limitari pronuntate in capacitatea de munca, la 4 po-
sibilitatile energetice corespundeau consumului de
energie in functie de munca efectuatd, la 5 limitarea
considerabila a capacitatii de muncd a dus la limitari
ale vitalitatii: pentru 3 pacienti s-a stabilit gradul Il
de invaliditate, 2 necesitau suport social.

Analiza starii functionale a cordului a demonstrat
ca concomitent cu dimensiunile normale ale ventricu-
lului stang (46,97 £ 0,36/37,22 £ 0,40 mm) la pacienti
cu formele moderate de evolutie a astmului bronsic
se observa tendinta spre dilatarea atriului stang (40,4
+ 0,51mm) si dimensiuni normale ale ventriculului
drept (VD) (diametrul telediastolic a constituit 25,85
+ 0,61 mm si varia intre 17,5 si 30,0 mm). Paralel
cu tendintele mentionate s-au observat parametri
normali ai grosimii miocardului VD (5,0 + 0,12 mm
cu variatii intre 3,0 si 5,9 mm), cu hipertrofie usoara
a miocardului ventriculului stang (VS) (grosimea pe-
retelui posterior al VS - 10,22 + 0,24 mm si a septului
intraventricular — 12,0+0,45 mm). Presiunea sistolica
in artera pulmonara si timpul accelerarii fluxului pul-
monar au fost respectiv 36,71+ 1,09 mmHg si 116,8 +
2,16 msec. Dimensiunile medii ale diametrului arterei
pulmonare au fost in limitele normei si au constituit
20,49 + 0,47 mm. Functia de contractilitate a miocar-
dului VS era pastrata la toti pacientii inclusi in studiu
(FE =64,25+£0,99%, Vcf = 1,77+0,33 sec’).

Concluzie. Comparatia starii fizice a bolnavu-
lui cu ABEM, apreciata prin intermediul testului cu
efort fizic dozat, cu consum de energie, in functie de
munca depusa, permite determinarea corespunderii
efortului asupra starii fizice a bolnavului si in fieca-
re caz concret recomandarea activitatii de munca
admisibile. Evaluarea parametrilor hemodinamicii
centrale si a celei pulmonare a relevat dimensiuni
normale ale ventriculului drept, fara semne de hiper-
trofie ventriculara dreapta si prezenta hipertensiunii
pulmonare usoare.

EVALUAREA RADIOLOGICA SI FUNCTIONALA
A EMFIZEMULUI PULMONAR LA PACIENTII CU
BRONHOPNEUMOPATIE CRONICA OBSTRUCTIVA

N. NALIVAICO, Valentina SCALETCHI,
Oxana PRISCU,
Institutul de Ftiziopneumologie Chiril Draganiuc

Summary

We have investigated 81 patients with COPD stages I-1V
(69 men and 12 women) aged between 34 and 62 years.
The radiological and functional evaluation has established
that an early sign of emphysema is lung hyperinflation,
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detected by whole body-plethysmography method. In pul-
monary emphysema, along with the morphological changes
progression (destruction of pulmonary elastic structures)
identified on chest X ray, progresses as well the severity of
functional disorders.

Introducere

In prezent, bonhopneumopatia cronica ob-
structiva (BPOC) este o patologie cu raspandire larga,
ce are o evolutie si un prognostic nefavorabil, ceea
ce contribuie la pierderea capacitatii de munca a
acestor pacienti. Prognosticul bolii, intr-o anumita
masura, este determinat de gradul de exprimare a
obstructiei bronsice, precum si de dezvoltarea em-
fizemului pulmonar.

Odata cu acceptarea noului concept al BPOC,
adoptat in 1995 de ERS si de GOLD in 2000, s-au
efectuat cercetari profunde in domeniul BPOC. Astfel,
s-a conturat un nou aspect al mecanismelor fiziopa-
tologice de dezvoltare a emfizemului, modificare
structurald pulmonara indisolubila cu BPOC [3].

Exista mai multe ipoteze si teorii care incearca
sa explice aparitia emfizemului: ipoteza vasculara
emisa de E. Isaacson, ipoteza mecanica propusd
de W.H. Harris si F.P. Chillingworth in 1919, teoria
mecanismului de supapa cauzata de fibrotizarea
si stenozarea bronhiilor mici si a bronhiolelor (Kja-
ergaard, 1932), teoria de ischemie pulmonara ca
0 cauza de distrugere a septurilor interalveolare
(G. Crenshaw, 1952), ipoteza ce tine de sistemul
de proteaze-antiproteaze (C.B. Laurell si S. Ericson,
1963), ipoteza despre rolul disfunctiei fibroblastilor
in dezvoltarea emfizemului (W.Timens et al., 1997),
ipoteza dezechilibrului dintre leziune si regenerare
(G.Vlanovic, 1999), teoria infectarii cu chlamydia (D.
Tbeegarten si G. Mogilevski, 2000), emfizemul indus
de corticosteroizi (Choe K., 2003), emfizemul senil,
emfizem din inanitie (J. Stein si H. Fenigstein, 1942),
teoria bolii autoimune (Belov, 1971) [1].

Cu toate acestea, inca nu exista un consens cu
privire la patogeneza emfizemului - nici una dintre
ipoteze nu poate explica toate schimbarile ce au loc
in tesutul pulmonar. Toti autorii au ajuns sa creada
ca patogeneza emfizemului este complexa si impli-
c& mai multi factori si componente. In general, in
cadrul patogeniei aparitiei emfizemului se descriu
3 mecanisme de baza, care actioneaza sinergic si se
suplimenteaza: reducerea patului vascular pulmonar,
extinderea excesiva a peretilor alveolari si distruge-
rea tesutului.

Dereglarea permeabilitatii bronsiale la paci-
entii cu BPOC se formeaza pe baza componentelor
reversibile si ireversibile. Prezenta si expresivitatea
componentului reversibil reda BPOC. Componentul
ireversibil al obstructiei se manifesta prin dezvoltarea




emfizemului si fibroza peribronsiala. Emfizemul se
formeaza in rezultatul epuizarii (in consecinta stresu-
lui exudativ) a inhibitorilor locali ai proteazelor si sub
influenta proteazelor neutrofile care distrug stroma
alveolelor. Fibroza peribronsiala este consecinta
inflamarii cronice.

Dezvoltarea peribronsiala duce la reducerea
retelei vasculare in portiunile tesutului pulmonar
incapabile de a schimba gazele. In rezultat, in circu-
latia sangvina repartizata in sectoarele pastrate ale
tesutului pulmonar apar dereglari ventilator-perfu-
zionale pronuntate.

Neuniformitatea relatiilor ventilator-perfu-
zionale este una dintre principalele elemente ale
patogenezei BPOC. Perfuzia zonelor rdau ventilate
duce la diminuarea oxigenarii arteriale, la ventilatia
excesiva a spatiului mort si retinerea eliminarii CO,,
ceea ce creeaza conditii pentru majorarea presiuniiin
bazinul arterei pulmonare, cu dezvoltarea ulterioara
a cordului pulmonar. La un sir de pacienti cu BPOC
se observa sindromul apnoe.

Majoritatea pacientilor cu BPOC dezvolta un
emfizem centrolobular (centroacinar): are loc extin-
derea partilor centrale ale acinilor (a bronhiolelor
respiratorii si a septurilor interalveolare), modificarile
sunt mai pronuntate in lobii superiori, pe masura
apropierii de segmentele bazale se observa o scadere
a gradului de exprimare a emfizemului.

Lucratorii din industriile cu nocivitati (praf,
produse chimice) dezvolta forma focala de emfizem
acinar proximal: focarele de emfizem se distribuie in
mod egal, alternand cu sectoarele pulmonare nemo-
dificate, se asociaza cu acumulari de macrofage cu
incluziuni antracotice (la mineri).

La fumatori aceste doua forme de emfizem (cen-
troacinar si panacinar) frecvent coexista. in emfizemul
panacinar are loc largirea difuza a acinului, fuzionarea
structurilor intralobulare intr-un spatiu aerian unic;
formele locale de emfizem panacinar se transforma
in bule (forma intalnita si la senili); formele difuze de
emfizem panacinar se intalnesc la pacientii cu deficit
de d1-antitripsing, cu dezvoltarea timpurie a emfize-
mului cu predilectie in zonele bazale.

Tabloul clinic al emfizemului pulmonar poate
decurge asimptomatic si sa se manifeste printr-un
pneumotorax spontan (pana la 97% cazuri), cauza
fiind ruperea formatiunilor aeriene localizate sub-
pleural. Diagnosticul contemporan instrumental al
emfizemului se bazeaza pe metodele de investigare
radiologice si functionale [5].

Cresterea volumului pulmonar si a gradului de
pneumatizare (hiperinflatie) reprezinta criterii radi-
ologice importante pentru stabilirea diagnosticului
de emfizem pulmonar. Insa in stadiile usoare de
BPOC, aceste semne, de reguld, nu sunt depistate,
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sau dimpotrivd, sunt prezente la pacientii cu hiper-
inflatie dinamica, dar fara emfizem (de exemplu, in
cazul exacerbadrii astmului bronsic, in bronsiolite), din
acest motiv spirometria ca metoda de diagnosticare
a emfizemului pulmonar nu este utila [6].

Rezultatele cercetarilor efectuate de R. Uppa-
luri et al. au aratat ca este nevoie ca peste 1/3 din
parenchimul pulmonar sa fie atins de modificarile
emfizematoase, ca sa apara semnele de obstructie
bronsica. Chiar si in prezenta emfizemului pulmonar
difuz si a bulelor gigantice, indicii potentei bronsice
pot fi normali [1].

Radiografia cutiei toracice permite depistarea
emfizemului pulmonar, de requla, dejain stadiile lI-1I
ale BPOC, in prezenta a 2 grupe de simptome: ma-
jorarea volumului pulmonar (aplatizarea diafragmei,
coborarea domului diafragmal, ingustarea siluetei
cardiace la radiografia posteroanterioara, ingrosarea
conturului diafragmal, largirea spatiului retroster-
nal la radiografia de profil) si semne de distrugere
a parenchimului pulmonar (saracirea desenului
pulmonar, bule). Daca sunt depistate radiologic
ambele grupe de simptome, sensibilitatea metodei
radiologice atinge 80%.

Scopul lucrarii: studierea caracteristicilor radi-
ologice si functionale ale emfizemului pulmonar la
pacientii cu BPOC.

Materiale si metode

Au fost investigati 81 de pacienti cu BPOC, cu
varsta cuprinsa intre 34 si 62 de ani (varsta medie —
51,37+10,63 ani), dintre care 69 erau barbati si 12
femei. BPOC usor a fost diagnosticat la 19 pacienti,
moderat - la 28 pacienti, sever - la 23 si foarte sever
—la 11 pacienti.

Gradul de severitate a BPCO a fost estimat
dupa criteriile spirometrice conventionale de clasi-
ficare: BPOC usor - VEF, >80%, VEF, /FVC<0,7; BPOC
moderat - 50%<VEF,<80%, VEF1/FVC<0,7; BPOC
sever - 30%<VEF,<50%, VEF,/FVC<0,7; BPOC foarte
sever —VEF, <30%, VEF /FVC<0,7,in conformitate cu
GOLD (2001, 2003, 2006).

Toti pacientii au fost investigati clinic si instru-
mental. Radiografia cutiei toracice a fost efectuata
la aparatul Philips Duodiagnost, 2007. Spirometria si
bodypletismografia au fost efectuate in conformitate
cu recomandarile Societatii Americane Toracice (ATS)
pe un dispozitiv Master Screen-Body (Erich Jaeger
GmbH, Germania, 2011), utilizand valorile cores-
punzatoare dupa standardele Societatii Europene a
Carbunelui si Otelului.

Prelucrarea statistica a rezultatelor a fost reali-
zata cu ajutorul programului Microsoft Excel. Pentru
a determina semnificatia statistica a diferentelor
a fost calculat testul t-Student, diferentele au fost
considerate semnificative statistic la p<0,05.
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Rezultate

La 19 pacienti cu BPOC usor nu au fost depistate
tulburari ale permeabilitatii bronsice: FVC=89,5+18,4%;
VEF =78,13+18,2%; IT=70,08+15,1; V,, ,.=67,23+29,4%;
V,.=66,66+14,2%; V_ =65,2+18,6%; V,.=66,83+22,3% (tabelul
7). Rezistenta bronsica, masurata bodypletismografic, a fost in
limite normale (Rtot = 99,31+7,6%) (tabelul 2).

Un element important in caracteristica functionala si
de diagnostic al bolilor respiratorii obstructive la pacientii cu
BPOC usor a fost modificarea capacitatii pulmonare totale.
Am depistat o astfel de modificare a TLC care era la valori nor-
male (119,74+11,4%), in cadrul careia RV era moderat crescut
la 159,43+29,1%, ERV - redus semnificativ la 53,87+17,3%,
cu cresterea moderata a IC la 146,41+33,5% si FRC usor re-
dus la 92,03%8,2% (tabelele 1 si 2), raportul RV/TLC constituia
+11,80%9,7%. Majorarea moderata a RV poate fi interpretata ca
aparitia tulburdrilor nu doar in zona respiratorie, dar si la nivelul
bronhiolelor distale, atunci cand se include ventilarea colaterala
si creste gradul de pneumatizare a pulmonilor (hiperinflatie).

La acesti pacienti nu au fost depistate semne radiologice
de hiperinflatie, la fel lipsea hipertransparenta campurilor pul-
monare la radiografie toracica (tabelele 3, 4).

Tabelul 1
Indicii spirometrici la pacientii cu BPOC (n=81)

Indicii bodypletismografici la pacientii cu BPOC (n=81)

Gradul de severitate a BPOC
Indici valorile usor moderat sever Joarte
normale (n=19) (n=28) (n=23) sever
m=11)
M+ m M+ m, M+ m, Mtm, M+ m
FVC,% | 100,0£15,0 | 89,5+18,4 | 78,7+13,5 | 65,0+14,1 | 47,0+11,2
VEF ,% | 100,0+£25,0 | 78,13+18,2 | 61,9+11,6 | 32,0£12,3 | 21,949,8
IT,% 100,0+£35,0 | 70,08+15,1 | 65,6+6,4 | 41,45+£7,8 | 39,28+3,1
PEF,% |100,0£35,0 | 69,81+28,7 | 54,6+3,2 19,8+4,1 13,9+5,2
V,~% | 100,0+£35,0 | 67,23+£294 | 45,1+5,6 19,6+3,5 7,4+4,1
V,.% 100,0+40,0 | 66,66+14,2 | 35,7+3,2 15,4+4,7 6,8+3,2
| V% 100,0+40,0 | 65,2+18,6 | 33,2+2,1 12,3£3,6 7,2+2.8
V_.% 100,0+40,0 | 66,83+22,3 | 31,7442 14,742,0 8,1+1,8
ERV,% |100,0+15,0 | 53,87+17,3 | 49,2+6,4 | 46,2+4,7 | 40,0+12,5
1C,% 100,0+15,0 | 146,41+33,5| 121,8+10,5 | 117,1£9,1 | 106,0+11,9
Tabelul 2

valorile Gradul de severitate a BPOC
Indici normale usor moderat sever | foarte sever
(n=19) (n=28) (n=23) (n=11)
M=Em, M~Em, M=Em, M~Em, M=Em,
RV,% 125,0£15,0 | 159,43£29,1 | 242,4438,6 | 292,0+39,1 | 347,4+41,5
TLC,% |100,0+10,0 | 119,74+11,4 | 123,5+13,4 | 141,8+12,4 | 159,5+15,2
RV/ 0+8,0 11,80+9,7 | 27,01+7,5 | 29,42+6,7 | 37,63+8,4
TLC,%
FRC,% |100,0£10,0 | 92,03+£8,2 | 141,0£6,2 | 199,64+5,4 | 221,9+6,1
Rtot,% | 100,0£25,0 | 99,31+7,6 | 185,0+11,3 | 203,7+9,7 | 318,9+12,3
La pacientii cu BPOC moderat rezultatele obtinute

reflectau prezenta obstructiei bronsice intr-o masura mai
mare, nu doar la nivelul bronhiilor de calibru mare, dar si de

calibru mic, cu un grad inalt de hiper-
inflatie pulmonara: FVC=78,7+13,5%;
VEF.=61,9+11,6%; IT=65,6%6,4%;
PEF=54,6%3,2%; V,.-,.=45,1%£5,6%;
V,.=35,7+3,2%; V,=33,2+2,1%;
V,.=31,7£4,2%; ERV=49,216,4%; IC=
121,8+10,5%. Rezistenta bronsica a fost
moderat crescuta panala 185,0+11,3%]la
al 8-10-lea nivel de bifurcare a bronhiilor.
TLC, determinata bodypletismografic, a
constituit 123,5+£13,4%, din contul cres-
terii RV la 242,4+38,6%, RV/TLC constitu-
ia+27,01+7,5%, FRC era majorat pana la
141,0+6,2% (tabelele 1 si 2).

Printre semnele radiografice de
emfizem a fost observata doar o hiper-
inflatie moderata sub forma de crestere
a transparentei campurilor pulmonare,
tulburarile vasculare si distrugerea pa-
renchimului pulmonar lipseau. Semnele
radiologice de hiperinflatie s-au manifes-
tat prin aplatizarea cupolei diafragmei,
largirea spatiului retrosternal, majorarea
campurilor pulmonare si coborarea do-
mului diafragmal si au fost depistate la
22 de pacienti (79%) (tabelele 3, 4).

La pacientii cu BPOC sever este
remarcata corelarea dintre tulburarile
functionale si gradul de exprimare a
modificarilor morfologice, depistate
radiologic. Permeabilitatea bronhiilor
este redusa sever: FVC=65,0+14,1%;
VEF,=32,0£12,3%; 1T=41,45+7,8%;
PEF=19,8+4,1%; V,.-,.=19,6%3,5%;
V,.=15,4+4,7%; V =12,3+3,6%;
V..=14,7+2,0%; ERV=46,2+4,7%; IC=
117,1£9,1%. Rezistenta bronsica a fost
majorata semnificativ la 203,7+9,7%. in
evaluarea functiei de ventilare pulmo-
nara TLC constituia 141,8+12,4%, din
contul majorarii RV pana la 292,0+39,1%,
raportul RV/TLC era de +29,42+6,7%, FRC
a fost majorata la 199,6+5,4% (tabelele
15i2).

Radiologic s-a remarcat o exprima-
re mai pronuntata a semnelor de hipe-
rinflatie, sardcirea desenului pulmonar
din contul disparitiei vaselor sangvine cu
distrugerea tesutului pulmonar prepon-
derent in sectoarele bazale, cu formare
de bule nu prea marila 22 pacienti (98%)
(tabelele 3, 4).

La pacientii cu BPOC foarte sever,
modificdrile functionale au ajuns la un
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grad foarte inalt de tulburare functionala: FVC=47,0+11,2%; VEF =21,9+9,8%; IT=39,28+3,1%; PEF=13,9+5,2%;
V,. ,.=7,4+4,1%; V, =6,8+3,2%; V. =7,2+2,8%; \/, .=8,1+1,8%; ERV=40,0£12,5%; IC=106,0+11,9%.

25-75

Tabelul 3
Evaluarea radiologicd a gradului de hiperinflatie la pacientii cu BPOC (n=81)
Gradul de severitate a BPOC
Criterii cantitative usor moderat sever foarte sever
(n=19) (n=28) (n=23) (n=11)
- absenta prezenta prezenta prezenta
Aplatizarea cupolei diafragmei la prezenta - + + +
radiografia posteroanterioara n n=22 n=22 n=11
(%) (79%) (98%) (100%)
Largirea spatiului retrosternal prezentd absentd preienta preienta prez_::nta
— la radiografia toracica de profil
(Valoarea%lormalé -25 cmg) n n=22 n=22 n=11
(%) (79%) (98%) (100%)
- absenta prezenta prezenta prezenta
Majorarea cimpurilor pulmonare prezenta - + + +
(valoarea normald — pana la 30 cm) n n=22 n=22 n=11
(%) (79%) (98%) (100%)
prezenti absenta preienté prez+ent§1 preienté
Coborérea domului diafragmal o = = =11
(%) (79%) (98%) (100%)
Tabelul 4
Evaluarea radiologicd a gradului de emfizem la pacientii cu BPOC (n=81)
Gradul de severitate a BPOC
Semne usor moderat sever foarte sever
n=19) nm=28) (m=23) (n=11)
prezenta absenta prezenta prezenta prezenta
Hiperinflatie: hipertransparenta - + + +
campurilor pulmonare n n=22 n=22 n=11
(%) (79%) (98%) (100%)
gradul de exprimare moderat sever foarte sever
. - absenta absenti prezenta prezenta
Tulburari vasculare: prezenta ) ) + A
modificarea di:s?t'{ulul pulmonar: o = =11
sdracire (%) (98%) (100%)
gradul de exprimare moderat sever foarte sever
prezenti absenta absenta prezenta prezenta
Distrugerea parenchimului - - + +
(bule) n n=22 n=11
(%) (98%) (100%)
gradul de exprimare sever foarte sever

Rezistenta bronsica era majoratd de trei ori si constituia 318,9+12,3%, analiza formei buclelor la toti
pacientii a aratat nelinearitatea expiratiei si largirea ei in sectoarele expiratiei. RV era crescut la 347,4+41,5%,
ceea ce inseamna ca plamanii sunt hiperinflati si nu doar dupa o inspiratie adanca, dar si in tmpul respiratiei
de repaus, ceea ce afecteaza schimbul de gaze si gazele sangvine. TLC de asemenea era semnificativ majorat
-159,5+£15,2%, ceea ce a contribuit la o reducere si mai mare in zona respiratorie, raportul RV/TLC constituia
437,63 + 8,4%, FRC a fost majorat la 221,9+6,1% (tabelele 1 si 2).

Din cauza distrugerii totale a tesutului pulmonar (bule mari, multiple), precum si din cauza obliterarii
majoritatii capilarelor, radiologic desenul pulmonar practic lipsea, s-a remarcat o exprimare pronuntatd a
hipertransparentei pulmonare la toti 11 pacienti (100%) din acest grup (tabelele 3, 4).

Intre toate cele patru grupuri de pacienti s-au remarcat diferente statistic semnificative intre indicatorii
permeabilitatii bronsice si ai functiei pulmonare ventilatoare (p<0,05).

Examenul radiologic a fost obligatoriu in stabilirea diagnosticului BPOC, fiind o metoda de baza si
accesibila care se aplica pe larg. Informatia de diagnostic a permis de a determina prezenta sau lipsa mo-
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dificarilor obstructive, faza procesului patologic
pulmonar, complicatiile posibile ale BPOC, fiind de-
osebit de importanta pentru a exclude alte maladii
cu o manifestare clinica similara (cancerul bronhial,
bronsectazii, mucoviscidoza si altele). Pe larg a fost
aplicata radiografia toracelui, iar tomografia con-
ventionala numai in cazul in care a fost necesar de a
preciza unele detalii depistate in cadrul radiografiei.
Este important de mentionat ca BPOC la pacientii
examinati s-a manifestat prin semne radiologice
concrete, in functie de durata bolii, progresarea
modificarilor obstructive.

Astfel, in cadrul BPOC cu predominanta bron-
sitei examenul radiologic ne-a oferit o informatie
de diagnostic despre starea arborelui bronhial: in-
grosari si induratii ale peretilor bronhiali, condensari
peribronhovasculare, deformatii mici bronhiale,
pneumofibroza reticulara generalizata. Campurile
pulmonare prezentau o claritate excesiva aproape in
toate cazurile, desenul pulmonar cu deformatii mici
poligonale din contul opacitatilor liniare multipe, ce
formau o retea reticulara specifica siingrosari septale
perilobulare. Aceste modificari radiologice au avutun
caracter generalizat, insa mai pronuntat manifestate in
segmentele pulmonare medii si inferioare bilateral.

La pacientii cu BPOC cu predominanta emfize-
mului pulmonar imaginea radiologica s-a manifestat
prin hipertransparenta pulmonara, cu o diminuare
esentiala a desenului pulmonar bronhovascular, cu
o hiperclaritate si zone lipsite de parenchim pulmo-
nar de dimensiuni variabile si zone cu caracter de
emfizem bulos preponderent retrosternal si preme-
diastinal, retrocardiac si prevertebral, cu localizare
topografic joasa, aplatizare a diafragmei.

Cordul in imaginea radiologica cu o localizare
topografica preponderent verticala, cu dimensiunile
sale obisnuite, a fost stabilita o configuratie prepon-
derent mitrala cu dimensiuni transversale marite si
semne proeminente ale arcului trunchiului arterei
pulmonare si atriului drept.

Discutii

Au fost identificate corelatii intre tulburarile
functionale si severitatea modificarilor morfologice
pulmonare, depistate radiologic.

in stadiile usoare ale BPOC s-a detectat o cres-
tere a volumului rezidual pana la 140% si o crestere
din acest cont a capacitatii pulmonare totale peste
120%, in prezenta permeabilitatii bronsice normale.
in BPOC sever si foarte sever s-a observat obstructie
persistenta generalizata (la nivelul bronhiilor de cali-
bru mare si mic), cu o reducere a tuturor indicatorilor
dinamici, cu o crestere marcata a RV la 347,4+41,5%
siaTLC la 159,5£15,2%, o majorare semnificativa a
rezistentei bronsice de peste 347,4 + 41,5%.
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Progresia constanta a tulburarilor este provo-
cata de distrugerea structurilor elastice pulmonare,
semn de diagnostic timpuriu al céreia este hiperinfla-
tia pulmonara. Hiperinflatia in BPOC este ireversibild
si, ca o caracteristica functionald si radiologica, reflec-
ta evolutia emfizemului, ceea ce duce la micsorarea
reculului elastic pulmonar.

Odata cu scaderea reculului elastic pulmonar,
are loc majorarea gradului de relaxare a pulmonilor
(Vr), care este motivul pentru care FRC a crescut,
semn de hiperinflatie pulmonara statica. Insa hi-
perinflatia statica are un rol minor in tulburarea
mecanicii respiratorii la pacientii cu BPOC, un rol mai
important il are hiperinflatia dinamica — tulburare in
care FRC depaseste Vr ca urmare a unui timp insu-
ficient de expiratie pentru decompresia pulmonilor
pana la nivelul Vr inaintea inceputului inspiratiei
urmatoare. Aceasta conditie apare la pacientii cu
limitarea severa a debitului expirator in conditii de
scurtare relativa a timpului de expiratie [4].

Alterarea suportului elastic alveolar contribuie
la compresia dinamica a cailor aeriene de calibru mic
in timpul expiratiei siincetinirea evacuarii aerului din
alveole. Pierderea reculului elastic pulmonar contri-
buie la scaderea presiunii fluxului expirator, care se
micsoreaza pe masura cresterii rezistentie bronsice
din cauza tonusului bronhomotor majorat, modifi-
carilor inflamatorii ale peretelui bronsic si prezentei
de secretii in lumenul cailor respiratorii.

in BPOC se dezvolta un cerc vicios: limitarea
fluxului de aer expirator - incarcerarea aerului hi-
perinflatie pulmonara. Hiperinflatia pulmonare este
reflectata prin cresterea volumelor pulmonare - FRC,
RV, TLC - si micsorarea capacitatii inspiratoare.

Hiperinflatia pulmonara poate fi obiectivizatad
radiologic punand in evidenta valoarea maximala a
razei diafragmei in expiratie — aplatizarea cupolelor
diafragmei si coborarea domului diafragmal la radio-
grafia toracica de fata. Aplatizarea cupolelor diafrag-
mei este indicatorul radiologic cel mai veridic, consta
in masurarea distantei de la punctul cel mai inalt al
cupolei diafragamei pana la linia ce uneste unghiul
costo-frenic (in incidentd posteroanterioard) si nu
trebuie sa depdseasca 1,5 cm, iar unghiul costo-frenic
este mai mare de 90°. La baza acestui simptom este
tractiunea directd in interiorul diafragmei aplatizate
in sectoarele bazale ale cutiei toracice. Acest lucru
se datoreaza faptului ca hiperinflatia pulmonara
modifica geometria diafragmei, rezultand intr-o
zona de apozitie, adica zona in care diafragma ad-
erd la suprafata interna a toracelui si se micsoreaza.
Extinderea partilor inferioare ale cutiei toracice este
strans legata de marimea zonei de apozitie. in mod
normal, zona de apozitie scade odata cu cresterea
volumelor pulmonare de RV la TLC. Odata cu dispa-




ritia zonei de apozitie, sectoarele inferioare ale cutiei
toracice in timpul inspiratiei efectueaza miscdri nu
spre exterior, ci spre interior [2, 7].

Potrivit unui studiu efectuat de T.M. Nicklaus et
al., aplatizarea diafragmei a fost detectat la 94% din
pacientii cu emfizem sever, la 76% din cei cu emfizem
moderat, la 21% dintre pacientii cu emfizem usor si
la 4% dintre cei fara emfizem.

Un alt semn radiologic important este largirea
spatiului restrosternal estimat ca distanta dintre
stern din punctul situat cu 3 cm mai jos de jonctiunea
manubriului sternal pana la partea anterioara a aortei
ascendente. Latimea normald a spatiului retrosternal
nu depaseste 2,5 cm.

Cresterea dimensiunii campurilor pulmonare se
stabileste atunci cand creste distanta de la punctul
situat cel mai superior al domului diafragmal pand la
tuberozitatea coastei | peste 30 cm. Coborarea difrag-
mei este definita ca localizarea domului difragamal
drept la nivelul sau maijos de coastaaVll-a, insa acest
semn radiologic are sensibilitatea cea mai redusa in
depistarea hiperinflatiei comparativ cu modificarea
conturului diafragmei.

Utilizand metodele radiologice, este posibila
evaluarea cantitativa a volumelor pulmonare, calcu-
land volumele cardiace, ale tesuturilor pulmonare,
sangelui etc.

Conform mai multor studii, corelarea dintre TLC
estimat radiologic si bodypletismografic este destul
de puternica si constituie 0,90-0,93. Diagnosticul tim-
puriu este avantajul metodei bodypletismografice, a
masurarii capacitatii de difuziune a gazelor, precum
si a tomografiei computerizate. Fiind metode mai
sensibile, ele pot detecta emfizemul deja in stadiile
timpurii ale bolii.

Cresterea volumului rezidual (RV) peste 120%,
cu reducerea concomitentd a VEF, <80% si micsora-
rea capacitatii de difuziune a gazelor (sub 80% din
valoarea prezisd) reprezinta criterii functionale de
emfizem pulmonar, criterii acceptate de Societatea
Americana Toracica.

Concluzii

Metoda cea mai sigura de confirmare a emfize-
mului pulmonar si a gravitatii acestuia este evalua-
rea functionala si radiologica (majorarea RV si TLC).
Examenul radiologic a fost obligatoriu in stabilirea
diagnosticului BPOC, fiind o metodd de baza si acce-
sibild, care se aplica pe larg. Informatia de diagnostic
a permis de a determina prezenta sau lipsa modifica-
rilor obstructive, faza procesului patologic pulmonar,
complicatiile posibile ale BPOC, fiind deosebit de
importanta pentru a exclude alte maladii. Odata
cu evolutia modificdrilor morfologice (distrugerea
structurilor elastice din tesutul pulmonar), progre-
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seaza gradul de severitate a tulburarior functionale.
Emfizemul pulmonar este un proces de remodelare
continuad a tesutului bronhopulmonar, cuimplicarea
simultana a tuturor structurilor pulmonare.
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PARTICULARITATILE CLINICO-RADIOLOGICE ALE
TUBERCULOZEI SISTEMULUI OSTEOARTICULAR
LA ETAPA ACTUALA

N. NALIVAICO, V. PROCOPCIUC,
Gh. ROTARU, T. ZACON,
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie Chiril Draganiuc

Scop: evaluarea particularitatilor manifestarilor
clinico-radiologice ale TB sistemului osteoarticular
la etapa actuala.

Materiale si metode. intru evaluarea parti-
cularitatilor clinico-radiologice ale TB sistemului
osteoarticular au fost studiate datele fisei medicale
ale bolnavului de ambulatoriu (F. nr. 025/e.) la 461
de pacienti aflati la evidentd si tratament in IMSP In-
stitutul de Ftiziopneumologie Chiril Draganiuc, intre
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