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Concluzii

1. In rezultatul cercetarilor a fost elaboratd metoda de
aprecierea a eficacitatii rezultatelor tratamentului fracturilor
de mandibuls, care contine 6 etape.

2. In rezultatul utilizdrii metodei respective s-a de-
terminat ca metoda de osteosintezd a mandibulei prin acces
endooral este de 11,5 ori mai eficientd decat cea prin acces
exooral.

4. Myron R., Tucker. et al. Rigid Fixation for Maxillofacial Surgery. Phila-
delphia, 1991.

5. Topalo V., Sirbu D. Aspecte contemporane de osteosinteza a mandibulei.
USMF “Nicolae Testemitanu”. Anale stiintifice. Editia III, vol. III, 17-18
octombrie, Chisinau, 2002, p. 361-366.

6. Champy M., Lodde J., Jaeger J., Must D. Mandibular osteosinthesis by
miniature screwed plates via a bucal approach. J. Maxillofacial Surgery,
1973, p. 1-79.

7. Sirbu D. Osteosinteza endoorald functionald stabila a mandibulei cu
miniplici din titan. Curierul medical, 2005; 4: 27-30.

8. Sirbu D. Reabilitarea precoce a pacientilor cu fracturi de mandibula. USMF

3. In premiera a fost demonstrat statistic veridic ca - e wor trde :
teosint dibulei pri d Lest i eficienta ,Gr. T. Popa”. Zilele Facultatii de Medicind Dentara. Editia IX., 4-6 martie,
osteosimteza mandibul€l prin acces endooral este mai ericienta Tasi Romania, 2005, p. 279-281.

prin: manifestarea §i raspandirea mai reduse ale edemului 9. omopos C. 1., Mopomany M. 1. TIpoeKTupoBaHie KOMIIbIOTEPHBIX
postoperatoriu; regresiunea edemului postoperatoriu intr-un TeXHOMOr Wit B 37ipaBooXpanerit. Kuunioy, 1993, c. 84-89.

timp mai scurt; durerea postoperatorie de intensitate mai

redusd; jugularea durerii postoperatorii intr-un timp mai

scurt; frecventa mai mica a complicatiilor postoperatorii. Dumitru Sirbu, asistent universitar
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Influenta tratamentului de durata cu Prestarium asupra functiei sistolice si
celei diastolice ale ventriculului drept, la bolnavii cu bronhopneumopatie
obstructiva cronica complicata cu cord pulmonar cronic

I. Butorov, S. Butorov, N. Bodrug, A. Cojocaru

Catedra Boli Interne nr. 6, USMF , Nicolae Testemitanu”

Treatment with Prestarium in Patientes with Chronic Obstructive Pulmonary Disease and Chronic Pulmonary Heart

The results of the complex examination of 40 patients with chronic obstruction pulmonary diseases complicated with chronic pulmonary
heart showed up the activation of renin-angiotensin-aldosterone system (rising of renin and angiotensin converting enzyme activity, aldosterone
plasmatic concentration). The rising of renin activity and aldosterone concentration correlate with the level of pulmonary hypertension, hypoxemia,
structural and functional changes of right and left ventricle. The process of heart remodeling is characterized by increasing of anterior wall
thickness and dimensions of right ventricle and right auricle, signs of diastolic (impaired or pseudonormal relaxation) and systolic dysfunction
of right ventricle. The administration of inhibitor of angiotensin converting enzyme prestarium in compensated chronic pulmonary heart leads
to depression of average pressure in the pulmonary artery, improvement of right ventricle and left ventricle diastolic function, and a tendency to
decrease the thickness anterior wall of right ventricle, systolic and diastolic dimensions of both ventricles, dimensions of right auricle.

Key words: chronic obstruction pulmonary diseases, chronic pulmonary heart, Prestarium.

N3meHeHnA cuctonnyeckom n AMaCTOﬂM‘IECKOﬁ d)yHI.II/II/I npaBoro xenypaouika y 60nbHbIX XOBJ1 n XPOHNYECKNM JiIero4yHbiMm
cepauem noa BvAHNEM ONNTENIbHOro ie4yeHnA npecrapnymom

ITo pesynbraraM KoMIieKcHOro obcnenosanus 40 6onbHbx XOBJI, ocnosxHeHHoI XJIC, BbLaBneHa aktuBanys PAAC B BUzIe yBeIMYCHUSL
aKTUBHOCTY peHnHa, AIID 1 KoHIleHTpaLuy anbAoCTepOHa B I/Ia3Me KpoBH. [IoBbIIIeHNe aKTBHOCTY PEHMHA Y KOHLIEHTPALUY aTb0CTEPOHA
B3aMMOCBs3aHO ¢ ypoBHeM JII, rumokcemnnu, CTpyKTypHo-¢yHKImoHanbubiMu n3Menenusamu IDK n JDK. IIpormecc pemonenupoBaHus
cepaua y 6onpHbix XOBJI 1 XJIC xapakTepusyeTcs yBeIHUSHHEM TOJIIIVMHBI IlepefiHeli cTeHkn 1 pasmepos nonocty IDK u IT1, npusHakamu
AMACTOMNIEeCKOI AUCHYHKINY [0 TUITY 3aMef/IEHHOIT peTaKCaliyiy MU ICeBIOHOPMAILHOTO TUIIA M HapyIIeHHs cuctommndeckoit dyuxiym IDK.
Haznauenue narnéuropa AII® mpecrapuyma npu KommneHcuposaHHoM XJIC yepes rog; OT Havasia 1edeHyst IPUBOAUT K yMeHbIeHuio CpJlIJIA,
yiryuiienuto guacromndeckoit Gynkimu IDK u JDK, Habmogaetca TeHAEHIVA K YMEHbIIEHNIO TONMIMHBI nepenHeit crenkn IDK, cucromrdeckoro
U [YACTOINIECKOTO Pa3MepPOB 00ONX >KeMYLOUKOB, a TakKe pasmepos I1I1.

Kmouessie cnoa: XOBJI, XJIC, unruburop AII®, npecrapuym.
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Introducere

Bronhopneumopatia obstructiva cronica (BPOC) in
prezent detine unul dintre locurile de frunte in structura
cauzelor de deces, fapt care atribuie o mare importanta
medicald si social-economicd acestei patologii. Una dintre
cauzele de baza in sciderea calitétii vietii, pierderea capacitatii
de munci si in decesul precoce al pacientilor cu BPOC este
aparitia hipertensiunii pulmonare (HP) si dezvoltarea cordu-
lui pulmonar cronic (CPC) decompensat, frecventa caruia,
la bolnavii cu BPOC, atinge 25-30% [1, 2, 3]. Eficacitatea
insuficienta a metodelor cunoscute de tratament al CPC de-
termind necesitatea elabordrii noilor céi de rezolvare a acestei
probleme. Pe parcursul ultimului deceniu au aparut date noi
despre patogenia CPC, care demonstreazd rolul sistemului
renin-angiotensin-aldosteron (SRAA) in: tulburarile hemo-
dinamicii pulmonare; formarea hipertensiunii pulmonare; si
dezvoltarea insuficientei cardiace. Este stabilit ca nivelul enzi-
mei de conversiune a angiotensinei (ECA) si a componentilor
SRAA coreleazi cu gradul de hipoxie, iar CPC decompensat
si insuficienta respiratorie sunt insotite de cresterea activi-
tatii SRAA [4, 5]. Conform viziunilor contemporane despre
procesul de remodelare morfofunctionald a miocardului i a
peretelui vascular, pentru dezvoltarea fibrozei si a hipertrofiei
este responsabild cresterea nivelului de angiotensind II si de
aldosteron, care sunt efectorii de bazd ai SRAA. Ca rezultat,
folosirea preparatelor care limiteazd actiunea componentilor
plasmatici si tisulari activi ai SRAA asupra miocardului si va-
selor, in special, a inhibitorilor enzimei de conversiune a angi-
otensinei (ECA), sunt examinate de majoritatea cercetatorilor
in legaturd directa cu perspectivele de prevenire a progresiei
proceselor de remodelare a muschiului cardiac, sporirea ca-
litatii si duratei vietii bolnavilor. Conform unor surse, chiar
si administrarea de scurtd durata (2-6 luni) a IEC, la bolnavii
cu CPC decompensat, este insotita de incetinirea progresiei
insuficientei cardiace, de ameliorarea prognosticului si de
sporirea calitatii vietii la bolnavi, precum si de dinamica unui
sir de parametri hemodinamici [4, 5, 6]. In acelasi timp, in
literatura aproape lipsesc date despre rezultatele tratamentului
bolnavilor cu BPOC si cu CPC cu IEC, iar lucririle publicate
la aceasta temd se limiteazd la administrarea relativ scurta a
preparatelor.

Scopul studiului

Studierea sistemului renin-angiotensin-aldosteron i a
indicilor structural-functionali ai compartimentelor drepte
si stangi ale cordului, la bolnavii cu BPOC, complicata cu
CPC, si determinarea posibilititii de corectie prin tratament
indelungat cu IEC Prestarium.

Material si metode

La baza lucrérii sunt rezultatele supravegherii de
lungéd durata (2 ani) a 40 de bolnavi cu BPOC, complicata
cu dezvoltarea CPC, care se aflau la tratament in stationar
(Spitalul Clinic al Ministerului Sanatatii RM), apoi ambula-
toriu. Stabilirea diagnosticului, evaluarea severitatii BPOC si
a insuficientei respiratorii (IR) s-au efectuat dupa criteriile
curente in baza tabloului clinic tipic al maladiei, a tabloului

radiologie (prezenta emfizemului obstructiv, a pneumo-
sclerozei, schimbdrile desenului pulmonar s. a.), precum si
a rezultatelor investigatiei functiei respiratiei externe (IR
obstructivé sau mixtd, cu micgorarea progresivia VEMS1). In
studiu s-au inclus bolnavi cu BPOC in remisiune, cu prezenta
cordului pulmonar cronic. Verificarea CPC s-a efectuat in
baza semnelor ecocardiografice de hipertensiune pulmonara
(PMAP mai mare de 20 mm Hg), in asociere cu hipertrofia
VD si/sau dilatarea cavitatii VD si AD. In lotul de bazi au
fost inclusi 20 de pacienti cu BPOC si cu CPC, cérora li s-a
prescris Prestarium (perindopril, Servier, Franta) in doza de
5 mg nictemeral. In lotul de comparatie au fost inclusi 20 de
pacienti cu BPOC si cu CPC, care au administrat tratament
de baza, fara includerea Prestarium-ului.

Investigatia ecocardiografica s-a efectuat la aparatul
Aloka 55D-118 (Japonia), in regim M si —-B, cu inregistra-
rea Doppler ecocardiogramei dupa 30 de minute de repaus
conform metodei standard, cu determinarea indicilor uzuali
ce caracterizeaza functia sistolicd si cea diastolicd a VD si a
VS, precum si a unui sir de indici care elucideaza procesul de
remodelare a VS: indicele MMYVS, stresul miocardial sistolic
(SM), indicele de sfericitate (IS). Presiunea sistolica in artera
pulmonara (PSAP) a fost calculata dupa gradientul de tensiune
sistolica de pick intre VD si AD, luind in consideratie tensi-
unea in AD. Presiunea medie in artera pulmonara (PMAP) a
fost calculatd dupa timpul de acceleratie a fluxului in tractul de
ejectiune a VD. Pentru studierea functiei diastolicea VD si a
VS cuajutorul Doppler ecografiei in regim pulsatil, s-a cercetat
fluxul sangvin transtricuspidal si transmitral. S-au calculat
urmatorii indici: E - velocitatea maximd de umplere precoce
diastolicd a VD; A - velocitatea maxima atriala diastolicd de
umplere a VD; E/A - raportul velocititilor precoce si atriala
diastolice de umplere; DT - timpul de incetinire a fluxului in
faza de umplere precoce. Timpul relaxarii izovolumetrice a
VS $i VD (IVRT) a fost calculat stabilind volumul de control
in tractul de ejectie a VS si a VD (respectiv), obtindnd con-
comitent fluxul in tractul aferent si de ejectiune.

Determinarea activitatii reninei plasmatice (ARP) si
a concentratiei aldosteronului plasmatic (CAP) s-a efectuat
cu aplicarea metodei radioimunologice, cu folosirea truselor
comerciale radioimune (produse de Urma CIS BIO Internati-
onal, Franta), activitatea ECA - prin metoda enzimatica colo-
rimetrica (trusa Buhlmann). Prelevarea singelui s-a efectuat
dimineata, dupéd un repaus de trei ore in pozitie orizontala.

Functia de ventilatie a plimanilor s-a determinat la
aparatul Bodytest al companiei Eger (Germania). Cu ajutorul
analizei computerizate a spirogramei si al curbei flux-volum
s-au calculat: volumul expirator maxim (VEM), indicele Tift-
neau (VEMS1/CPT), volumele momentane ale vitezei fluxului
in momentul expirului fortat la nivelul de 25% CRF (VMV25),
de 50% CRF (VMV50) si de 75% CRF (VMV?75). Studierea
continutului gazos al sdngelui s-a efectuat prin micrometoda
Astrup la aparatul ABC-1 Raimetr (Danemarca), cu determi-
narea presiunii partiale a bioxidului de carbon (PaCO2) si a
oxigenului (PaO2) in sangele capilar.

Rezultatele obtinute au fost evaluate prin metoda de
analiza statistica, cu ajutorul pachetului de programe Statistica
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6,0, calculandu-se media aritmeticd (M), eroarea medie (m)
si devierea standard (a) a indicilor. Veridicitatea semnelor
distinctive s-a evaluat cu ajutorul metodei statisticii parame-
trice intre selectiile independente, dupa t-Student. Frecventa
incidentei semnelor cantitative si calitative a fost comparata cu
aplicarea criteriului x2 pentru selectiile independente — Pear-
son. Devierile se considerau veridice la p < 0,05.

Rezultate si discutii

La bolnavii supusi studiului s-a determinat cregterea
veridica a PSAP cu 81,6% (p < 0,001), a PDAP - cu 46,5%
(p <0,001), a PMAP - cu 70,2% (p < 0,001); RPT si RPS au
fost majorate de 3,9 si 9,3 ori, respectiv, in comparatie cu
indicii analogici la persoanele sidnétoase. Activarea SRAA se
manifestd prin tendinta de crestere a ARP (p > 0,05), a CAP
si a activitdtii ECA - 14,5% (p < 0,01) si 52% (p < 0,001),
corespunzdtor, in comparatie cu indicii atestati la persoanele
sdndtoase. La bolnavii cu CPC se determind mdrirea veridica
a GPA VD si a cavitatilor compartimentelor drepte ale cordu-
lui. Asadar, GPA VD depdasea indicele analogic la persoanele
sdndtoase cu 29,3% (p < 0,01) si in medie constituia 5,3 +
0,3 mm. Indicile relativ al GPAVD nu s-a modificat, fapt ce
permite a remarca caracterul excentric al hiprtrofiei VD.
Diametrul telediastolic (DTD), DTS VD si DPD AD s-au
dovedit a fi crescute, in comparatie cu persoanele sinitoase,
panala25,3+0,7 mm, 18,6 £ 0,4 mm (p <0,001) i 35,9 £ 0,8
mm (p < 0,01), respectiv. Mdrirea diametrului cavitatii VD
nu a fost insotitd de inrdutétirea functiei lui sistolice, dar a
fost constatatd disfunctia diastolicé de tip relaxare incetinitd.
Raportul E/A a fost veridic mai scdzut decat la persoanele
sdndtoase si a constituit 1,08 £ 0,02 versus 1,47 £ 0,04, cores-
punzator (p < 0,001). Pe langd aceasta, s-a observat cresterea
IVRT VD pandla 117 £ 2,7 ms (p < 0,001) $i DT VD péni la
228 £ 4,1ms. (p < 0,001).

La bolnavii cu CPC, VS se caracterizeazd prin cregterea
IMMYVS, comparativ cu persoanele sdndtoase, dar acest indice
nu a trecut limita valorilor normale. La categoria daté de bol-
navi se constatd cresterea GSIV pand la 11,0 + 0,2 mm versus
8,940,2 mm, la persoanele sinatoase (p < 0,001). Tendinta spre
madrire a cavitdtilor VS nu era insotitd de micsorarea functiei
sistolice a miocardului VS. Se remarca cresterea indicilor care
caracterizeazd remodelarea VS: IS a fost majorat pané la 0,63 +
0,01 (cu 12,5%, p < 0,001), SM sistolic pand la 161,1 + 3,7din/
cm?2 (cu 35,8%, p < 0,001) in comparatie cu indicii la persoa-
nele sanatoase: 0,56 = 0,02 si 118,6 + 3,2 din/cm?, respectiv.
La evaluarea functiei diastolice, a fost stabilita dereglarea ei
dupa tipul de relaxare incetinita: micsorarea E cu 8,1% (p <
0,05) si mérirea A cu 16,7% (p < 0,01), micsorarea fractiei E/A
pand la 1,21+0,04 (p < 0,001), in comparatie cu persoanele
sdndtoase (1,54 + 0,03), precum si cresterea duratei DT (p <
0,05) i IVRT (p < 0,01).

Pe fundalul administrérii Prestarium-ului a avut loc
micsorarea ARP in prima lund cu 36% (p > 0,05), la sfarsitul
anului 2 ARP a constituit 2,7 + 1,1 ng/ml/or4. fiind mai joasa
decat valorile initiale cu 15,6% (p > 0,05). Pentru toata durata
studiului, se observad micgorarea activitatii ECA (p < 0,001),
ceea ce a dus la micgorarea veridicd a CAP, diminuarea ma-

ximd a cédreia se observa peste o luna de terapie (dela 188,1 +
11,1 pg/ml pana la 103,5 + 12,2 pg/ml - cu 45%, p < 0,001).
La sfarsitul studiului s-a observat o cresterea a acestui indice
péandla 148,2 + 16,5 ng/ml/ora, ceea ce a fost mai redusa decét
valoarea initiald cu 21,2% (p < 0,05). La supravegherea inde-
lungatd in lotul de control se determina activarea ulterioard
SRAA: ARP a crescut veridic la sfarsitul supravegherii de la
3,0 £ 0,7 ng/ml/ord pana la 5,6 + 1,3 ng/ml/ord (cu 86,6%,
p <0,001), activitatea ECA a crescut de la 37,6 £ 1,7 un. pand
la 43,3 £ 2,0 un. (cu 25,1%, p < 0,001), CAP - dela 172,1 +
9,4 pg/ml pana la 348,3 + 18,1 pg/ml, de 2 ori, comparativ cu
valorile initiale (p < 0,001). In asa mod, administrarea IECA
Prestaruim permite suprimarea tulburdrilor SRAA care s-au
observat in lotul de control.

La pacientii din lotul de baza, care timp indelungat au
administrat suplimentar la tratamentul traditional inhibitorul
ECA Prestarium, la finele perioadei de doi ani aparitia insufi-
cientei cardiace cronice s-a observat la 2 (10,0%), paciente pe
cand in lotul de control - la 6 (30,0%, p > 0,05). Mentinerea
semnelor clinice de ICC (péstrarea statutului precedent al
tabloului clinic) s-a determinat la 18 (90,0%) bolnavi din
lotul de baza si la 13 (65,0%) pacienti din lotul de control,
p > 0,05; fapt care denotd o tendinta de prevenire a progre-
siei insuficientei ventriculului drept la bolnavii cu BPOC si,
drept rezultat, micsorarea numarului de spitalizari din cauza
inrdutétirii sau a aparitiei semnelor de ICC, care in lotul de
bazd a constituit 10,0% versus 30,0%, in lotul de control (p >
0,05). In lotul de control, deja peste 9-12 luni de la inceputul
studiului, s-au acuzat palpitatiile cardiace, turgescenta venelor
jugulare, edemele pe gambe si mdrirea ficatului.

Peste 9-12 luni de tratament cu Prestarium, se constata
ameliorarea functiei diastolice a VD: micsorarea DT (de la
231 £ 3,1 ms pana la 221 £ 3,0 ms, p < 0,05) si IVRT VD (de
la120 + 2,6 ms pand la 112 + 2,5 ms, p < 0,05), in comparatie
cu valorile initiale, creste valoarea raportului E/A dela 1,05 £
0,01 pandla1,1+0,02 (p <0,05). Laa21-24-aluna se observa
micsorarea PMAP, tendinta spre micsorarea DTD §i DTS VD,
GPA VD si micsorarea DTD AD de la 35,5 + 0,5 mm péni la
33,0 £ 0,6 mm (p < 0,01), precum si micsorarea ulterioard a DT
siIVRT VD panala 207 + 3,0 ms $i 100 £ 2,7 ms, respectiv (p <
0,001), totodata, se observé o crestere veridica mai insemnata
a E si micsorarea A, ca rezultat raportul E/A a crescut pana la
1,31 + 0,01 (p < 0,001).

La bolnavii din lotul de control s-a observat inrdutétirea
ulterioara a indicilor structural-functionali ai VD: mdrirea
GPA VD panala5,9 £+ 0,4 mm, in comparatie cu valorile initi-
ale 5,3+ 0,3 mm (p > 0,05), marirea PMAP panidla 26,5+ 1,1
mm Hg versus nivelului initial 23,4 + 1,1 (p < 0,05). Catre
luna a 9-12-a s-a observat cresterea DTD VD cu 9,2% (p <
0,01). Céatre luna a 21-24-aa avut loc cresterea nu doar a DTD,
dar si a DTS VD, care depéseau valorile initiale cu 14,3% si
cu 21%, corespunzitor (p < 0,001), precum si marirea DTD
AD péna la 39,3 £ 0,4 mm versus 36,2 + 0,6 mm initial (p <
0,001). Aceste modificdri au fost insotite de micsorarea AS%
VD péand la 21,2+1,6%, cu 5% (p < 0,05) mai putin, fatd de
datele initiale, ceea ce denotd o scadere a functiei sistolice a
VD. A fost constatatd progresia disfunctiei diastolice a VD de




STUDII CLINICO-STIINTIFICE

tip rigid: E/A a constituit 088 + 0,02, comparativ cu valorile
initiale 1,08 + 0,02 (p < 0,001).

Pe fundalul tratamentului cu Prestarium, peste 21-24 de
luni s-au micsorat veridic dimensiunile VS si ale AS. Astfel,
VTD si VTS s-au micsorat cu 7,3% (p < 0,05) si 15,5% (p <
0,01), iar DTD si DTS - cu 8,8% si cu 15,6%, respectiv. Dia-
metrul AS s-a micsorat pand la 29,6+1,3 mm, comparativ cu
valoarea initiald 34,7+1,3 mm (p < 0,01), s-a micsorat SM sis-
tolic cu 14% (p < 0,01) $i IS — cu 10,3% (p < 0,01). Schimbarea
veridicd a indicilor ce caracterizeaza functia diastolica a VS
s-a observat deja peste 9-12 luni de tratament: durata DT s-a
micsorat de la 214 + 3,6 ms pand la 204 + 3,2 ms (p < 0,05),
IVRT - dela 99,5 £ 2,6 ms pand la 91,2 + 2,4 ms (p < 0,05),
s-a marit raportul E/A de la 1,19 + 0,01 péand la 1,25 + 0,02
(p<0,01), ceea ce denota marirea vitezei relaxarii active a VS.
La finele anului 2 s-a observat o ameliorare mai semnificativa
a functiei diastolice, DT se micsorase pana la 198 £ 3,1 (p <
0,01), IVRT - péna la 86,1 £ 2,5 (p < 0,01), comparativ cu
valorile initiale. Marirea veridicd E si micsorarea A a dus la
mdrirea raportului E/A panila 1,41 + 0,02 (p < 0,001). In lotul
de pacienti care nu au administrat Prestarium s-a observat
o altd dinamicd a indicilor structural-functionali ai VS: are
loc cresterea MMVS péana la 164,9 + 4,1 g si IMMVS pand
la 96,4 +2,3 g/m2 (cu 16,3%), p < 0,05, comparativ cu datele
initiale, precum si o micsorare neinsemnatd a functiei sistolice
a VS, care s-a manifestat prin cresterea VID, VTS, IVTD,
IVTS, DTD si VTS, insotitd de diminuarea raportului de re-
ducere anteroposterioard pana la 35,1% (p < 0,05) si tendinta
de micsorarea FE VS (p > 0,05). A crescut SM sistolic de la
159,2 3,7 din/cm2 panédla 179,1 £+ 3,9 din/cm2 (cu 12,5%, p <
0,001). S-a inregistrat cresterea diametrului AS panala 39,4 +
1,2 mm, comparativ cu valoarea initiald 33,4 + 1,3 mm (p >
0,05) si agravarea disfunctiei diastolice dupa tipul de relaxare
incetinita: s-a marit DT, IRVT (p < 0,05), raportul E/A a scizut
dela 1,22 + 0,02 pani la 1,08 £ 0,03 (p < 0,001).

Prin rezultatele studiului efectuat s-a stabilit ca, la
bolnavii cu BPOC si cu CPC, se remarcé schimbdri pronun-
tate ale indicilor SRAA. Astfel, nivelul de activitate a reninei
plasmatice, la bolnavii cu BPOC si cu CPC, a fost mérit de 4
ori, iar CAP - de 2,4 ori, comparativ cu indicii la persoanele
sanatoase (p < 0,001), fapt ce corespunde cu datele din lite-
ratura de specialitate.

Rezultatele studiului efectuat si datele din literatura arata
c3, la toate etapele de formare a insuficientei cardiace a ventri-
culului drept, exista o legdturd stransa intre compartimentele
drepte si stangi, ventilatia pulmonara si componenta gazoasa
a sangelui. A fost stabilit cd, la 0 anumita etapd a remodeldrii
cordului, in procesul patologic se includ compartimentele
stangi ale cordului, cu dezvoltarea disfunctiei diastolice a VS
de tip restrictiv. La pacientii cu CPC decompensat, aceste
modificéri cresc si sunt insotite de disfunctia sistolicd mani-
festatd moderat a ventriculului drept si diminuarea veridica
a FE VS. Datele din literaturd si rezultatele proprii denota ca
administrarea inhibitorilor ECA, in tratamentul CPC, duce
la 0 ameliorare veridicd a indicilor hemodinamici sub forma
reducerii PMAP, comparativ cu valorile initiale (p < 0,001). S-a
inregistrat micsorarea amplitudinii PeaK A cu 25% (p < 0,001)

si marirea PeaK E cu 19,6% (p < 0,001), iar raportul E/A a atins
1,86 £ 0,04. Schimbarile functiei diastolice au fost insotite de:
mdrirea PMAP - cu 13,7% (p < 0,05); mérirea mai pronuntata
aDTD AD (p < 0,01); cresterea DTD i DTS VD (p < 0,01),
diminuarea PV Vmax (p < 0,05), precum si de tendinta de
micsorare a gradului de scurtare anteroposterioara sistolica
aVD (dela 17,4 £ 1,7% péana la 15,8 + 1,3%; p > 0,05), fapt
care mirturisea despre agravarea disfunctiei sistolice. In aga
mod, in lotul de baza persistau indicii structural-functionali
ai compartimentelor drepte ale cordului, schimbdri care au
fost caracteristice pentru lotul de control; mai mult ca atat, s-a
micsorat gradul de manifestare a hipertensiunii pulmonare,
s-a ameliorat functia sistolica si cea diastolica a VD.

Pe fundalul tratamentului efectuat, la pacientii din gru-
pul de baza, pentru toatd durata supravegherii s-a inregistrat
tendinta de micgorare a MMVS, GSIV, GPPVS (p > 0,05). Peste
9-12 luni de la inceputul tratamentului, s-a observat tendinta
de micsorare a diametrului VS sial AS, cresterea FE si AS (p >
0,05); totodata, fiind constatatd diminuarea SM sistolic cu
7% (p < 0,01) si TA sistolic de la 144,5 + 3,1 mm Hg pana la
131,0 £ 2,5 mm Hg (p < 0,01), comparativ cu valorile initiale,
ceea ce denotd o diminuare a incarcarii hemodinamice a VS.
Spre finele anului doi de tratament, s-a atestat o ameliorare
mai pronuntata a acestor indici. Astfel, VID §i VTS VS s-au
micsorat cu 5% si cu 10,6%, respectiv, comparativ cu indicii
initiali. IVTD VS s-a micsorat de la 84,0 + 1,2 ml/m2 pana
la 79,4 £ 1,3 ml/m2 (p < 0,05), iar IVTS VS de la 43,9 + 1,2
ml/m2 péna la 39,0 £ 1,3 ml/m2 (p < 0,05), fapt insotit de
cresterea AS% VS (p < 0,05) si care denotd o ameliorare a
functiei sistolice a VS. S-a constatat diminuarea SM sistolic
(p < 0,001) si aIS (p < 0,05), TA sistolica a atins in medie
127,5 + 2,8 mm Hg (p < 0,001), s-a micsorat diametrul AS
de la 39,8 £ 1,2 mm péna la 34,6 + 1,3 mm (p < 0,01). Deja
la finele primului an de tratament, s-a observat micsorarea
gradului de manifestare a disfunctiei diastolice de tipul I:
durata DT s-a micsorat de la 227 + 3,3 ms pana la 217 + 3,0
ms (p < 0,05); IVRT - de la 109,7 + 2,6 ms pana la 101,4 =
2,6 ms (p < 0,05); a crescut veridic raportul E/A de la 0,92 +
0,02 pana la 1,02 + 0,02 (p < 0,01). La finele anului doi, E/A
a crescut pand la 1,14 + 0,03 (p < 0,001), diminuarea DT si
IVRT fiind mult mai pronuntati (p < 0,01).

In lotul de control s-a observat o inrdutitire a indicilor
ecocardiogarafici studiati VS. Astfel, la finele primului an de
studiu, s-a observat cresterea VTS VS de la 72,8 + 1,6 mm
panala79,7 + 1,4 mm (p < 0,01); IVTS VS - dela42,7 + 1,3
mm/m2 pand la 47,2+1,4 mm/m2 (p < 0,05), ceea ce indica
tulburarea contractilititii miocardului VS, insotita de marirea
SM sistolie cu 8% (p < 0,05). Peste 21-24 de luni de la inceputul
studiului, valorile medii ale VRS si ale IVTS VS s-au madrit
panala85,2 + 1,5 mm (p <0,001) si pand la 50,4 £ 1,5 mm/m2
(p < 0,01), corespunzitor, cu cresterea concomitentd a VID
pana la 150,0 + 2,4 mm (p < 0,01), IVTD péni la 88,8 + 1,5
mm/m2 (p < 0,01) si diminuarea veridica a FE de la 48,4 +
2,0% pani la 43,0 + 1,8% (p < 0,05). In acelasi timp, a crescut
IS VS (p < 0,05) si s-a marit MMVS, valoarea cdreia a depdsit
veridic valoarea initiala (p<0,05), dar a fost in limitele valorilor
normale. In comparatie cu lotul de bazi, GPPVS si GSIV au
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avut o tendintd de crestere. Aceste modificari au avut loc pe
fundalul agravarii treptate a disfunctiei diastolice VS, tipul I:
s-a constatat micgorarea raportului E/A dela 0,95 + 0,02 pana
1a 0,89 + 0,02 (p < 0,05), peste 9-12 luni, si pAni la 0,83 + 0,01
(p<0,001), la finele anului doi de studiu totodata, mérindu-se
veridic durata DT sia I VRT (p < 0,05).

Prin rezultatele studiului efectuat, s-a stabilit ca majori-
tatea bolnavilor au suportat bine administrarea indelungata a
Prestarium-ului. La 1 persoana, din cauza efectului hipoten-
siv pronuntat, a fost necesara micsorarea ulterioard a dozei.
Aparitia tusei uscate a fost inregistrata la 1 bolnav, ceea ce
a constituit 5,0% din totalul de bolnavi din lotul respectiv.
Inrautitirea indicilor biochimici (creatining, uree, acid uric,
activitatea transaminazelor) nu a fost stabilita.

Prin rezultatele studiului efectuat s-a stabilit cd, la bol-
navii cu BPOC si cu CPC, se remarcd modificari semnifica-
tive ale indicilor SRAA. Astfel, nivelul de activitate a reninei
plasmatice, la bolnavii cu BPOC si cu CPC, a fost marit de
4 ori, iar CAP - de 2,4 ori, comparativ cu indicii atestati la
persoanele sanitoase (p < 0,001), fapt ce corespunde cu datele
din literatura de specialitate.

Rezultatele studiului efectuat si datele din literatura arata
c3, la toate etapele de formare a insuficientei cardiace a ventri-
culului drept, exista o legdturd stransa intre compartimentele
drepte si stangi, ventilatia pulmonara si componenta gazoasa
a sangelui. A fost stabilit cd, la 0 anumita etapd a remodeldrii
cordului, in procesul patologic se includ compartimentele
stangi ale acestuia, cu dezvoltarea disfunctiei diastolice a VS,
dupa tipul de relaxare incetinita. La pacientii cu CPC decom-
pensat aceste schimbari cresc si sunt insotite de disfunctia
sistolicd manifestatd moderat a ventriculului drept si de di-
minuarea veridica a FE VS. Administrarea inhibitorilor ECA,
in tratamentul CPC, induce ameliorarea veridicd a indicilor
hemodinamici sub forma de: reducere a PMAP, micsorare a
DTD sia DTS VD; crestere a RS VD sia FE VS - argumente
in favoarea eficacitatii inalte a IECA. Devierile hemodinamice
descrise pe fundalul administrérii inhibitorilor ECA sunt ge-
nerate de: diminuarea manifestdrii hipertensiunii pulmonare;
micsorarea sarcinii hemodinamice asupra VD si de regresul
remodelarii compartimentelor drepte si stangi ale cordului, ca
rezultat al diminudrii activitatii neurohormonilor. Conform
datelor obtinute, dinamica pronuntati a indicilor la bolnavii
cu BPOC si cu CPC, la administrarea Prestarium-ului este
conditionatd de diminuarea semnificativa a activitatii com-
ponentelor circulante si tisulare ale SRAA.

Concluzii

1. Labolnavii cu BPOC complicati cu CPC, se observa
activarea SRAA prin cresterea activitdtii reninei, ECA si a
concentratiei aldosteronului in plasma sangvina, manifestarea
careia depinde de nivelul de hipoxemie si de hipertensiune
pulmonari, la care se asociazd semnele de disfunctie diastolicd
a ambelor ventricule.

2. Prescrierea inhibitorului ECA Prestarium in CPC
duce la diminuarea PMAP, la ameliorarea functiei diastolice
VD sia VSlaunan delainceputul tratamentului. Se mai poate
inregistra tendinta de diminuare a grosimii peretelui anterior
al VD, a diametrelor sistolic si diastolic ale ambelor ventricule,
precum si diametrul AD, care s-au ameliorat simtitor la finele
anului doi de supraveghere.

3. Labolnavii cu CPC, carora nu li s-a efectuat corectia
indelungatd a activitatii SRAA, deja peste un an cresg, iar la
finele anului doi de supraveghere devin maxime semnele de
disfunctie diastolicd a VD, dupa tipul de relaxare incetinitd;
cresc dimensiunile VD, AD, PMAP, apar semne moderate de
disfunctie sistolicd a VD, precum si de disfunctie sistolica si
diastolicd a VS, tipul L.
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