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FUNCTIA VENTILATIEI PULMONARE LA PACIENTII
CU BPCO EVOLUTIE USOARA
Valentina Scaletchi, Diana Condratchi, Serghei Pisarenco
IMSP Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”

Summary
Pulmonary ventilation function of patients with mild COPD

For patients with mild COPD a comprehensive functional-diagnostic study of the system
of respiration has been conducted (spirometry, body-plethysmography, pharmacological
bronhodilatation test with f2-agonist, pulse oximetry, the identification of the average index for
the group of shortness of breath). It has been established that stage I of COPD is characterized by
a slight restriction of air flow rate (FEV,/FVC<0,70; FEV,>80% predicted) and/or restructuring
of the residual lung capacity (increased residual lung volume and reduced amount of expiratory
reserve) demonstrating the early manifestations of emphysema.

Rezumat

Pacientilor cu evolutie usoara BPCO s-au efectuat examinari complexe de diagnostic
functional ale aparatului respirator (spirometrie, body-pletismografie, testul farmacologic
bronhodilatator cu P-agonist cu duratd scurtd de actiune, puls-oximetrie, determinarea valorii
medii pentru grup a indicelui dispneei). S-a stabilit ca, stadiul I de BPCO se caracterizeaza prin
limitare usoara a fluxului de aer (VEMS/CVF<0,70; VEMS>80% din prezis) si/sau
restructurarea structurii volumului rezidual pulmonar (din contul cresterii volumului pulmonar
rezidual si reducerii volumului expirator de rezervad), ce este un indicator al manifestarilor
precoce a emfizemului pulmonar.

Actualitatea

Bronhopneumopatia cronicd obstructivd (BPCO) prezintd o problemd importantd a
ocrotirii sdnatatii. BPCO este o afectiune in special a pacientilor in virstd aptd de munca, este o
cauza de crestere a incapacitatii temporare de muncd si a invaliditatii, la fel si a mortalitatii
precoce.

O particularitate a BPCO este cd, timp indelungat maladia poate decurge fara manifestari
clinice exprimate. Stadiu I (evolutie usoard) se caracterizeaza printr-o limitare usoara a fluxului
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de aer (VEMS/CVF<0,70; VEMS>80% din prezis). Totodata, tuse cronica si productia de sputa
sunt prezente, dar nu intotdeauna. In acest stadiu deseori persoana nu banuieste despre afectarea
functiei sale pulmonare.

Acest fapt impiedica diagnosticul oportun a maladiei. Ca reguld, pacientii se adreseaza la
medicul specialist pneumolog in stadiile II si III (evolutie moderata si severa) a maladiei, deja cu
modificari pronuntate si grave ale permeabilitatii bronsiale de tip obstructiv.

Desi BPCO este determinatd in baza limitarii fluxului de aer, in practica decizia de
adresare dupa asistentd medicald (ce ca atare si permite stabilirea diagnosticului), deseori se ia in
baza influentei simptomelor concrete asupra modului de viatd a pacientului. Asadar, BPCO poate
fi diagnosticata 1n orice stadiu a maladiei.

La majoritatea pacientilor diagnosticul BPCO este initiat prin comunicarea medicului
curant despre manifestarile legate de dispnee, senzatie de constringere toracicd, tuse cu productie
de sputa, la fel si a starilor concomitente — neliniste, depresie, scadere ponderala [7].

O mare problema de diagnostic este evolutia usoara a BPCO. Simptomele ca: tuse
cronicd si productia de sputd sunt prezente, dar nu intotdeauna. Mai frecvent pacientii comunica
despre dispnee, care apare pe fondal de activitatii cotidiene.

La adresarea primard a pacientilor dupa asistentd medicald, indicii spirometrici normali
sunt eronat asociate de majoritatea medicilor ca stare functionald normala a pulmonilor, fapt care
ingreuiazd interpretarea genezei dispneei §i conduce la negarea eronata a genezei ei pulmonare
[9].

Un grup de experti in BPCO mentioneaza necesitatea in interpretarea mai profunda a
criteriilor noi BPCO si a celor deja existente, la fel si necesitatea Tnlocuirii indicilor traditionali
ca, volumul expirator maxim pe secunda (VEMS) si a indicelui masa corp, care nu coreleaza cu
starea clinica a pacientului [5, 8].

Scopul studiului a fost evaluarea functiei ventilatiei pulmonare la pacientii cu stadiul I a
BPCO.

Material si metode

In studiu au fost inclusi 19 pacienti cu stadiul I de BPCO cu varsta cuprinsa intre 33 si 52
ani (varsta medie 41,37+8,7), din ei 15 barbati (varsta medie 38,91+8,7) si 4 femei (varsta medie
50,50+1,2).

Criterii de excludere din studiu au fost pacientii suferinzi de astm bronsic, rinita alergica,
cu atonie bronsiald, cu maladii concomitente in exacerbare, pacienti cu pneumonie si insuficienta
cardiaca de staza.

Pentru majoritatea absolutd a bolnavilor era caracteristica tuse cronica, productie de
sputd, dispnee si tabagismul.

La 18 (95%) fumatori si fosti fumatori a fost studiat anamnesticul tabagismului si calculat
indicele fumatorului (IF) prin formula: IF (pachete/ani) = numaérul tigarilor fumate in zi x
experienta fumatului (ani) / 20. Indicele fumatorului in mediu a depasit 10 pachete/ani.

Contact cu noxe profesionale (supraracire, praful, poluantii) s-a evidentiat la 11 (58%)
pacienti.

In toate cazurile in afari de examinarea clinica s-a efectuat si spirometria computerizata,
body-pletismografia generald, radiografia toracicd, hemoleucograma, in prezenta sputei s-a
efectuat sputograma si sputocultura. Spirometria computerizatd si body-pletismografia generala
au fost efectuate In conformitate cu recomandarile Societdtii Americane a Toracalistilor, pe un
sistem complex Master Screen-Body (Erich Jaeger GmbH, Germania).

Valorile spirometriei au fost evaluate prin comparatia valorilor din cele prezise
(corespunzdtoare varstei, taliei, sexului si rasei), care au fost calculate conform formulelor
propuse de Comunitatea Europeand de otel si carbune.

Testul farmacologic bronhodilatator cu ,agonist s-a efectuat prin inhalarea
unimomentand a 400 mkg Salbutamol in conditii de laborator si cooperare totala dintre medic si
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pacient. Pand la inceputul testului s-a omis administrarea de orice bronhodilatatoare. Cu o ora
pana la examinare §i pe parcursul intregii examindri nu s-a permis fumatul.

Rezultatele raspunsului cu bronhodilatator au fost interpretate in mai multe etape. La
prima etapa s-a determinat daca valoarea raspunsului bronhodilatator depdseste variabilitatea
spontand si reactia la bronholitic determinatd la persoanele sdnatoase (cresterea <8% sau <150
ml). La etapa a doua s-a evaluat veridicitatea rdspunsului bronhodilatator. Ultimul era considerat
,veridic”, dacd dupa inhalarea B,-agonistului de scurtd duratd coeficientul de bronhodilatatie a
constituit peste 12% si cresterea absoluta peste 200 ml. Dovada a limitarii ireversibile a fluxului
de aer dupa administrarea bronholiticului a constituit VEMS<80% din prezis si concomitent
VEMS/CVEF<0,70.

Evaluarea eficacitatii clinice a terapiei cu bronhodilatatoare a fost calculata pe faptul ca
diminuarea hiperinflatiei pulmonare (scdderea capacitatii totale pulmonare si volumului
pulmonar rezidual) si poate constata despre o reactie pozitiva si in cazul cand variatiile VEMS
nu sunt veridice.

Cresterea izolatd (>12% si >200 ml) a capacitatii vitale fortate pulmonare (CVF) dupa
inhalatie cu P,-agonist, care nu a fost in legatura cu cresterea duratei expirului, la fel a fost
considerat un semn al bronhodilatatiei.

Pentru evaluarea impactului dispneei asupra activitatii cotidiene a pacientilor cu BPCO a
aplicata Consiliului Medical de Cercetare (Medical Research Council Scale, MRC). Scala este
simpla 1n aplicare (5 intrebari cu formatul raspunsului ,,da/nu”), permite de a aprecierea in ce
masurd dispnea limiteaza activitatea pacientilor. Nota maximala conform scalei MRC (5 puncte)
corespunde dispneei maximal exprimate.

Nivelul saturatiei singelui cu oxigen (saturatia oxigenului in sangele capilar) a fost
apreciat cu ajutorul puls-oximetrului.

Severitatea BPCO a fost stabilitd in conformitate cu recomandérile GOLD revizia 2009
bazinduse pe datele clinico-anamnestice, datele spirometriei, body-pletismografiei generale si
saturatiei cu oxigen. Evolutia usoara BPCO s-a stabilit conform criteriilor conventionale a
clasificatiei spirometrice: VEMS>80%, VEMS/CVF<0,7. [4].

Prelucrarea statisticd a rezultatelor obtinute s-a efectuat cu ajutorul programelor
aplicative Microsoft Excel. Veridicitatea variatiilor rezultatelor a fost determinatd cu ajutorul
criteriului t-Student. Variatiile au fost considerate veridice daca indicele p<0,05.

Rezultate

Studierea permeabilitatii bronsiale cu utilizarea manevrelor respiratorii fortate in cadrul
spirometriei nu a depistat devieri exprimate a indicilor de la valori prezise. Nu s-a constatat
micsorarea VEMS (108,13+18,2%) si CVP (106,5+18,4%), respectiv nu s-a modificat indicele
VEMS/CVFEF. La toti pacientii indicele Tiffneau (IT) a depasit 70% de la valoarea prezisa
(85,08+15,1%). Nu s-au relevat valori patologice a indicilor exspirogramei fortate CVF (Vs-
75=107,23+29,4%; V25=93,66+14,2%; Vs50=112,2+18,6%; V75=108,83+22,3%). Nu s-au
determinat devieri spirometrici in indicii inspiratorii: capacitatea pulmonara inspiratorie (IC) a
fost crescutd moderat (146,41+33,5%), in timp ce capacitatea pulmonara reziduald (ERV) a fost
moderat scazuta (53,87+17,3%) (Tabel 1).

Rezistenta bronhiala (Rtot), determinatd prin body-pletismografie nu era schimbatd
(99,31£7,6%) (Tabel 2).

O particularitate a modificarilor respiratorii obstructive la pacientii cu stadiul I BPCO
este schimbarea structurii capacitatii pulmonare totale (TLC), pe contul cresterii moderate (pana
la 159,43+£29,1%) a volumului pulmonar rezidual (RV), scaderii pronuntate (pana la
53,87+17,3%) a capacitatii pulmonare reziduale, in timp ce capacitatea inspiratorie pulmonara
este crescutd moderat (pana la 92,03£8,2%) si usor scazut volumul expirator fortat (CRF)
(tabelul 2).
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Tabelul 1

Indicii spirometriei si a rezistentei bronhiale la pacientii cu stadiul I BPCO (n=19)

Indicii M;£+m,% My+m;,% P2
norma experimental

CVEF, % 100,0+15,0 106,5+18,4 > 0,05
VEFi, % 100,0+25,0 108,13+18,2 | >0,05
IT, % 100,0+35,0 85,08+15,1 > 0,05
PEF, % 100,0+35,0 101,81+28,7 | >0,05
Vas-75, % 100,0+35,0 107,23+29,4 | >0,05
Vas, % 100,0+40,0 93,66+14,2 > 0,05
Vso, % 100,0+40,0 112,2+18,6 > 0,05
Vs, % 100,0+40,0 108,83+22,3 > 0,05
ERV, % 100,0+15,0 53,87£17,3 <0,05
IC, % 100,0+15,0 146,41+33,5 <0,05

Indicii body-pletismografieila pacientii cu stadiul I BPCO (n=19)

Indicii M1:|:m1,% Mz:l:mz,% P1_2
norma experimental
RV, % 125,0+15,0 159,43+29,1 | <0,05
TLC, % 100,0+10,0 119,74+11,4 | > 0,05
RV/TLC, % 0+8,0 <0,05
CRP, % 100,0+10,0 > 0,05
Rtot, % 100,0+25,0 > 0,05

Tabelul 2

O crestere moderatd a valorilor TLC poate fi considerata ca debut de dezvoltare a
dereglarilor nu doar in zona respiratorie, dar si In portiunile distale a bronhiolilor terminale, cind
are loc includerea ventilatiei colaterale si cresterea umplerii aeriene a pulmonilor (hiperinflatia).

In cazul cind am primit valori normale ale spirometriei (VEF;, CVF, IT), am efectuat
examindri suplimentare — testul farmacologic bronhodilatator cu p,.agonist (salbutamol).
Valoarea medie VEMS dupad administrarea salbutamolului a constituit 111,42%+21,5% din
prezis, cresterea (A) VEMS, a constituit 3,29+2,95%, reversibilitatea obstructiei bronhiale

(ROB) conform variatiei VEMS — 3,08+0,91% (tabelul 3).

Tabelul 3
Reversibilitatea obstructiei bronsice dupa administrare de p,-agonist
la pacientii cu stadiul I BPCO (n=19)
Pini la test Dupa test
Indicii Valoare % Valoare %
de facto, | din prezis de facto, | din prezis
VEMS 3,89+0,12 108,13+18,2 4,01+0,23 111,42£21,5
A VEMS 3,2942,95%
ROB 3,08+0,91%
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Studierea impactului influentei dispneei asupra activitatii cotidiene la pacientii cu BPCO
a stabilit ca, scorul mediu a gravitatii dispneei este egal cu 1,1. Totodata, la majoritatea absoluta
(la 17 din 19) pacienti dispneea era declansata la mers rapid pe teren plan sau in pantd usoara (1
bal).

Saturatia sangelui capilar cu oxigen determinata cu ajutorul puls-oximetriei a constituit
97,0%.

Discutii

Rezultatele obtinute demonstreaza, ca indicele volumului rezidual pulmonar (RV) si
raportul lui catre capacitatea pulmonara totald (RV/TLC%), si nu volumul expirator fortat pe
secunda sunt in corelatie strinsa cu valorile dispneei la pacientii cu stadiul I BPCO. Se observa o
legatura directa dintre indicii RV si RV/TLC%, si indicele dispneei la acesti pacienti.

Rezultatele body-pletismografiei generale sugereaza despre schimbari in structura
capacitatii pulmonare totale — cresterea moderatd a volumului rezidual pulmonar
(159,43429,1%) si cresterea pronuntata (41,80+9,7%) a indicelui RV/TLC%, care demonstreaza
prezenta hiperinflatiei pulmonare moderate la pacientii cu stadiul I BPCO.

Volumul rezidual pulmonar este un indicator diagnostic relevant al stédrii ce pune in
evidenta starea volumelor pulmonare. Valoarea absoluta a acestui indicator si indeosebi raportul
RV catre TLC sunt considerate indici cei mai semnificativi pentru evaluarea permeabilitatii
bronsiale. Cresterea volumului pulmonar rezidual peste 120% este un criteriu functional al
emfizemului pulmonar, fapt recomandat de Societatea Americand a Toracalistilor [6].

In cazul emfizemului pulmonar, in timpul expirului maximal tesutul pulmonar si
bronsiile de toate calibrele sunt supuse compresiei, are loc colabarea peretilor alveolari, ce duce
la inchiderea bronhiolelor, o parte din aer ramine blocata in sacii alveolari, modificati patologic
de emfizem si pierde comunicarea cu bronsiile, ca rezultat creste volumul pulmonar rezidual.

Conceptul modern despre BPCO distinge emfizemul pulmonar ca o parte componenta a
modificarilor structurale in parenchimul pulmonar si cailor respiratorii mici, la fel dezvoltarea
emfizemului ca maladie de sine stdtatoare supune dubiilor [1]. Exista citeva teorii ce explica
dezvoltarea emfizemului, sunt descrise detaliat modificarile morfologice si histopatologice ce
insotesc emfizemul. Ins, pina in prezent, nu s-a formulat o opinie unici despre mecanismul de
dezvoltare a emfizemului pulmonar.

Fapt stabilit de noi, si anume, prezenta hiperinflatiei pulmonare moderat exprimate, la
pacientii cu stadiul I BPCO, ca manifestare precoce a emfizemului pulmonar, determina
necesitatea In studiul ulterioare in acest domeniu.

Pacientii cu BPCO necesitd supraveghere la medicul specialist pneumolog. Este
importantd familiarizarea pacientilor cu patologia sa §i constientizarea starii sale. Tratamentul in
stadiul I BPCO include reducerea actiunii factorilor de risc, antrenarea in programe orientate
pentru combaterea tabagismului, tratamentul medicamentos in exacerbari. Toate acestea fac
posibil realizarea controlului asupra permeabilitdtii cdilor respiratorii, ameliorarea manifestarilor
clinice a bolii si imbunatatirea calitatii vietii pacientilor [3].

Concluzii

1. Pentru diagnosticul precoce a dereglarilor ventilatorii in BPCO o importanta practica
majord o au determinarea simultand a volumelor pulmonare statice si dinamice cu studierea
corelatiei.

2. In stadiul I BPCO exista corelatie directd dintre cresterea hiperinflatiei pulmonare
(RV, RV/TLC %) si valoarea gradului dispneei.

3. Pacientii cu stadiul I BPCO necesita evidentd la medicul specialist pneumolog pentru
depistarea precoce a insuficientei respiratorii latente, evaluarea obiectivd a severitatii bolii,
optimizarea masurilor diagnostice si curative.
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