacitatii de difuziune (DLCOc) efectuate pe un
dispozitiv Master Screen-Body (Erich Jaeger GmbH,
Germania), utilizand valorile corespunzatoare dupa
standardele Societatii Europene a Carbunelui si

Otelului. Fibrobronhoscopia (firma ,,Olimpus”,
Japonia) a fost efectuata la toti pacientii sub anestezie
locala cu solutie Lidocaina 5% -10 ml.

Prelucrarea statistica a rezultatelor a fost realizata
cu ajutorul programelor Microsoft Excel. Pentru a
determina semnificatia statistica a diferentelor a fost
calculat testul t-Student clasic.

Rezultate obtinute:

La cei 11 pacienti cu BPOC sever inclusi in
studiu, rezultatele obtinute confirma obstructia
bronsica persistenta generalizatd (nu doar la nivelul
bronhiilor de calibru mare, dar si cele de calibru mic),
cu o reducere a tuturor indicatorilor dinamici si un
grad inalt de hiperinflatie pulmonara. Un element
important 1n caracteristica functionala de diagnostic
a bolilor respiratorii obstructive la pacientii cu
BPOC sever a fost modificarea capacitatii pulmonare
totale (TLC) si volumului pulmonar rezidual (RV).
Explorarea functionala pulmonara pana la tratament
la acesti pacienti releva un sindrom obstructiv sever:
cresterea rezistentei la flux global a cailor aerifere
(Rtot=450,2%);  reducerea  FVC=49,18+1,16%;
VEMS =29,34+1,46%; 1T=44,23+1,16%;
PEF=28,65+1,15%; V,,-,=26,21+1,48%;
V,=21,55+2,18%; V., =19,22+2,34%;
V..=20,33+1,97%; ERV=35,44+1,31%;
1C=82,16+4,78%; hiperinflatia marcatd cu cresterea
VR=308,56+28,45% si FRC  ,=143,18+6,22%
din prezis; diminuarea severa a transferului
gazos prin membrana alveolo-capilard pana la
DLCOc=48,24+6,4%. Datele functionale pulmonare
obtinute formeaza tabloul functional tipic al BPOC
cu o evolutie severa. Aceste trei perturbari functionale
(hiperinflatia pulmonara, pierderea reculului elastic
pulmonar, scaderea severd a factorului de transfer
gazos) sunt asociate si definitiveaza prezenta
emfizemului pulmonar. Componentul bronsic nu s-a
confirmat prin testul farmacologic cu bronhodilatator,
care de fapt, nu confirma existenta unui spasm
al musculaturii netede brongice: reversibilitatea
obstructiei bronsice la pacienti cu BPOC sever fiind
negativa.

In rezultatul cercetirilor endoscopice, la 3 pacienti
s-a stabilit distonia traheobronsica de gradul I cu
prolabarea peretelui membranos in expir si in tuse, cu
pastrarea configuratiei lumenului sau aplatizarea lui
pe seama largirii peretelui membranos. La 8 pacienti,
cercetarea endoscopicd, a stabilit dischinezia traheo-
bronsica de gradul II-III cu aplatizarea lumenului
traheei §i bronhiilor mari, schimbarea configuratiei
traheei cu apropierea peretilor laterali, lumenul apare
sub o forma triunghiulard. Dupd Lemoin, asemenea
stare descrie o retractie statica si este caracteristica
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pentru pacientii cu BPOC cu un prognostic
nefavorabil. La 3 pacienti cercetarile endoscopice au
stabilit lezare dischinetica izolatd a bronhiilor mari.

Discutii:

Fibrobronhoscopia este o metodd eficientd
de diagnosticare a dischineziei traheobronsice
si se efectueaza sub anestezie locala. Examenul
endoscopic a permis vizualizarea obstructiei bronsice
pe tot traiectul bronhiilor mari si mici. Dupa B.U.
Heuaes, in dischinezia traheobronsica de gradul II-111,
mobilitatea partii membranoase a traheii si bronhiilor
este un factor care sporeste dereglarile permeabilitatii
bronhiilor. Unii autori (M.K. Ecunosa (1975); A.N.
CrpykoB 1 .M. Komomnona (1970); Oswald (1963);
Reid (1967) considera, ca in BPOC lezarea difuza a
bronhiilor poate fi cauza obstructiei lumenului. La
pacientii cu BPOC asocierea frecventa a dischineziei
traheobronsice  creste  frecventa  dereglarilor
ventilatorii §i drenajului bronsic, contribuind astfel
la recidive si aparitia simptomelor de insuficienta
respiratorie.

Hoddde JLLIL., si al. (1984) deosebeau doud grade
de stenoza expiratorie: gr. I — in timpul expirului
partea membranoasd prolabeaza in lumenul traheei
si bronhiilor mari, reducand diametrul pana la 2/3
din volum, gr. Il — partea membranoasd aproape in
totalitatea se apropie de peretele anterior a traheei si
bronhiilor mari. La pacientii cu stenoza expiratorie
diminuarea expiratorie a lumenului traheei a fost
mai pronuntati. In respiratie obisnuitd la pacientii
cu diferite grade de stenoza expiratorie coeficientul
de ingustare a traheei se modifica in limitele 29 si
63%, in respiratie fortatd - 43 si 76%, iar in tuse —
59 si 88%, fapt ce atestd, ca la unii pacienti in varful
expirului fortat si a tusei se observa prolapsul total al
peretilor traheei. Ingustarea expiratorie, a contribuit
la schimbarea brusca a presiunii intratoracice cu
cresterea rezistentii aerodinamice a respiratiei si cu
madrirea rezistentei cu 600-900% a portiunii traheale
in expir in comparatie cu cel al inspirului. Cu toate
acestea, nu la toti pacientii dereglarile obstructive
ale ventilatiei se localizau in trahee. La pacientii cu
bronsita cronicd predomina obstructia periferica.

in rezultatul cercetdrilor efectuate s-a constatat,
ca dereglarile permeabilitatii bronhiilor la pacientii
cu BPOC evolutie severa au fost conditionate
de urmétoarele mecanisme: edem inflamator al
mucoasei bronhiilor, acumularea de secret patologic
in lumen, prezenta dischineziei traheobronsice, care
se manifesta prin colapsul bronhiilor mici precum si
colapsul traheei si bronhiilor mari.

Din considerentele cd probele farmacologice

cu bronholitice n-au depistat schimbari ai
indicilor spirometrici, nu putem conchide faptul
prezentei bronhospasmului in tabloul dereglarilor
permeabilitatii  bronsice la bolnavii cu BPOC
evolutie severa. Putem afirma cu certitudine cd a
predominat tabloul dischineziei traheobronsice sub
forma de stenoza expiratorie (expir prelungit pe curba
spirometricd) si colapsul expirator.

Colapsul functional al bronhiilor, sa diagnosticat
prin prezenta ,,capcanei de gaz”, care se determina ca
diferenta dintre volumul rezidual (VR) pana si dupa
administrarea bronholiticului. Una din conditiile
obligatorii a testului constd in necesitatea de a
efectua un expir adanc, care ar preceda expirul fortat.
In cazul expirului fortat, ca urmare al prolabarii
peretelui membranos, lumenul traheei si bronhiilor
se ingusteaza in mai multe trepte pana la apropierea
deplina a peretilor (H.A. JIusniwir).

Pornind de la faptul, cd bronhiile mici au
extensibilitatea sporita, lumenul lor este sustinut
de proprietatile tensioelastice a stromei pulmonare.
In expirul fortat, structurile elastice sunt reduse,
ca rezultat, in timpul expirului, are loc compresia
bronhiilor cu obstructia lor. VR reprezintd prin sine
acel volum pulmonar, prin care efortul expirator
obstructioneaza bronhiille mari si  impiedica
evacuarea aerului din plamani. Cu cat este mai redus
carcasul pulmonar al plamanilor, cu atat este mai
mare probabilitatea de colabare a bronhiilor la volum
pulmonarredus. Intoate cazurile peretii bronhiilor s-au
colabat mai devreme de a fi ajuns la nivelul expirului
maxim, adicd la nivelul bronhiilor mari. Acest fapt
este vizibil prin cresterea rezistentei aerodinamice la
expir 1n respiratia fortatd. Rezistenta aerodinamica
a expirului la pacientii studiati constituie - 450, 2%,
ceea ce depaseste de 5 ori rezistenta inspirului.

Dupa parerea noastrd, BPOC de evolutie severa,
neapdrat este Insotitd de dischinezia traheobronsica,
care la randul sdau agraveaza evolutie clinica a bolii
cu toate semnele caracteristice obstructiei bronhiilor,
a colapsului traheei si bronhiilor mari, dereglarii
drenajului bronsic si ca urmare mentinerea procesului
inflamator, cu ireversibilitatea obstructiei bronsice si
a neeficientei administrarii bronhodilatatoarelor.

Concluzii:

1. Dischinezia traheobronsicid in BPOC este o
reflectare a proceselor ireversibile si a dereglarilor
ventilatorii, ca urmare al progresarii obstrudrii
traiectului bronho-pulmonar.

2. Simptomul de bazad a dereglarilor obstructiei
bronsice la pacientii cu BPOC evolutie severa raimane
colapsul traheei si bronhiilor.

3. In mecanismul ventil al obstructiei bronsice



Stiinte Medicale

123

metoda functionala de diagnostic este conditionata de
determinarea VR in dinamica probelor farmacologice
(metoda bodipletismografiei).

4. In tratamentul pacientilor cu BPOC evolutie
severd asociat cu dischinezie traheobronsicd este
rational de aplicat diferite metode de sanare a
bronhiilor §i medicatia orientatd in stabilizarea
obstructiei peretelui bronsic.
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