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ABREVIERI:

BPCO - bronhopneumopatie cronici obstructiva;

CFR - capacitate functional reziduala:

CPT - capacitate pulmonari totali:

CV - capacitate vital;

DL - capacitate de difuzic pulmonari;

DL/V — raport difuziune pulmonari la | | de volum pulmonar;
LiP ~ emfizem pulmonar;

Hb - hemoglobina;

PaCO, - presiunea partiald a CO»;

Palv - presiunea alveolars;

Pa0z - presiunea partiald a O,:

Patm  — presiunea atmosferica;

Pel - presiunea reculului elastic al pliménului;
Ppl - presiunea pleurali;

Prp — presiunea transputmonari;

OMS  — Organizatia Mondiald a Sanatatii;

V/Q  —raport ventilatie/perfuzie;

VEMS - volum expirator maxim pe secunda;

VR -- volum rezidual;

Sa0> - saturatia in oxigen.

INTRODUCERE

Emfizemul pulmonar este o patologie frecventa, iar numaru]
emfizematosilor este in crestere, datoriti in special fumatului si
poluarii. Data fiind evolutia sa progresiva spre grade importante de
insuficientd respiratorie cronici si spre cord pulmonar cronic, enfi-
zemul pulmonar constituie o cauza importanti de invaliditate si mor-
talitate, devenind o problem# de sanatate publici cu insemnate im-
plicatii medico-sociale.

La dezvoltarea procesului patologic pot conduce influente ex-
lerne cxcesive dupa putere si duratd. Particularititile anatomo-fizio-
logice implica posibilitati functionale majorate ale mecanismelor
homeostatice pulmonare. Incad in anul 1885, fiziologul belgian
L. Frederic scria: ,La o fiintd vie orisicare deregiare functionali ac-
tiveazd aparatul compensator, care neutralizeaza si restabileste or-
ganul lezat™.

In pulmonologia moderni, una din directiile cele mai impor-
tante i de perspectivd este studierea cauzelor si mecanismelor de-
reglarii homeostazei, ciutarea ,,breselor” in acest sistem cu care sunt
legale diminuarea rezistentei organismului la influenta asupra lui a
factorilor lezionali, care ,,brese” sunt responsabile de transfomarea
afectivnilor acute n cronice.

Scopul lucrdrii Tn cauzi este relatarea realizirilor in etiopato-

genie, diagnostic si tratament al emfizemului pulmonar.



1. Notiuni anatomo-fiziologice ale sistemului respirator.

Sistemul respirator include plamanii cu ciile respiratorii (cavi-
latea nazala, faringele, laringele, traheea, bronhiile, bronhiolele),
sistemul nervos central, peretele toracic (cu muschiul diafragm si
muschii intercostali) si circulatia pulmonard. Bronhii si bronhiolele
sunt structuri inglobate in plaméni. La terminarea bronhiolelor se
gisesc acini cu alveole pulmonare, care reprezinté unitatile functio-
nale de schimb gazos al plaménilor. Cea mai mare parte a suprafetei
externe a alveolelor contacteaza cu capilarele circuitului mic, con-
stituind o suprafatd sumara de 90 m?. Aerul alveolar este despartit
de singe de membrana pulmonara constituita din celule endoteliale,
doud membrane bazale, epiteliu alveolar plat $i un strat de sur-
factant.

Plamdnii sunt structuri elastice, ce contin colagen si fibre elas-
tice, care permit expansiunea lot. Pldmanii contin aer si, pentru a se
destinde, este nevoie fic de o presiune pozitiva in interior (in céile
respiratorii gi spatiile alveolare), fie de o presiune negativa externa
(in exteriorul pldmanilor). Relatia dintre volumul de gaz continut In
plaméni si presiunea de umplere (presiunea transpulmonari sau Pyp,
definitd ca diferenta dintre presiunea internd si cea externd) este
data de curba presiune-volum pentru plamén.

Peretele toracic este, de asemenca, o structurd ¢lasticd, ce are
proprictatea de a se destinde i de a se comprima, intocmai ca un
arc. Legatura dintre volumul delimitat de cutia toracica si presiunea,
care il destinde, este data de relatia presiune-volum a peretelui
toracic. Pentru a produce o variatie de volum al cutiei toracice fatd
de starea de repaus este necesard modificarca echilibrului dintre pre-
siunile interna si externa.

Sistemul nervos central controleaza activitatea musgchilor pere-
telui toracic, ce functioneazi ca o pompa a aparatului respirator.

Vasele pulmonare primese intregul debit al ventricolului drept,
deci aproximativ 5 I/min de siinge pentru un adult normatl, aflat in
repaus. In plimani intrd artera pulmonari cu sdnge venos, sdrac in
0> din ventricolul drept. Artera pulmonard se ramificd in plamani
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corespunzitor bronhiilor si, in final, formeaza refeaua capilara in
jurul alveolelor, unde are loc schimbul de gaze: Oy din acrul al-
veolar trece in sange, iar CO», — din singe in aerul alveolar. Sangele
devine arterial si prin venele pulmonare ajunge in atriul stang.

Vasele cu peretele comparativ mai subtire din sistemul arterial
pulmonar asigura o rezistenta relativ mica la fluxul sanguin i sunt
capabile si ITnmagazineze acest volum mare de singe la presiuni de
perfuzie mici in comparatie cu cele din circulagia sistemicd. Pre-
siunea normala medie din artera pulmonara (15 mm Hg) este mult
mai scazutd decét presiunea medie normala din aortd, care este de
aproximativ 95 mm Hg. Circulatia sanguind regionald in plaméni
este supusd fortelor hidrostatice. in ortostatism, presiunea arteriald
pulmonari este mai mica la apexul plaménilor si mai mare la baza
lor. Ca urmare, in ortostatism, perfuzia pulmonari este cea mai re-
dusa la varful plamanilor si cu valorile cele mai mari la bazele
acestora. Cand creste debitul cardiac, sistemul vascular pulmonar
este capabil sd antreneze vase neperfuzate sau sd deschida vase slab
perfuzate anterior, astfel rispunzind la cresterea fluxului cu o
scadere a rezistentei vasculare pulmonare. Evaluarea functici circu-
latorii a patului vascular pulmonar depinde de misurarea presiunilor
in vasele pulmonare si a debitului cardiac.

Toate componentele aparatului respirator actioneaza sinergic
pentru realizarea schimbului gazos, iar disfunctia unei singure com-
ponente sau alterarea relatiilor dintre diversele sale pérti poate con-
duce la alterari ale functiei globale.

Funciiile principale ale aparatului respirator constau in inde-
pirtarea CO, din singele, care intrd in circulatia pulmonara si in
furnizarea de O, singelui, care pirdseste circulatia pulmonara,
Pentru ca aceste doud functii s se desfigoare normal, trebuie s
existe o cantitate adecvatd de aer proaspit in alveole, care si eli-
bereze O, si si preia CO; (ventilatie), o circulatie corespunzitoare a
sangelui prin vasele pulmonare (perfuzie), o miscare adecvata a ga-
zelor intre alveolele si capilarele pulmonare (difuziune) $i un con-
tact bun intre gazul alveolar si capilarele din circulatia pulmonara
(concordantd ventilatie-perfuzie).
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Ventilatia este procesul prin care se realizeazi o umplere al-
veolard cu aer. Functia ventilatorie se masoars in conditii statice,
pentru determinarea volumelor pulmonare, $i In conditii dinamice
pentru determinarea fluxurilor de expir fortat. Un individ normal
aflat in repaus inspird de la 12 pana la 16 ori pe minut, cu un volum
curent de cca 500 ml aer la fiecare respiratie. Circa 30% din aerul
proaspdt inspirat la fiecare respiratic nu ajunge in afveole, rimanand
in caile respiratoril si care nu furnizeazi aer pentru schimburile
alveolare — componenta spatiului mort anatomic. Celeialte 70% ajung
si se ameslecd rapid cu aerul prezent in zona alveolara sl participa la
schimbul gazos.

Schimbul de gaze depinde mai mult de ventilajia alveolari
decét de ventilatia totald pe minut. Presiunea partiala a CO; in san-
gele arterial (PaCO,) este direct proportionald cu cantitatea de CO,
produsd pe minut (Vo) i invers proportionald cu ventilatia
alveolara (V,), conform relatiei:

PaCOg = 0,863 X VC()E/ V,\,

unde Ve este exprimat in ml/min, V4 - in l/'min, si PaCO» —
inmm Hg.

Menfinerea unui nivel sporit de O, in alveole (si deci si in
sdngele arterial) depinde si de ventilatia alveolard, care restabileste
cantitatea de (O, alveolar.

Atat Oy, cit 51 COs difuzeaza cu usurinti de-a lungul gradien-
tilor de concentratie proprii prin peretele alveolar si epiteliul capi-
tarului pulmonar. in conditii normale, acest proces este rapid, iar
echilibrul pentru améndoui gazele este atins la sfarsitul primei treimi
din timpul necesar eritrocitelor pentru a tranzita capilarul pulmonar.
Ca urmare, alterarca difuziunii rareori determini hipoxemie in con-
ditii de repaus. Daca timpul de trecere a eritrocitelor prin circulatia
pulmonara este scurtat, ca in timpul efortului fizic, si difuziunea
este alterata, atunci limitarea difuziunii poate contribui la aparitia
hipoxemiei.

Schimbul gazos depinde, in afari de valorile absolute ale venti-
latiei, perfuzici si difuziunii. si de concordanta dintre ventilatie si
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perfuzie. Valorile raportului dintre ventilatie si perfuzie (V/Q) pe
unitatea alveolo-capilari variazi de la zero, cind ventilatia este total
absentd si zona se comportd ca un sunt, pand la infinit, cand per-
fuzia este zero si zona se comportd ca un spativ mort. PaQ; si
PaCO» in singele, care péraseste fiecare unitate alveolo-capilar,
depinde de presiunea gazului (din singe si aer), ce intrd in unitate
si de raportul V/Q al respectivei unitdti. In situatia ideals, toate
unitatile alveolo-capilare au aceeasi concordanta intre ventilatie si
perfuzie, cu un raport V/AQ egal cu 1 (cénd fiecare se exprimi in
{/min). Totusi, chiar si la individul normal existi un grad de ne-
concordanta V/Q, din cauza gradientului de flux sanguin existent
intre varful si baza plimanului. Raportul V/Q este mai mare in zo-
nele apicale decat in cele bazale ale plaméanului. De aceea singele
provenit din varfurile pulmonare are un continut mai bogat in O, si
mat sdrac in CO, decdt sangele provenit de la baze. Presiunea neta
Pa(); PaCO, din sdngele amestecat, ce provine din toate ariile pul-
monare, este o medie ponderatd a fluxului din fiecare componenti
individuala, care tine cont de cantitatea relativa de singe, ce provine
de la fiecare unitate si de continutul in O, si CO; al singelui de la
fiecare unitate.

II. Definitic. Terminologie. Pentru prima dati termenul de
emfiizem a fost mentionat de catre L.Laénneck in anul 1826. El a
atribuit acest termen unei afectiuni cauzate de dilatarea si hiper-
inflatia plamdnilor datorate destructiei peretilor alveolari.

La simpozionui firmei ,, Ciba” (Anglia, 1959) emfizemul a fost
definit ca o stare a plamaénilor caracterizatad prin cresterea dimen-
siunilor spatiilor aeriene situate distal de bronhiolele terminale (ne-
respiratorit), ca urmare a dilatrii lor sau a destructiei peretilor lor.
Aceasta definitie, Insd, nu a intrunit o recunoasterc internationals si
reflectd emfizemul pulmonar ca o distensie pulmonara de orisice etio-
logie, cu diverse mecanisme patogenetice si diverse forme clinice.

Actualmente, emfizemul pulmonar (EP) este definit ca o dis-
tensie permanentd a spatiilor aeriene, situate distal de bronhiolele
terminale (brongiola respiratorie, acin), cu distrugerea peretilor al-
veolart,



Aceastid definitie a fost propusid de Comitetul de experti ai
OMS in anul 1961 si ea nu include hiperinflatia pulmonara datorati
dilatarii spatiilor aeriene pulmonare, fars distrugerea acinului. si
carc are o importantd clinicd neinsemnatd: emfizemul hipertrofic
(vicar, compensator), involutiv (senil), dilatarea acuti pulmonara.

Mai frecvent EP este definit ca un sindrom in cadrul unor afec-
tiuni bronhopulmonare si nu ca o entitate nosologici separati, cu
exceplia emfizemului pulmonar primar, cind nu exista o legdturd cu
0 patologie bronhopulmonari premergitoare.

EP poate apare clinic izolat sau in asociere cu brongita cronica,
cand realizeaza un tablou clinic complex numit bronhopneumopatie
cronicd obstructivd (BPCO), termen, ce regrupeazi boli respiratorii
cronice cu element comun — dificuitatea in expiratie (deficit ventilator
obstructiv). Deficitul ventilator obstructiv corespunde diminudrii ra-
portului volum expirator maxim pe secundd (VEMS) / capacitate
vitala (CV).

Astlel, prin definitie, diagnosticul de EP include criterii anatomo-
patologice, iar diagnosticul de BPCO se bazeaza pe criterii spiro-
metrice,

I11. Epidemiologie. Deoarece muiti bolnavi sunt asimptomatici
o0 lungé perioadi din evolutie, prevalenta EP in cursul vietil este
dificit de apreciat. Semnele clinico-radiologice si functionale deseori
sunt mascate de o afectiune pulmonari, pe fundalul cireia se dez-
volta EP. Frecventa anatomicd a EP este mult mai mare (65-70%
din necropsii).

IV. Etiopatogenie. EP cste o boald multifactoriali. Factorii
etiologici, ce provoaca EP, sunt aceiasi ca si in bronsita cronica:

» Fumul de tigard, poluantii atmosferici declangeazd procese
inflamatorii si metaplazia celulelor calciforme, hipersecretie si edemul
mucoasei brongice cu dezvoltarea obstructici bronsice. Particulele
mici ale fumului (0,01-2 microni} conduc la alterarea epiteliului
ciliat, disparitia surfactantului bronhioloalveolar, distrugerea macro-
fagelor si polinuclearelor neutrofile, cu eliberarea consecutiva a cn-
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zimclor proteolitice (elastazd, in special) potential agresive fati de
parenchimul pulmonar.

» Factorul genetic implicd in situatii foarte rare o deficienta
mostenitd, cu transmitere de tip autosomal recesiv in o - antitripsina
(0 proteina de fazi acutd, care este sintetizatd in ficat si creste in ser
in cursul bolilor inflamatorii $i dupa administrarea de estrogeni).
Aceastd enzima este un inhibitor al proteazelor (tripsina, chimo-
tripsina, elastaza, calicreina, factorul Xa si plasminogenul) secre-
tate, In special, de neutrofile (dar si de macrofage, fibroblasti), ce
degradeaza elastina, colagenul etc.

Genele majore implicate in reglarea sistemului antiproteazic
sunt M, S si Z. Cele mai frecvente fenotipuri depistate sunt MM
(prezent la 86% din indivizi), MS (9%) si MZ (3%). Fenotipul MM
se asociazd cu un nivel seric normal de oy~ antitripsini (peste 2,5 g/1).
Homorzigotii (ZZ sau SS) au un nivel foarte scizut de o -antitrip-
sind §i fac EP panacinar sever. Heterozigotii (MZ si MS) au niveluri
serice intermediare de a-antitripsina si sunt predispusi la BPCO.

» Infectiile repetate produc inflamatia bronsica, agraveazs obs-
tructia si destructia tisulari brongica si alveolari prin inactivarea
o p-antitripsinei si a lizil-oxidazei.

» Dezechilibrul balantei dintre oxidanti (Q,, H,0,, OH, oxi-
danti halogenati) si antioxidanti (superoxiddismutaza, catalaza, pero-
xidaza). Oxidantii maresc proteoliza enzimatica, sensibilizeaza pro-
teinele matricei extracelulare fatd de proteaze, degradeazi compo-
nentele matricei, inactiveaza sistemele antiproteazice, lezeazi celu-
Iele, ce resintetizeazi matricea.

V. Fiziopatologie. In EP manifestirile fiziopatologice sunt
multiple (fig. ).
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Fig. 1. A. Diagrama schematicd a plamanului si a cdilor respiratorii
intratoracice targ flux aerian.

Presiunea alveolara (Palv) este mai mare decét presiunca pleu-
rala (Ppl) cu o valoare egala cu presiunea reculului elastic al pla-
manului (Pel) - deci Palv este suma algebrica Ppl + Pel. in absenta
fluxului aerian, Palv=P atmosferici si, pentru toate ciile respira-
torii, presiunea exterioard este mai mici decét presiunea interioars,
datorita Pel. B. Aceeasi schemd a plamdnului, dar in fimpul unui
expir foriat, cand presiunea pleurald devine pozitiva (sdgeard). Palv
este inca mai mare decat Ppl cu o cantitate egala cu Pel. Totusi,
existd o scidere de presiune de-a lungul ciilor respiratorii $i, la un
anumit punct, Ppl egalizeaza presiunea locali bronsica (asa-numitul
punct de cgalizare a presiunilor - PEP). Proximal de acest punct,
Ppl depaseste presiunea bronsica locald si deci poate comprima
cdile respiratorii. C. Presiunea in cdile respiratorii de la nivelul
alveolelor §i pdnd la nivelul traheei intratoracice este reprezentatd
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cu linie intreruptd (---) si Ppl cu linie continud (). De aceea
presiunea dintre alveole i PEP este egald cu Pel, iar sciderea Pel
determina o scaderc a presiunii dinamice si, in consecintd, debite
respiratorii mai mici.

Distrugerea septurilor alveolare provoaci reducerea reculutui
elastic al pulmonilor, urmat de colapsul dinamic al brongiilor necar-
tilaginoase, mai ales in expirul fortat. Pierderea reculului elastic al
plamanuiui contribuie la micgorarea calibrului cdilor respiratorii
prin pierderea tractiunii radiale asupra acestora. Concomitent cu
posibilul edem al bronsiilor, se instaleazi obstructia cdilor aeriene
distale cu sciderea debitului expirator si hiperinflatia pulmonara.
Astfel, debitelc maxime respiratorii sunt rezultatul unei corelatii
complexe si dinamice intre calibrul céilor respiratorii. reculul elastic
al plamanilor si capacitatea de colabare a céilor respiratorii. Creste
volumul rezidual (VR) si capacitatea functionala reziduald (CFR).
Capacitatea pulmonara totald (CPT) este normala sau crescuta.

Datoritd ventilatiei inegale, neomogene si asincrone, are loc
perturbarea amestecului gazos in aerul inspirat. Are loc modificarea
gazelor sanguine prin tulburarea raportului ventilatie/perfuzie (V/Q)
in diverse zone (creste in unele, scade in altele), perturbarea difu-
ziunii, hipoventilatia alveolard globald, reducerea suprafctei de
schimb si efectul de sunt pulmonar.

Astfel, se reduce capacitatea de transfer al gazelor prin memb-
rana alveolo-capilard. Apare o hipoxemie ugoard (PaO; in singele
arterial care este, de obicel, de 65-70 mm Hg, suficientd pentru o
saturatie aproape maxima a Hb de cu normocapnie (PaCQO, este
aproape de normal}), ce este mentinute prin cresterea sustinutd a de-
bitului ventilator (,,luptatori™).

Hipoxia alveolard si hipoxemia aparutd produc o vasocons-
trictic artcriolara precapilard reflectorie {(mecanism descris de von
Fuler si Lilgestrand), cu hipertensiune pulmonara si, in final, cu
dezvoltarea cordului pulmonar cronic.

V1. Morfopatologie. {n EP, in functie de gradul de interesare a
acinilor (unititile functionale, la nivelul clirora are loc schimbul
gazos, anatomic ce reprezintd portiunea situata distal de broshiola
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terminald), se disting mai multe tipuri de emfizem, cele mai impor-
tante fiind trei: centroacinar (centrotobular, acinar proximal), pana-
cinar (panlobular) si paraseptal (acinar distal).

In emfizemul centroacinar, ce apare initial in zonele superioare
ale plamanului, leziunile vizeazi bronhiolele respiratorii si ductele
alveolare In centrul acinului, periferia raméanéand relativ intactd in
stadiile initiale. In contrast cu acesta, in emfizemul panacinar, do-
minant in lobii inferiori, leziunile vizeazd intregul acin si a fost
clasic asociat cu deficienta de o- antitripsind. In cazurile avansate
este foarte dificil de a distinge emfizemul panacinar de cel centro-
acinar, care deseori coexisti la acelasi bolnav.

in emfizemul paraseptal (acinar distal, periacinar) leziunile vi-
zeazd ducturile si sacii alveolari, extinzandu-se dincolo de acini, de-a
lungul septurilor, cu risc de pneumotorax.

Distrugerea peretilor alveolari conduce la formarea cavitatilor
aeriene. Cand cavitatile depdsesc 1 cm in diametru, ele sunt definite
ca bule si ,,blebs-uri” si pot fi depistate in toate cele trei forme de
EP; cand sunt mari, pot induce pneumotorax.

VIL Clasificare. Au fost propuse multiple clasificiri ale EP,
bazate pe principii ctiologice, clinico-radiologice, clinico-functionale
sau numai functionale.

Clasificarea EP, conform simpozionului tirmet ,, Ciba” (1959):

1. Numai dilatarea spatiilor aeriene:

A. distributie neselectivd (emfizem compensator; emfizem ca
urmare a obstructiei partiale a bronhului principal);

B. distributie selectivd cu afectarea preponderentd a bronhio-
lelor respiratorit (emfizem in focar provocat de praf);

2. Destructia peretilor spatiilor aeriene:

A. distributie neselectivi (emfizem destructiv panacinar);

B. distributie selectivd cu afectarea preponderentd a bronhio-
lelor respiratorii (emfizem centrolobular);

C. distributie neuniforma (emfizem neuniform).

Aceasti clasificare se bazeazi numai pe criterii morfologice si
cste incomoda pentru utilizare in clinica.
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in Clasificarea Internationala a bolilor (revizia X) au fost in-
clusc numai urmétoarele forme de emfizem pulmonar, bazate pe
criteriul morfopatologic: bulos, vezicular, centrolobular (centroaci-
nar). panlobular (panacinar), obturativ, unilateral (sindromul Mac-
leod).

fn practica medicald o mai mare rispandire are clasificarea EP
dupa principiul ctiologic. care include EP primar difuz si EP se-
cundar (difuz si de focar).

VIIL Tablou clinic.

1. Emfizemul pulmonar secundar difuz:

Simptomul principal in EP secundar difuz este dispneea, care
apare initial la efort, este progresiva si in final se manifestd si in
repaus. Dispneea este Tnsotitd de tahipnee si expir prelungit. Tuseu
este absentd sau minimd, cu o expectoratie nesemnificativa.

La examenul fizic tegumentele, mucoasele si unghiile pot fi
cianotice, cu tentd rozi (pink-puffers = dispneici de culoare roz). In
plus, frecvent se atestd injectarea conjunctivelor, exoftalmia, even-
tual degete hipocratice. Bolnavii cu emfizem sever scad progresiv
in greutate, probabil prin hipoxie cronici.

Toracele este dilatat emfizematos, in forma ,,de butoi”, cu dia-
metrele anteroposterior i transvers mdrite, unghiul xifoidian obtuz,
coastele orizontalizate, spatiile intercostale largite, fosele supracla-
viculare pline cu scurtarea gatului si cartilajul tiroid plonjand endo-
toracic In inspir, limitarea miscirilor toracelui in inspir profund.
I:ste prezentd o dispnee expiratorie cu buzele protruzionate.

LLa inspiratic are loc retractia spatiilor intercostale si a foselor
supraclaviculare, contractarca muschilor sternocleidomastoidieni si
scaleni. Se atestd o miscare paradoxald de retractie a partii bazale a
peretelui lateral toracic (semnul Hoover).

Bolnavii cu emfizem sever au o pozitie semisezindi din cauza
epuizarii musculaturii expiratorii in pozitie orizontald si a supraso-
licitarii diafragmului.

La palpatie, freamitul vocal este diminuat simetric bilateral.
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La percutie se atestd un sindrom de hiperinflatie pulmonara:
hipersonoritate difuzi cu limitele pulmonare inferioare coboréte si
cu excursia lor respiratorie redusd, matitate cardiaca absolutd dis-
paruta, matitate hepaticd coboriti.

La auscultatie, expirul este semnificativ prelungit, se marcheaza
diminuarea murmuruiui vezicular si rare raluri bronsice, in special
sibilante la sfarsitul expirului sau crepitante uscate in prima parte a
inspirului.

TA sistemica mai frecvent este scazuti, dar poate fi i normala.
Se atestd sciderea importantd a TA la manevra Valsalva ( expir
fortat cu glota inchisd) si restabilirea intdrziatd a ei pand la valorile
initiale. Vertijurile si sincopele in EP secundar difuz se atestd frec-
vent si sunt cauzate de cresterea tensiunii intratoracice in timpul
tusei si dereglarca returului venos. Simptomele cerebrale pot fi pro-
vocate de ischemia cerebrald din cauza hipotonici arteriale, agravate
in tumpul tusei.

Alte semne clinice extrapulmonare: soc apexian nepalpabil,
pulsatii epigastrice (semnul Harzer), galop drept, semnc de cord
pulmonar cronic decompensat (edeme, turgescenta jugularelor etc.),
toate acestea de intensitate variabila de la caz la caz.

In cadrul BPCO (tab. 1) sunt recunoscute doud forme clinice
majore: BPCO predominant brongitic (tip B, BB = blue bloaters,
~Clanozati buhditi”) si BPCO predominant emfizematos (tip A sau
PP = pink putfers, ,dispneicii roz”). Majoritatea bolnavilor cu
BPCO (peste 80%) au caracteristici mixte (tip A combinat cu tip B);
numai 20% din bolnavi cu BPCO pot fi incadrati in cele doua tipuri
extreme.

Tabelul |
Formele clinice de BPCQO

. ;:t;;l, e Predominant bronsitic Predominant emfizematos
- ) (tip B), ,, blue bloater” (tipA), ,.,pink puffer”
Vérsta 40-55 ani ~ 50-75ani
| Tuse Precoce, persistentd Discreta dupé dispnee
Sputa Abundentd, purulenta Redusd, mucoida
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Dispnee

Minima, tardiva

Primmul semn, constants,
severd

Episoade de
insuficienia

Repéféte

De obicei, in stadiul
terminal

respiratoric

Picnic, obez, cianotic, ochi

Emaciat, fard cianozi

?Lw(mm Hg)

Aspect general injectati sau aspect rozat, intens
L dispneic
Percutic Normald Hipersonoritate
Murmur vezicular moderat Murmur vezicular
Auscultatie diminuat, raluri brongice foarte slab, foarte
frecvente putine raluri brongice
Infectii .
_n (’.C%” " Frecvente Ocazionale
respiratorii
Cord i Rar, exceptind faza
recvent L e
pulmonar | . ferminald |
Diafragm cu dispozitie Diafragm coborit,
; 2 normald, accentuarea hipertransparenta
Radiografie : o
- desenului bronhovascular 1a pulmonari ¢y
pulmonara . . g . .
baze, cardiomegalie hiperinflatie, cord ,,in
R picdturd”
VEMS H !
Capacitate
vitald (CV) 1 1l
Indicele o
Tiffneau
(VEMS/CV x
100) 1 i
Pa()g
(mm Hg) L) (45-60) — N
PaCO,

11(65-75) —

N (35-45) sau |

Volum

rezidual (VR)

g "
BIRsE — —
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Continuare

Hipertensiune
pultmonara:

Moderatd spre severi

Fara— ugoard

Repaus Agravati Moderati
_Efort
Recul elastic Normal Scadere severa

Normala spre crestere

Rezistenta _ Mare
usoara
Capacitatea Normald spre scidere B
S ; Scazutd
de difuziunc usoari
Rcidosk Prezent® | Abwh ]
Hematocrit 1 (50-55%) N (35-45%)
. . Di invali i
Ondulant, decompensiri N o T ldapEa,
; ; . . evolutie prelungita,
Evolutie pulmonare si cardiace

repetate

2) Emfizem pulmonar primar difuz:

Pentru £P primar difuz (tah. 2) manifestarea clinica de baza o
reprezintd dispneea, fard tuse, care apare la varstd tAndrd, fard bron-
sitd cronicd premergatoare. Dispneca se intensificd brusc la efort
fizic, dar senzatii de dificultate in respiratie nu au loc. Senzatia de
dispnee apare nu din cauza cresterii frecventei respiratiei, dar ins-
tinctiv, ca rezultat al inspirului profund, urmat de un expir prelungit
cu protruzionarca buzelor. Astfel, are loc o micgorare moderatd a
colapsului expirator al cailor respiratorii mici, caracteristic pentru
EP primar. Tipici este cianoza neinsemnata, ca urmare a pastrarii
continutului gazos sanguin timp indelungat, iar bolnavii sunt mai
degraba de culoare roz decét cianotici.

Simptomele fizicale sunt clar pronuntate: hipersonoritate, mur-
mur vezicular diminuat {daci nu este asociatid o bronsita).

insuficienta cardiaca si
coma finala

Tabelul 2

Criterii diferential-diagnostice intre emfizemul pulmonar primar si

secundar difuz

Emfizemul pulmonar

Emfizemul pulmonar

Vﬁirscmne __primar secundar difuz
 Clinice:
i Anamneza Debut cu dispnee Debut cu tuse
Varsta 3040 ani Dupa 40 ani
Masa corpului Sepsiti Sau Normala sau crescutd
normali

Simptome de bronsitd

Lipsesc sau sunt
moderat pronuntate

Pronuntate

Toleranta la efort

Scadzuta brusc

Scazuta in stadiul tardiv

Hipertensiunea Lipseste sau este Precoce
pulmonara tardiva

| Radiologice: _ D
Desen pulmonar _—
osen p e Prezent l.ipsa
diminuat la periferie

! Semne de inflamatie Lipsesc Prezente
Functionale: _

Obstructie pronuntata “ 5
: g vp i Prezentd Prezenta
ireversibild

Rezistenta lainspir | Normala Crescuta

Cregterea capacititii
pulmonare totale

Este caracteristic

Nu se atestd

Fxtensia pulmonari

Crescutd

Scazutd
neinsemnat
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Continuare

Capacitatea de difuzie
pulmonara (D1.)

Scazutd brusc Normali sau scizuti

Lipseste sau numai | Caracteristici, creste la

HipomRTie la efort efort

. ; Lipseste sau numati | Caracteristica, creste la
Hipercapnie

o " la efort efort
DLV N : Scdzut Normal, > 0,3
Morfopatologic:
Tipul de emfizem . ; Emfizem centroacinar,
Emfizem panacinar Qo <
pulimonar bronsitd pronuntat

' raportul de difuziune pulmonari la 1 1 de volum pulmenar.

3} Variante de emfizem pulmonar secundar localizat (in focar):

> Emfizemul bulos apare in rezultatul confluentei unor spatii
aerienc prin distrugerea septurilor interalveolare in zone limitate. El
poate fi congenital sau poate insoti un EP cronic obstructiv difuz
sau un proces fibrotic pulmonar progresiv. Mai frecvent apare in
emfizemul paracicatriceal sau paraseptal.,

»  Emfizemul paracicatriceal, mai frecvent cu localizare api-
cala, apare langi cicatricele pulmonare (ca rezultat al pneumoniilor
pulmonare), unde se dezvolta o bronsiti regionala.

» Emfizemul paraseptal este localizat langa septurile pulmo-
nare si este determinat de obstructia bronsica pe fundalul bronsio-
lite1, bronsitei de focar. Cénd este situat subpleural, emfizemul pre-
dispune la pneumotorace spontan.

» Sindromul Macleod (emfizem unilateral) este o forma rard,
se presupune ca este legatd cu suportarea in copilirie a unei boli
pulmonare (bronsiolitd de focar sau bronsitd). De obicei, este des-
coperit accidental la examenul radiologic. Plamanul afectat poate {i
supus unor infectii repetate, deci excizia chirurgicald poatc fi in-
dicata.

» Emfizemul infantil lobar (emfizem unilateral) se caracteri-
zeazd printr-un emfizem al unvi lob pulmonar la copiii de varsta
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infantild. Se presupune ca apare in atelectazia altor lobi pulmonari
sau in rezultatul atrezici cartilajului bronsial (cu dezvoltarea obs-
tructiei ,,cu supapi” sau a unui proces inflamator cu obstructia
bronsiei cu mucus sau pliuri ale mucoasci).

IX. Exploriri paraclinice.

1) Exploridrile functionale respiratorii confirmd:

> Hiperinflatia pulmonard prin cresterea volumelor pulmo-
nare: VR, CPT, capacitdtii reziduale functionale si a raportului
VR/CV x 100 >40% (normal 25-35%). CV este scazuti.

> Obstructia la fluxul aerian: sciderea VEMS-ului si a rapor-
tului VEMS/CV x 100 (indicele Tiffnean), dispneea aparand cand
VEMS-ul atinge 50-60% din valoarea normala (1,5-2 ). Testele cu
bronhodilatatoare sunt negative.

= Scdderea capacitdtii de difuziune a oxidului de carbon prin
membrana alveolo-capilard reflectd scaderea suprafetei alveolare §i
a volumului sanguin alveolar i constituie o proba de laborator de
confirmare a EP.

» Cresterea compliantei statice (sciderea reculului elastic pul-
monar). Sunt explordri, care nu se efectueazi obisnuit.

» Modificarea gazelor sanguine: din cauza hiperventilatici
Pa0; este ugor sau moderat scizuti. iar PaCO, este normald sau
scazuta,

Evenimentul terminal la bolnavii cu EP, ca si in insuficienta
cardiaca dreaptd, este, de obicei, insuficienta respiratorie hipercapnica.

2) Examenul radiologic:

> In incidenta postero-anterioard se evidentiaza o hipertranspa-
rentd neuniforma a cAmpurilor pulmonare (cu predominanti n lobii
superiori in EP centrolobular si cu predominanti in lobii inferiori in
:P panlobular). coborarea si aplatizarea diafragmului, orizontali-
zarea coastelor. cresterea spatiilor intercostale; bule, reducerea cali-
brului i numarului ramurilor periferice ale arterei pulmonare: hiluri
pulmonare de mérime i intensitate majorata, ,hiluri amputate”, si-
lueta cardiaca mici (,.in picaturd™) din cauza coboriérii diafragmului
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stang; aparitia unuti spatiu transparent intre varful cordului si hemi-
diafragm.

¥ In incidenta laterald se evidentiazi largirea spatiului retros-
ternal mai mult de 3 cm, aplatizarea diafragmului, eventual unghiul
sterno-diafragmatic >90°; cresterea diametrului antero-posterior al
toracelul prin impingerea in fatd a sternuiui si cifozd a coloanei
toracale.

Confirmarea radiologicd a emfizemului se poate face prin exa-
menul tomografic computerizat al plamanului, dar care nu se prac-
ticd rutinar in acest scop.

3) Modificdrile electrocardiografice: unde P de voltaj crescut
(>2,5 mm) in derivatiile inferioare (DI, DIII, aVF), microvoltaj al
QRS, verticalizarea QRS.

X. Diagnostic diferential. Se face in afectiunile pulmonare
cronice, care sunt insotite de un sindrom de hiperinflatie pulmonara.

> tn bronsita cronicd obstructivi se pot gisi semne de em-
tizem, predomina totusi sindromul bronsitic (vezi tab. 1), iar capa-
citatea de difuziunc este normala.

» Astmul brongic cronic sever, in care este prezentd hipc-
rinflatia pulmonara, dar istoricul, efectul favorabil al corticoterapiei
sau al altei medicatii antiastmatice, variatiile mai mari ale sin-
dromutui obstructiv (VEMS-ului), coeficientul de transfer normal
conduc spre etucidarea diagnosticului.

» EP senil prezinta hipersonoritate, insi, de reguld, este asim-
ptomatic sau pacientii au numai fatigabilitate si scidere ponderala,
iar VEMS-ul nu scade sub 2-2.5 1.

» EP compensator, ca, de exemplu, dupa lobectomie sau emfi-
zemul interstitial (patrunderea acuti de aer in peretii alveolari si te-
cile vasculare), in care anamneza si alte semne clinice sunt semni-
ficative si nu se pot confunda cu EP obstructiv.,

XI. Complicatii, evolutie, pronostic al emfizemului pulmonar.
Emfizemul pulmonar sever conduce la seddere ponderali. Prin ru-
perea septurilor alveolare are loc formarea de bule, care, in caz de
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dimensiuni mari, pot conduce la pneumotorace k (necesité tratament
de urgentd). Sunt posibile stari Isincopale, aparute la maxima unui
paroxism de tuse, Tnsotite sau nu de convulsii cu un eventual edem
cerebral si leziuni hipoxice cerebrale, cu pronostic nefavorabil. Jn-
suficienta respiratorie cronicd §i cordul pulmonar cronic sunt com-
plicatii tardive.

Schematic se pot evidentia doua variante de evolutie a EP se-
cundar difuz. in varianta latent progresivd semnele de EP timp
indelungat sunt stabile, agravarea semnelor de emfizem are loc
discret. Varianta de evolutie rapid progresivd se caracterizeaza prin
aparitia in termene reduse a insuficientei pulmonare grave, hiper-
tensiune pulmonard si dezvoltarea insuficientei cardiace.

EP primar difuz are o evolufie gravd, deseori se asociazi o
bronsitd cu tablou bronhoscopic de endobronsitid catarald. Boala
progreseazd rapid si bolnavii decedeaza de insuficienta respiratorie.

Pronosticul bolnavilor cu tip B de BPCO este mai bun decit al
celor cu tip A, printre motive fiind si dezobstructia bronsica indusa
terapeutic.

Pacientii cu EP mult mai rar comparativ cu bolnavii cu predo-
minanta brongitei fac recurente infectioase, insd la ei episoadele
infectioase deseori produc insuficientd respiratorie acuti cu deces.

Durata de viatd a bolnavului cu EP din momentul diagnosti-
cului (de regula, tardiv) este in medie de 10 ani, decesul survenind
prin insuficienta respiratorie terminald sau cord pulmonar sever.

X1IL. Tratament. Deoarece EP este un proces ireversibil, iar
masuri specifice de tratament nu exista, prevenirea progresiunii lui
si evitarea agresiunilor acute constituie principalul mod de abor-
dare.

Tratamentul EP si a BPCO se adreseazi, de fapt, componentei
de bronsitd cronicd si vizeazd urmitoarele obiective: reducerea
iritatiei brongice si a cantititii de mucus bronsic, tratamentul infec-
titlor acute bronsice, cresterea elimindrii secretiilor bronsice, trata-
mentul bronhodilatator. In cazul unor situatii clinice particulare, se
iau si alte masuri de tratament: corticoterapia, oxigenoterapia pre-
fungitd. terapia fizicald si terapia complicatiilor.
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1 Reducerea iritagiei bronsice §i a cantititii de mucus:

> [nrreruperea Jumatului se poate dovedi a fi foarte eficienta,
daca este intreprinsd in stadiile initiate ale bolii. Debarasarea de
fumat este utild la orice vérsta si la orice stadiu al bolii, deoarece
prin aceastd masura se reduce productia de mucus si rata de scidere
a VEMS-ului.

» Eliminarea din mediv a factorilor poluanti, in special, a
prafului si a diversilor aerosoli (spray-uri, insecticide).

2. Tratamentul infectiilor acute brongsice virale si bacteriene. in
ceea ce priveste oportunitatea antibioterapiei, astizi se opteaza pentru
instituirea sa in orice exacerbare acuti, deoarece aduce un beneficiu
imediat, reducind tusea si expectoratia si contribuie la sciderea
riscului vital in formele severe.

Cele mai freevente bacterii patogene sunt Haemophilus influen-
zae, Streptococcus preumonive $i Moraxella catarrhalis. Se admi-
nistreazd timp de 7-10 zile un antibiotic cu actiune impotriva orga-
nismelor secretante de beta-lactamaza.

Antibioterapia face apel la amoxicilind (1 g/zi) sau amplulma
(2-4 g/zi). tetracicling (2-3 g/zi), co-trimoxazol (biseptol etc.). |
infectiile cu manifestdri clinice severe se impun doze mai mari,
administrate pe cale parenterald sau prin asocieri de antibiotice. Ca
antibiotice de rezervd se folosesc aminoglicozidele (gentamicina),
cefalosporinele sau cloramfenicolul.

Antibiograma se indici in caz de frison, febrd sau durere to-
racicd sau cdnd aspectul purulent al sputei nu se moditica la ad-
ministrarea antibioticelor uzuale.

3. Cresterea elimindrii secretiilor brongice.

» Secrelolitice i expectorante:

— hidratare cu apd per os (mai mult de 2 I/zi), asociata
eventual cu aerosoli cu apa distilatad sau solutie de NaCl 9 %o;

- mucolitice (cand sputa este viscoasa): acetilcisteina in
aerosoli si per os, carbocisteind, bromhexin, ambroxol, alfa-chimo-
tripsind, solutie de bicarbonat de sodiu in inhalatii:
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— expectorante orale: glicerolguaiacolat sau guaiafenazini
si solutie de iodura de potasiu;

— drenajul postural, ajutat de procedee fizice (percutie,
vibratii) poate contribui la diminuarea unor secretii abundente, altfel
greu de evacuat;

~ educarea tusei se referd atit la pozitionarea corpului in
timpul tusei. cat si la controlul respiratiei.

4. Tratamentul bronhodilatator: utilizarea bronhodilatatoarelor
trebuie precedata de evaluarca bronhomotricitatii. Daci testul bron-
hodilatator este pozitiv (cresterea VEMS-ului si/sau CV cu peste
12%), accasta indicd un beneficiu sigur al medicamentelor. Daca
testul cste negativ sau la limitd, dar pacientul afirma o ameliorare
subiectiva a simptomelor, bronhodilatatoarele pot fi prescrise. Cand
testul bronhodilatator este categoric negativ, bronhodilatatoarele nu-
si au rostul.

Bronhodilatatoarele se impart in trei categorii: simpaticomime-
tice, metilxantine §i anticolinergice.

Simpaticomimeticele pot fi administrate atit oral, parenteral,
cdt $1 prin aerosoli cu mai putine efecte cardiace adverse (hipopo-
tasemic, aritmii cardiace, tahifilaxie).

Simpaticomimeticele de prima generatie — metaproterenol (alu-
pent), orciprenalind (astmopent), terbutalind (bricanil) sau de gene-
ratia a doua — albuterol (salbutamol, ventolin), fenoterol (berotec)
sunt stimulatori de receptori B> si se indicd intr-o dozd adecvati
liecdruia, stabilitd prin spirometrie. De obicei, sunt suficiente 2-6
pufuri/zi.

[ntroducerca unor dispozitive de dirijare a aerosolilor (,,spacer”),
cuplatd pe inspirul bolnavului, a ameliorat eficienta acestei medi-
catii.

Anticolinergicele — bromura de ipratropium (atrovent) in inha-
latoare cu dozator (2 pufuri x 4 ori/zi), pe langi efectul bronho-
dilatator, reduce sccretia mucoasi si este considerat a fi un bronho-
ditatator de electie in tratamentul sindromului obstructiv din BPCO.
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Metilxantinele (derivatii de teofilind) au un potential bronhodi-
latator inferior simpaticomimeticelor si anticolinergicelor i sunt
rezervate doar bolnavilor cu simptomatologie gravd, persistentd, in
pofida unei terapii maxime cu primele doua categorii.

Administrarea parenterald de teofilinad este rar indicata in sin-
droamele cronice obstructive, cu exceptia episoadelor de insuficientd
respiratorie, cdnd administrarea nu se poate face oral. Aminofilina
{miofilin) se poate administra oral 0,10 g x 4-8 cp/zi cu cresterea
graduala pana la maximum 10 mg/kg/zi, de preferat sub monitori-
zarea teofilinemiei. Tot mai mult se utilizeaza preparatele orale de
teofilind cu actiune indelungatd, care sunt administrate seara, la
culcare.

5. Corticoterapia. Se adreseazd bolnavilor cu BPCO cu sin-
drom obstructiv sever si insuficientd respiratorie cu/sau fard cord
pulmonar decompensat. Evolutia EP este practic pufin influentatd
de corticoterapie.

Atitudinea cea mai corectd in EP si BPCO consta n:

» folosirea acestor agenti numai dupi utilizarea fard succes a
metodelor bronhodilatatoare (ameliorarea VEMS-lui cu >15%, pre-
supune un efect terapeutic favorabil) st de drenaj pulmonar;

> inceperea terapiei cu prednisoton — 30 mg o datd in zi per os;

» obiectivarea modificarilor prin spirometrie si evaluarea schim-
burilor gazoase cu sistarea acestor agenti in lipsa ameliorarii obiec-
tive.

Daca doza de intretinere este mai mare de 10-15 mg/zi de
prednisolon, se impune corticoterapia topica in acrosoli: Beclome-
thazone (Becotide) sau Dexamethazon nicotinat (Auxiloson).

in cazurile severe (insuficientii respiratoric cu hipoxemie se-
verd si hipercapnie) se indicad corticoterapia de scurtd durati cu
hemisuccinat de hidrocortizon 500-1000 mg/24h sau metilpred-
nisolon 0,5-1,5 mg/kgcorp la fiecare 6 ore timp de 3 zile cu scadere
rapida si intrerupere dupa alte 3-4 zile.

Corticoterapia se poate asocia la tratamentul bronhodilatator.

Contraindicatiile majore sau aparitia unor complicatii ale cor-
ticodependentei obligd abtinerea de la aceasta alternativa terapeutica.
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Alte mijloace de tratament:

> Oxigenoterapia. Obiectivul oxigenoterapiei este de a corecta
hipoxemia, evitindu-se hipercapnia i acidoza respiratorie prin creg-
terea fractiei inspiratorii a oxigenului. Exista doud metode: oxige-
nolerapia controlatd si oxigenoterapia de lungd duratd. Oxige-
noterapia controlatd se administreazi pe mascd sau sondd nazald
timp de 15-20 min, dupa pauze cu un debit de 2—4 I/min. Oxigeno-
terapia de lunga duratd (18 h/zi continuu), in concentratie de 24-28%
si cu un debit de 1-2 I/min, se indicd cind Pa0, < 55 mm Hg sau
Sa0- < 80% in repaus, la efort sau in timpul somnului, precum si in
caz de prezentd a hipertensiunii pulmonare, cordului pulmonar sau
tulburiri neuropsihice secundare insuficientei respiratorii. Oxigeno-
terapia reduce hipertensiunea pulmonara arteriald si decompensirile
cordului pulmonar cronic, micsoreaza numdrul spitalizrilor si spo-
reste durata de viatd a bolnavilor.

> Combaterea denutritiei prin diete bogate in proteine, ce
conduce la cresterea fortei mugchilor respiratori, a autonomiei de
deplasare.

» Terapia fizicald, gimnastici medicald, reabilitarea psihoso-
ciald i terapia ocupationala,

» Transplantul pulmonar in BPCO poate reprezenta o refa-
cere a starii functionale anterioare, dar nu au fost stabilite foarte clar
indicatiile transplantului.

Emfizemul pulmonar localizat nu necesiti tratament special,
cu exceptia complicatiilor. in caz de bule mari, pneumotorax re-
petat, tratamentul chirurgical este indicat, insd decizia trebuie bine
cAntiritd, iar interventia se realizeazd numai in centre specializate.

Tratamentul EP primar. incercirile de a substitui defectul de
oL-antitripsind prin substanta sintetizatd nu au indreptitit sperantele.
Pana n prezent nu este elaborat un tratament patogenetic al EP
primar, se efectueazi numai tratamentul simptomatic.

Se recomanda administrarea precoce $i de lungéd duratd a anti-
bioticelor in aparitia infectiilor bronhopulmonare; invitarea pacien-
tului sa practice o respiratie de tip ,,diafragmatic”; cure repetate de
oxigenoterapie; limitarea precoce a efortului fizic; excluderea fuma-
tului.
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Cu scop de ameliorare a permeabilitatii cailor aeriene distale,
cu efect modest, se practicd administrarea de Pr-adrenomimetice,
anticolinergice, teofiline §i corticosteroizi.

XI11. Profilaxie. Prevede urmétoarele mésuri:

~ inlaturarea fumatului;

— limitarea expunerii {a poluarea atmosferici;

— combaterea energicad st oportund a infectitlor céilor aeriene
superioarc;

— vaccinarea anuald, la inceputul toamnel, impotriva celor mai
frecvente sau in curs de aparitie virusuri gripale;

— profilaxia infectiilor bacteriene prin folosirea vaccinurilor
antthaemophylus influenzae §i antipneumococic (vaccinul polizaha-
ridic pneumococic se administreaza o singurd datd in viafé, datorita
eficacitatii indelungate a raspunsului imun);

— cercetarea deficitului de o)~ antitripsing la membrii familiei
pacientului, care suferd de un emfizem cu aceasti origine, pentru a
depista un eventual deficit partial.

XIV. Forme de EP, determinate de dilatarea spatiilor ae-
ricne pulmonare firi destructia septurilor alveolare

A. Caracteristici generali:

1) EP involutiv (senil). Este rezultatul ,,imbétranirii” plama-
nilor, ca o manifestare a procesului general de imbatranire. Substratul
patomorfologic este dilatarca alveolelor si ductelor respiratorii fari
reducerea sistemului vascular pulmonar. Aceste modificari sunt
considerate rezultatul atrofiei. Pentru EP mvolutiv sunt caracteris-
tice modificdri nesemnificative ale indicilor fiziologici ai sistemului
respirator si o dependentd directd a gradului acestor modificari cu
activitatea persoanei date. Este caracteristicdA o micsorare foarte
moderata a CV, o crestere nesemnificativd a VR, modificiri nesem-
nificative a elasticitdtii pulmonare. Permeabilitatea bronsici, satu-
rafia sangelui in Oy nu se modifica, iar hipercapnia lipseste. EP
mvolutiv nu conduce la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare si a
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cordului pulmonar cronic, nu este o boald, dar este o manifestare a
procesului fiziologic de imbiétranire.

2) EP hipertrofic (vicar, compensator). Este caracterizat prin
cresterca volumului pliménulut dupd pulmonectomie unilaterala,
datoratd deschiderii atelectaziilor fiziologice (fapt contestat), hiper-
trofiei stabile a cailor aeriene si dilatarii alveolelor. In plamanul
intact sau in regiunile lui are loc o circulatie sanguind (in particular,
capilard) marita, elasticitatea plaminului nu se modifica §i dereg-
larile functionale nu progreseaza, daci nu se asociazi o brongiti.

Toate acestea demonstreaza ca atdt modificdrile anatomice, cét
i clinico-functionale, apdrute in pulmonul péstrat, sunt procese
adaptive, compensatorii si EP hipertrofic nu este considerat ca
boald.

3) Dilatarea acutd pulmonard. Este frecvent reversibild si
apare in acces de astm bronsic, in suprasolicitiri fizice bruste, in
aspiratii de corp striiin cu obstructie acutd incompletd a unei bronhii
de calibru mare, la inec.

Dupd mecanismul de bazi al dezvoltirii, toate aceste forme de
EP sunt procese compensatorii, indreptate spre ameliorarea schim-
bului gazos. In caz de evolutie benigna, nu se transformi in boali.
in caz de actiune de duratd a factorului cauzal sau in caz de ma-
nifestare excesivd, precum si in modificari nocive ale homeostaziei
pacientului, poate surveni epuizarea rezervelor mecanismeior com-
pensatorii cu dezvoltarea formei destructive de EP, transformarea in
boala.

B. Tratament si profilaxie:

Principiile de bazi de tratament si profilaxie a formelor de EP,
determinate de dilatarea spatiilor aeriene pulmonare, fara destructia
septurilor alveolare, sunt: eliminarea sau atenuarea cauzel, ce a
determinat EP, excluderea factorilor cu actiune lezionald asupra
structurii pulmonare.

Astfel, in EP involutiv sunt prescrise remedii i metode utili-
zate in vederea incetinirit procesului de Tmbdétrdnire; in EP hiper-
trofic sunt apreciate posibilitdtile de rezectie pulmonara economa.
In alte forme se efectucaza tratamentul adecvat al bolii de baza. In
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toate formele de EP sunt necesare: sistarea fumatului, excluderea
noxelor profesionale cu actiune lezionald asupra pldmanului.

[ necesara profilaxia si tratamentul patologiei obstructive pul-
monare, in primul rnd, al bronsitei obstructive, precum si al afec-
tiunilor cu dereglari in circuitul mic, inclusiv in boli cardiace.
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XVI. TEST-CONTROL
1. intrebiri cu complement simplu:

1. Emfizemul pulmonar este definit ca:

A. o distensie temporari a spatiilor aeriene, situate distal de
bronhiolele terminale, fnsotite de distrugerea peretilor al-
veolari;

B. o distensic permanentd a spatiilor aeriene situate distal
de bronhiolele terminale, fard distrugerea peretilor al-
veolari;

C. o distensie permanentd a spatiilor aeriene situate distal
de bronhiolele terminale, insotite de distrugerea peretilor
atveolari;

D. o distensic temporari a spatiilor aeriene, situate distal de
bronhiolele terminale, fara distrugerea peretilor alveolari;

E. nici o afirmatie nu ¢ste corecta.

2. Bronhopneumopatia cronici obstructiva regrupeaza boli respira-
{orii cronice, care au ca element comun:

A. cresterea raportului VEMS / CV;

B. diminuarea raportului VEMS / CV;

C. raport VEMS / CV normal;

D. micsorarea capacitatii pulmonare totale (CPT) si a volu-

mului rezidual (VR);
F. micsorarea raportutui VR /CV x 100.

3. La baza emfizemului pulmonar primar sta:
A. surplusul congenital de o, antitripsing;
B. deficienta de elastaza,
C. deficienta mostenitd de a,. antitripsina;
D. deficienta de calicreind;
. nici o afirmatie nu este corecta.

4. Simptomul principal In emfizemul pulmonar este:
A. tusea seaca;
B. durerea toracici;
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C. dispneea;
D. tusea productivi;
E. dispneea in accese.

5. Aminofilina, folositd in cadrul tratamentului bronhopneumopatiei
cronice obstructive, are urmaétoarele efecte, cu exceptia:

A. bronhodilatatorul;

B. inotropul pozitiv cardiac;

C. creste contractilitatea diafragmului;

D. diuretic;

E. mucolitic.

6. Bronhodilatatia la pacientii cu bronsita cronica se face de electie cu:
A. terbutalini;
B. teofiling;
C. metaproterenol;
D. bromuri de ipratropium;
E. izoproterenol.

7. In cursul tratamentului unei insuficiente respiratorii, aparute la un
emfizematos, aritmia cel mai frecvent depistatd este:

A. fibrilatia ventriculara;

B. fibrilatia atriala;

C. tahicardia ventriculari;

D. tahicardia supraventriculari;

. sindromul de QT lung.

8. Nivelul seric normal al a,-antitripsina este:
A 2/l
B. 24 g1,
C. 00,5 g/l;
D. peste 2,5 g/l;
E. 0,5-2,5 g/l
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11. intrebiri cu complement multiplu

9. Detinitia de emfizem pulmonar, propusa de Comitetul de experti
at OMS, nu include:

emfizemul pulmonar hipertrofic;

emfizemul pulmonar primar difuz;

emfizemul pulmonar involutiv;

dilatarea acutd pulmonari:

¢ emfizemul pulmonar secundar difuz.

Onwy

r=

10. Cele mai frecvente fenotipuri depistate in emfizemul pulmonar
panactnar sever sunt:

A. homozigotii Z7;

B. homozigotii MM;

C. heterozigotii MZ;

D. homozigotii SS;

L. heterozigotii MS.
I'l. Morfopatologic, cele mai importante tipuri de emfizem pul-
maonar sunt;

A. centroacinar;

B. emfizem bulos;

C. panacinar;

D. paracicatriceal;
o paraseptal,

12. Bulele si ,.blebs-urile” sunt cavititi pulmonare caracterizate prin:
A. diametrele sunt péni la 0,5 cm:
B. diametrele sunt cuprinse intre 0,5-1,0 cm;
C. pot produce pneumotorace;
D. niciodati nu produc pneumotorace;
k. diametrele depisesc 1,0 cm.

I3. Pentru emfizemul pulmonar centroacinar este caracteristic:
A. e dominant in lobii inferiori;
B. apare initial in zonele superioare ale plaméanului;



D.

E.

leziunile vizeazd bronhiolele respiratorii in centrul aci-
nului, periferia ramanand relativ intacta in stadiile ini-
tiale;

leziunile vizeaza ductele alveolare in centrul acinului,
periferia riménénd relativ intacta in stadiile initiale;
leziunile vizeaza intregul acin.

14. Pentru emfizemul pulmonar panacinar este caracteristic:

oam>

este dominant n lobii inferiori;

teziunile vizeaza intregul acin,

este dominant in lobii superiort;

in stadiile avansate deseori coexistd cu emfizemul pul-
monar centroacinar;

leziunile vizeazi bronhiolele respiratorii in centrul aci-
nului, periferia rimanand relativ intactd in stadiile ini-
tiale.

15. Pentru emfizemul pulmonar paraseptal caracteristice sunt:

Al

B
C
D.
D

leziunile ce vizeazd bronhiolele respiratorii si ductele
alveolare in centrul acinului;

lezionile ce vizeaza intregul acin;

risc de pneumotorace;

clasic este asociat cu o deficientd de a;-antitripsina;
leziunile vizeaza ducturile si sacii alveolari, extinzindu-
se de-a lungu! septurilor.

16. Mecanismul von Euler si Lilgestrand include:

U0 w e

vasoconstricfia arteriolara, produsa de hipoxia alveolara;
vasoconstrictia arteriolara precapilari reflectorie;
vasoconstrictia arteriolara postcapilard reflectorie;
vasoconstrictia arteriolara, produsi de hipercapnie;
stabilirea unei hipertensiuni pulmonare i, in final, dez-
voliarea cordului pulmonar cronic.

17. Fiziopatologic in emfizem pulmonar are loc:

A.
B.
-

distrugerea septurilor alveolare,
cresterea reculului elastic al pulmonilor;
reducerea reculului elastic al pulmonilor;
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D.

E.

obstructia cilor aerienc distale cu sciderea debitului
expirator;
obstructia ciilor aeriene distale cu hiperinflatie pulmonara.

18. Simptomatologia emfizemului pulmonar secundar difuz include:

A.

B.

™o 0

dispneea;

tusele, absentd sau minimi, cu expectoratie nesemnifi-
cativa,

cianozi;

eventual degete hipocratice;

cutie toracici in forma ,,de butoi”.

19. Simptomatologia emfizemului pulmonar secundar difuz include:

oOowp

P

frecvent injectarea conjunctivelor;

frecvent exofiaimie;

scadere progresiva Tn greutate;

frcamit vocal diminuat, simetric bilateral;

murmur vezicular diminuat cu expirul semnificativ pre-
lungit si rare raluri bronsice, in special, sibilante la sfar-
situl expirulfui sau crepitante uscate in prima parte a in-
spirului.

20. Simptomatologia emfizemului pulmonar secundar difuz include:

moO® >

freamat vocal exagerat simetric bilateral;

hipersonoritate difuz3 la percutie;

matitate cardiaci absoluta dispdruta,

matitate hepatica coborata,

limite pulmonare inferioare cobordte si cu excursia lor
respiratorie redusa.

21. Pentru bronhopneumopatia cronica obstructiva tip B, BB =
..blue bloaters™ sunt caracteristice:

moOw >

tusea precoce, persistentd;

dispneea minimd, tardiva;

infectiile respiratorii frecvente;

aspectul general emaciat, fard cianoza sau aspect rozat,
cordul pulmonar cronic se dezvolti rar.
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22. Pentru bronhopneumopatia cronicd obstructivi tip B, BB —

.»blue bloaters™ sunt caracteristice:

A.
B.
G
D.
B

23. Pentru bronhopneumopatia cronica obstructivd tip A sau PP =

percufia pulmonard normala;
acidoza prezenti;
hematocritul normal;

PaO-, normali;

PaC0, normala sau scazuti.

.pink puffers” sunt caracteristice:

A.
B.
C.
D.

E,

aspect general picnic, obez, cianotic, ochi injectati;
infectii respiratorii ocazionale;

cerdul pulmonar cronic ce se dezvoltd rar;

radiologic diafragm coborat, hipertransparenta pulmo-
nard cu hiperinflatie, cord ..in piciturd”;

acidoza absentd.

24. Emfizemul pulmonar primar se caracterizeazi prin:

. debut cu dispnee;

varstd dupi 40 ani;

masa corpului majorati;
simptome de bronsita pronuntate;
toleranta ta efort sczutd brusc.

25. Pentru emfizemul pulmonar primar este caracteristic:

A.
B.
C.
D.
L.

radiologic — lipsa semnelor de inflamatie;

functional — cresterea capacitatilor pulmonare totale;
functional — extensie pulmonari crescuti;
morfopatologic — emfizem centroacinar;
hipertensiune pulmonari precoce.

26. Modificarile ECG in emfizem pulmonar sunt:

Al
B.
C.
D,
k.

unde P de voltaj crescut (> 2,5 em) in Dy, Dy, aVF:
unde P de voltaj crescut (> 2,5 cm) in D, Dy, aVL;
microvoltaj al QRS;

verticalizarea QRS;

semne de hipertrofie a miocardului ventricolului stang.

36

27. Complicatiile tardive in emfizem pulmonar sunt:

A.
B.

E.

insuficienta respiratorie cronici;
cordul pulmonar cronic;

edemul pulmonar;

formarea de bule;

tromboembolia arterei pulmonare.

28. I'ratamentul emfizemului pulmonar si al bronhopneumopatiei
cronice obstructive vizeazad urmatoarele obiective:

A.
B.
L.
D.
E.

reducerea iritatiei brongice si a cantitatii de mucus bronsic;
tratamentul infectiilor acute bronsice;

cresterea eliminarii secretiilor bronsice;

tratamentul bronhodilatator;

oxigenoterapia.

29. Corticoterapia:

A.
B.
C.

E.

s¢ poate asocia la tratamentul bronhodilatator;,

practic putin influenteazi evolutia emfizemului pulmonar;
este recomandatd bolnavilor cu bronhopneumopatie cro-
nicd obstructivd cu sindrom obstructiv sever si insu-
ficienta respiratorie fard cord pulmonar decompensat;
este recomandati bolnavilor cu bronhopneumopatie cro-
nicd obstructiva cu sindrom obstructiv sever si insufi-
clentd respiratorie cu cord pulmonar decompensat;

se indicd numai dupi utilizarea fard succes a metodelor
bronhodilatatoare si de drenaj pulmonar.

30. Profilaxia emfizemului pulmonar include:

A.
B.
s

D.

inlaturarea fumatului;

limitarea expunerii la poluarea atmosferica,

combaterea energica si oportuna a infectiilor cailor ae-
riene superioare;

vaccinarea anuald, la inceputul toamnei, impotriva celor
mat frecvente sau in curs de aparifie a virusurilor gri-
pale;
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E.

cercetarea deficitului de o -antitripsind la membrii fa-
miliei pacientului, care suferd de emfizem pulmonar
primar.

31. Oxigenoterapia, ca metodd de tratament in bronhopneumopatia
cronicd obstructiva:

A.
B.
G
D.
E

amelioreaza hipertensiunea pulmonari;
amelioreazi fenomenul de insuficientd cardiaca;
sporeste calitatea vietit si rezistenta la efort;
prelungeste durata de supravietuire;
imbunititeste performanta cerebrala.

32. Diagnosticul de precizie al emfizemului pulmonar este:

A.
B.
C.
D.
E.

radiologic;

tomografic de inalta precizie;

prin rezonanti magnetica nucleara;

tomografic cu substanti de contrast:

histologic prin examinarea sectiunilor efectuate printr-un
pldmaén fixat la sfarsitul inspirului.

33. Factorii precipitanti ai aparitiei insuficientei respiratorii la un
pacient cu bronhopneumopatie cronica obstructiva pot fi;

A.
B.
C.
D.
E.

pneumotoraxul;

infectiile acute respiratorii intercurente;
administrarea de sedative;

poluarea intensa;

administrarea de mucolitice.

34. Modificarile patologice, care pot apare la un pacient cu bronho-
pneumopatie cronica obstructivi, sunt:

moOw >

hipertrofia glandeior mucoase;

infiltrat inflamator in mucoasi si submucoasi;
edem in peretele bronsic;

bronhodilatatie cronica;

hipertrofia musculaturii netede bronsice,

38

35. Un pacient cu bronhopneumopatie cronica obstructivi, aflat sub
tratament oral corect, tratat cu teofilind, prezintd frecvent urmi-
toarcle reactii adverse:

mUC®D>

greata;
vOomd;
insomnie;
tahiaritmii;
nervozitate,

36. Oxigenoterapia este indicatd cind se asociaza:

TS O >

semne de cord pulmonar,;

semne de insuficienta cardiaca dreapti;

hipercapnie cu pCO2=50-60 mmHg;

hipoxemie persistenta si severa cu pa02=55-60 mmHg;
eritrocitozi.



Emfizemul pulmonar (raspunsuri corecte)
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20.
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22
23.
24,
23,
26.
27
28.
29,
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31.
32,
Bk
34,
35
36.
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ABCDE
BCDE
ABC
AB
BCDE
AE
ABC
ACD
AB
ABCDE
ABCDE
ABCDE
ABCE
BE
ABCD
ABCE
CE
ABDE

XVIL Principalii parametri functionali pulmonari

Tabelul 1

I. Volume si capacitiiti pulmonare

Volumul (capacitatea)

Valori teoretice™
(normale}

Abateri
patologice

1. Capacitatea vitala
{CV)=volumul curent
(VT)+volumul inspirator
de rezerva (VIR +volumul
expirator de rezervd (VER)

Variaza cu: véirsta,
sexul, talia

Scadere cu peste
20% fata de
valoarea teoreticd

2. Volumul rezidual (VR)

Se exprimi prin
raportul 100
VR/CPT: variazi in
raport cu varsta si
sexul

Cregtere cu peste
50%

i

tionald (CFRy=VR+VER

i 3. Capacitatea reziduald func- | Variazi cu: vérsta,

sexul, talia

Crestere fatd de
valoarea teoretica

4. Capacitatea pulmonard
lotalad (CP1)=CV+VR

Variaza cu: virsta,
sexul, talia

Scéddere sau
cregtere cu mai
mult de 20% fata

de valoarca
teoreticl
* Valorile teoretice sunt prezentate in tabelul 2
[1. Debite ventilatorii
. o - * E
Debitul Valori teoretice Abatefl
N {normale) patologice
L. Volumul expirator ma-

i xim secundd (VEMS)

{ VEMS x 100/CV —
| flndicele Tiffneau)

Variaza in raport cu
vérsta, sexul, talia
70-82% (variazd cu
vérsta)

Scidere cu peste
20% fatd de
valoarea teoretica
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Continuare

2. Debitul expirator ma-
xim de varf (peak expi-
ratory flow rate-PEFR)

Variaza cu varsta i
sexul

Scadere cu mai
mult de doui
abateri standard
fata de valoarea
medie teoretici

3. Pebitul expirator ma-
xim instantaneu la 50%
CV (VE,.. 50)

Variazi cu virsta §i
sexul

Scidere cu mai
mult de doud
abateri standard
fata de valoarea
medie teoretici

4. Debitul expirator me-

Variazi in functie

Scéadere fati de

diu tntre 25-75% CV e OV valoarea teorelici
(VEM 25-75)
3,6 1. min" /m”
5. Ventilatia de repaus/ (barbati)
minut (Vg repaus) 3.2 L. min™/m’ B
(femei) |

6. Ventilatia maxima/ minut
(VIH.\)

Variaza cu; virsta,
sexul, talia

Scadere cu peste
20% fatd de
valoarea teoretici

III. Constante mecanice pulmonare

Constanta

Valori teoretice*
{normale)

Abateri
patologice

1. Complianta pulmonara
{Csd

Cy= 0,056 CV-
0,052 (variazi cu
volumul pulmonar)

Crestere sau
scadere cu mai
mult de 50%

2. Complianta pulmonard

Valori egale cu ale

Scadere fatd de C,,

dinamicd (Cy) Cqy
3. Coeficientui de retrac-
tie e!astlc_a a plan"namlor Scadere sub 3,0
(presiune inspiratorie ma- >3,0

- . “ Cresterc peste 10,0
xim#/capacitate pulmonard
totali) o
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4. Rezistenta la flux in | <3,0 cm H,O/.sec™ Crel?[te(r;izz;(_)icm

xt : 2 .

caile aeriene (Raw) (la adult) (la adult)

5. Rezistenta pulmonari .| Crestere >3,0 cm
12 flux (RP) < 3,0 cm H,O/l.sec H,0/.sec™

6. Travaliul ventilator pul- -
| monar (WP) 1,775-4,0 g.cm ml Crestere

V1. Constante privind distributia ventilatiei, difuziunea si

perfuzia
. Valori teoretice* Abateri
Constanta :
(normale) patologice

1. Spatiul mort fiziologic
(V. fiziologic)

2. Timpul de mixics (tim-
put de amestec intrapul-
monar al heliului - TAI,)

3. Ventilatia alveolard (VA)

4. Raportul ventilatie/ per-
fuzie (V/Q)

5. Capacitatea de difuzare
a plaméanilor pentru O;
(DO,)

6. Factorul de transfer al
CO prin membrana al-
veolo-capilard (Tleg)

Cca 150 ml sau %
din VT (la aduit)
< 180 secunde

2,5+0,5L.min"/m?
sau 70-80% din ven-
tilatia globala 0,8

1520 cm’® OJ/mm
Hg (in repaus); pind
la 75 cm® Oy/mm Hg
(In conditii de efort)
20-35 ml CO. min’
'‘mm Hg' (variaza
cu virsta, sexul si
tehnica)

Cresteri cu mai mult
de 50% fata de va-
loarea teoretica
Crestere peste 180
secunde

Scadere

Scaderile in uniti-
tile pulmonare hipo-
ventilate si normal
irigate; crestere in
unitiitile pulmonare
hiperventilate
Scédere

Scadere fatd de va-
loarea teoreticd cu
mai mult de 10 ml
CO min‘mm Hg'
(ia barbati) si 7 ml
CO min'mm Hg'
(la femet)
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V. Teste farmacoedinamice (dupi Guenter CA §i Welch MH, 1977;
Dutu St. si Teodorescu Exarcu 1, 1979)

a. Testul cu acetileolind Scaderea VEMS-ului cu peste 10% =
reactivitate brongici crescuta
b. Testul cu histaminé Scdderea VEMS-ului cu peste 10% =
: - idem
c. Teste cu beta-adrenergice | Cresterea VEMS-ului cu peste 10% =
! idem

Tabelul 2

Formulele de predictie a volumelor pulmonare si a VEMS, elaborate
de expertii C.E.C.O,.

i cvi | CPTY 100 | VEMS/ 100
varsta ol ik T | VRCPT | T | VEMSICV
18-19 0.990 | 0.240 | 1.230 19.5 0.812 82.0
2029 E025 | 0.275 1 1.300 21.0 0.818 80.0
30-34 1.020 | 0.300 { 1.300 22.5 0.795 78.0
35-39 1.010 | 0.310 | 1.320 235 0.778 77.0
4044 1.000 | 0.320 | 1.320 243 0.757 75.5
45-49 0.990 | 0.330 | 1.320 25.0 0.737 74.5
50-54 0.970 | 0.350 | 1.320 26.5 0.713 | 73.5
55-59 | 0.950 | 0.370 | 1.320 28.0 (.684 72.0
60-64 | 0.930 | 0390 | 1320 | 295 | 0.651 | 700

Pentru determinarea valorii teoretice se tnmulteste coeficientul
corespunzitor vérstei bolnavului cu talia ridicatd la cub. Pentru
femei, valorile teoretice sunt in proportie de 90% din cele calculate
pentru barbati.

Tabelul 3
Gazele din singe
Sangele arterial | Sangele venos
. Concentratia O, (CO,) — vol % 20,3 15,5
2. Saturatia O, (SO;) — % 96,0=1 75,0
3. Presiunea O, (PO,)— mm Hg 40,0 95.0
4. Concentratia COs (Cea) —vol %o | 49,0 53,0
5. Presiunea CO, (PCOy) ~ mm Hg | 401 46,0
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Tabelul 4
Testele de rutini ale ventilatiei pulmonare in insuficientele

ventilatorii
Tipul - g e
insuftcientei e |y,
ventilatorit | CV | YR | CRF | CPT | B |lo0/CV |
1. Restrietiv_ | 1 | | | 1 | i e
| 2. Obstructiv_| «» g 1 1 ! | 1 !
3. Mixt l i 1 — | l | ;

CV = capacitatea vitala, VR = volumul rezidual, CRF = capa-
citatca reziduald functionald, CPT= capacitatea pulmonari totaia,
VEMS - volumul expirator maxim pe secundi, VE,, 50 = debitul
expirator maxim instantaneu la 50% CV, V,, = ventilatia maxima
pe minut. T crescut; | scazut; <> modificari minime.
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