mecical

MEMLHCKHIT KY PHEP. ]

(@ienil

Eficienta terapiei de lunga durata cu lisinopril in tratamentul
pacientilor cu cord pulmonar cronic
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Effectiveness of Long-Term Therapy with ACEI Lisinopril in Patients with Chronic Pulmonary Heart

We examined 50 patients with COPD complicated with CHD, aged between 40 and 55 years. The main group included 25 patients in the
complex treatment who included Lisinopril, and the control group included 25 patients with COPD complicated with CHD who received basic
treatment. Thus, most patients of the main group were more likely to show a reliable reduction of the clinical symptoms of COPD and an increased
tolerance to physical activity. Lisinopril contributed to a more rapid normalization of clinical and instrumental indices of the disease compared
with patients in the control group. Prolonged use of Lisinopril in selective individual doses in patients with COPD complicated with CHD resulted
in a significant positive clinical effect and induced a marked improvement in the structural-functional changes of the left heart compartment.

Key words: Lisinopril, lung diseases, chronic obstructive, pulmonary heart.

9¢¢EKTVIBHOCTb ANUTENbHON Tepanuun IN3NHONPUIOM y 60NbHbIX XPOHNYECKNM Nero4yHbim cepauem

B uccnenoBanme 6putn BKI0YeHB! 50 MalMeHTOB B Bo3pacTe OT 40 /10 55 JIeT ¢ XPOHMYECKOl 0OCTPYKTUBHON OO/NE3HBIO JIETKNX U
OCJIO)KHEHHBIM XPOHIIECKIM JIETOYHBIM cepptieM. OCHOBHaA IPYIIIa BK/II0YaIa 25 MAIMeHTOB, B KOMIIEKCHOM JIeYeHMY KOTOPBIX ObLI BKITIOUeH
JIM3MHONIpPIII, KOHTPO/IbHASI TPyIIa — 25 MaleHTOB, IOMTYYaBIINX 6asiCHOe jedeHne. Y MalueHTOB OCHOBHOI TPYIIIbI OTMeYeHO Goree
BBIpaXKEHHOE I JOCTOBEPHOE YMEHbIIIeHIe KTMHINYECKVX CMIITOMOB XPOHIYECKOIT 00CTPYKTUBHOI 60/Ie3HM JIETKMX U JOCTOBEPHO IIOBBICUTIACH
TOJIEPAHTHOCTDb K DU3MYECKOIl aKTUBHOCTHU. JIM3MHONIPII CIOCOOCTBOBAN Hoslee GBICTPOI HOPMaMM3ALUN KINHUKO-(QYHKIVIOHATbHBIX
[I0Ka3aTesieit 3a60/1eBaHNs IO CPABHEHUIO C MAL[eHTaMI KOHTPO/IBHOI TPynbl. [InTe/ibHOe IpuMeHeH e JIMSMHONpIIa B MHAUBIAYATbHO
nogobpanHoit fose y nauuentos ¢ XOBJI, ocnoxneHHOI XJIC NPUBOAUT K 3HAYNTENIBHOMY IIOMTOKUTENBHOMY KIMHIYECKOMY 3bdeKTy 1
BBI3BIBAET 3aMETHOE Y/TydllleHNe CTPYKTYPHO-QYHKIIVIOHATHLHbIX M3MEHEHMII IeBOTO OT/ieNIa CepALa.

KnroueBbie crioBa: JIN3VTHONIPUJIL, JIETKUX 607e3HI XpOHNYECKNE OGCTPYKTI/IBHbIe, JIETOYHOE cepaLe.

Tabelul 1
Caracteristica clinica si indicii FRE la pacientii cu BPCO

Cordul pulmonar cronic (CPC) este una dintre problemele
importante ale medicinei contemporane, fapt determinat
de frecventa crescutd a bolii pulmonare cronice obstructive

N . . Loturile studiate
(BPCO), care in 80-90% cazuri este factorul determinant Simptomele clinice si -

1 CPC [1-3]. Conf il d factorii de risc Lotul de baza Lotul martor
a [1-3]. Conform conceptiilor contemporane despre (n=25) (n=25)
procesele morfo-functionale de remodelare a miocardului si Varsta medie, ani 653+ 22 66,4+ 2,0
peretelui vascular, dezvoltarea fibrozei i hipertrofiei induce Durata medie a BPCO, ani 105+18 11,4%20
cresterea nivelului de angiotensina I si aldosteron - efectori BPCO stadiul ll 64% 60%

incipali ai sist lui - iot ini-aldost BPCO stadiul IV 32% 36%
principali ai sistemului renind-angiotensina-aldosteron Numérul mediu de exacerbiri
(SRAA) [4-6]. Ca rezultat, rolul principal in tratamentul intr-un an 2,60+0,19 271+0,17
acestei categorii de bolnavi trebuie sa fie ocupat de inhibitorii Fumatul 48% 44%
enzimei de conversie (IEC), care inca nu a gésit o utilizare E'II:\ ;:Zf g%"
v oA . (] 0
larga in pulmonologie. Semne clinice si ecocardiogra-
Scopul studiului - aprecierea influentei tratamentului fice de CPC 56% 60%
de duraté cu Lisinopril asupra calitatii vietii pacientilor cu VEMS 368+22 38725
insuficienta cardiacd congestiva VEMS/CPY 422+25 448+23
' g : % de majorare a VEMS 68+1,2 56+1,3

Material si metode

Au fost examinati 50 de pacienti cu BPCO, complicata cu
CPC, cu varsta cuprinsd intre 40 si 55 ani (varsta medie - 46,2
* 1,5 ani). Diagnosticul de BPCO a fost stabilit in baza sem-
nelor clinico-instrumentale ale obstructiei bronsice cronice
si afectarea compartimentelor respiratorii ale pulmonilor in
formd de emfizem difuz si insuficienta respiratorie cronica
progresiva; diagnosticul de CPC - in baza semnelor clinice si
instrumentale de hipertrofie a ventriculului drept (VD) si/sau
dilatarea cavittii atriului drept (AD) [6]. Inregistrarea para-
metrilor hemodinamici a fost efectuata cu ajutorul metodei

@)

Nota: diferentele intre indicii ambelor loturi sunt neveridice

statistic (p > 0,05).

ecocardiografie, in regimurile M-, B- si Doppler. Bolnavii
au fost divizati in doua loturi, in dependenta de tratamentul
urmat: primul lot (lotul de baza) a inclus 25 de bolnavi, in
tratamentul complex al carora a fost inclus Lisinopril (Moldo-
va), in doza nictimerald de 5 mg; al doilea lot (lotul martor) a
inclus 25 bolnavi cu BPCO, complicata cu CPC, care au admi-
nistrat tratamentul de baza, neincluzand inhibitori ai enzimei
de conversie. Loturile au fost comparabile dupa gen, varsta,
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vechimea bolii, gradul de activitate al procesului inflamator si
manifestare a dereglérilor cardio-respiratorii (tab. 1).

Analiza statistica a datelor obtinute a fost efectuatd cu
ajutorul metodelor statistice standard; toate datele au fost pre-
zentate in forma de valori standard si devieri ale acestora (M
+ m). Diferentele erau considerate veridice pentru p < 0,05.

Caracteristica clinica si indicii functiei respiratiei externe
(FRE) a bolnavilor de BPCO si CPC asociat, sunt prezentate
in tab. 1.

Rezultate si discutii

Dinamica indicelui cumulativ al simptomelor clinice sub
influenta diferitor scheme de tratament este prezentata in
tab. 2.

Tabelul 2

Dinamica indicelui cumulativ al semnelor clinice sub
influenta diferitor scheme de tratament

Indicele cumulativ al simptomelor BPCO
Lotul de
bolnavi Initial Dupa‘ Dupa. Dupa.12

; 3 luni 6 luni luni
Debaza |, 594 0,12(1,00+010% | 1,0120,12% | 1,04+ 0,10¢
(n=25)
Martor

1,60+0,10( 1,40+0,12 1,58+ 0,11 1,59+0,13

(n=25)

Noti: *- p<0,05 - veridicitatea datelor in comparatie cu cele

initiale.

Dupé cum se vede din tabelul 2, la majoritatea bolnavilor
din lotul de baza s-a manifestat o tendintd mai accentuata si
veridica de diminuare (cu 36,5%) a exprimadrii simptomelor
clinice ale bolii de baza si ale semnelor caracteristice BPCO, in
parte, deja in luna a 6-a de tratament si tendinta de majorare
a tolerantei la activitatea fizica (cu 13,5%). Efectul obtinut in
luna a 6-a de tratament, s-a mentinut panala finele a 12 luni de
tratament, indicele cumulativ al simptomelor clinice fiind de
1,04 + 0,10 (p < 0,05). in lotul martor, tendinta de diminuare
a indicelui cumulativ s-a inregistrat incepand cu luna a 3-a
de tratament, insd pe parcursul lunilor ulterioare s-a majorat,
atingénd valorile initiale la finele tratamentului, toleranta la
activitatea fizicd a fost mai mica cu 12,8% (p < 0,05) decat la
inceputul tratamentului.

Includerea Lisinoprilului in cura standard de tratament
al bolnavilor cu BPCO, complicati cu CPC, a contribuit la o
normalizare mai rapida a indicilor clinico-instrumentali ai
bolii, comparativ cu bolnavii lotului martor.

La bolnavii lotului de baza, dupa cura de tratament au
scdzut activitatea reninei plasmatice (ARP) si concentratia
aldosteronului in plasma (CPA), de la 3,18 + 0,06 ng/ml/h si
188,3 + 3,5 pg/ml pand la 2,03 £ 0,07 (p < 0,001) ng/ml/h si
103,5 £ 3,9 (p < 0,001) pg/ml respectiv. In lotul martor, de
asemenea, a fost inregistratd o scadere a indicilor mentionati,
insa diferentele nu au fost statistic veridice: de la 3,19 + 0,07
la 2,99 + 0,09 ng/ml/h (p>0,1) sidela 189,9 £4,91a 178,8 +
5,0 pg/ml (p > 0,1) respectiv.

La utilizarea Lisinoprilului in tratamentul complex al
bolnavilor cu CPC, a fost observatd o scadere a rezistentei
pulmonare generale (RPG) in mediu cu 93,8 + 8,3 din.s.cm-5,
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rezistentei pulmonare specifice (RPS) - cu 4,5 £ 0,1 un. conv.,
sau cu 21,3% din valoarea initiald. Presiunea sistolicd in artera
pulmonara (PSAP) s-a micsorat cu 9,2 + 0,3 mmHg, sau cu
17,4% din valoarea initiald (p < 0.01). In lotul martor RPG
si RPS au scidzut cu 36,4 £ 9,0 din.s.cm-5 (6,2%) si cu 0,91
0,2 un. conv. (2,3%) respectiv, diferentele dintre valori fiind
statistic neveridice (p > 0,1); PSAP a scdzut cu doar 2,5 + 0,3
mmHg (2,9%, p > 0,1).

Micsorarea pre- si postsarcinii asupra cordului, in timpul
curei de tratament, a cauzat micsorarea dimensiunii diastolice
(DED)a VD dela31,3£0,6 pandla 29,2 + 0,4 mm (cu 6,7%,
p <0,05), DED AD - dela 40,6 + 0,81a 38,1 £ 0,6 (cu 6,1%, p
<0,001), grosimea peretelui anterior (GPA) VD - dela 6,3 +
0,31a 6,0 + 0,2 mm (cu 4,7%, p > 0,1). In lotul martor indicii
enumerati au avut o tendintd spre ameliorare, insd fira a fi
constatate diferente statistic veridice. Analizdnd principalii
indici ai hemodinamicii in diferite clase functionale (CF) a
hipertensiunii pulmonare (HP) s-a determinat ca, in HP CF
III PSAP s-a micsorat in timpul curei de tratament cu 16,3%
din valoarea initiala (p < 0,001), in CF IV - cu 15,0% (p <
0,001), DED VD si DED AD in HP CF III s-au micsorat cu
15,5% si 16,9% respectiv (p < 0,001), in HP CFIV - cu 18,8%
si 17,3% respectiv (p < 0,001).

La etapa a doua a studiului a fost analizata dinamica indi-
cilor clinici si instrumentali ai BPCO, complicate cu CPC la
13 pacienti din lotul de baz, tratamentul complex al cirora a
inclus utilizarea indelungata (timp de 12 luni) a preparatului
Lisinopril. In lotul martor 10 pacienti continuau tratamentul
clasic. A fost stabilit, ca letalitatea generala, frecventa pro-
gresarii insuficientei cardiace cronice si atingerea punctului
combinat final au fost de 2,2 ori mai mici comparativ cu lotul
martor. Timp de 12 luni de observatie, simptomele clinice ale
insuficientei inimii stangi s-au dezvoltat la 2 (8%) din bolnavii
lotului de bazi si la 4 (16%) bolnavi ai lotului martor. Peste
9-12 luni de la inceputul tratamentului a fost constatatd o
tendintd de diminuare a dispneei, frecventei episoadelor de
disfunctii in lucrul cordului si dimensiunilor ficatului si o
diminuare veridicd a dilatarii venelor gitului si edemelor la
pacientii lotului de baza. Punctajul sumar al simptomelor cli-
nice s-a micsorat dela 12,56 £ 0,26 1a 10,11 £ 0,25 (p < 0,001)
citre a sasea luna de observatie. Spre lunile 9-12 de tratament,
toti indicii enumerati s-au micsorat veridic, comparativ cu
valorile initiale, iar punctajul sumar a scazut dela 12,56 £ 0,26
129,25+ 0,22 (p < 0,001), ceea ce confirma influenta beneficd
a Lisinoprilului asupra manifestarilor clinice ale insuficientei
cardiace la bolnavii cu CPC decompensat. La bolnavii lotului
martor, catre luna a 12 de tratament, a fost constatata progre-
sarea semnelor clinice de decompensare a VD.

In timpul tratamentului de duratd cu utilizarea Lisino-
prilului, au fost observate si schimbari ale indicilor SRAA.
Pe fundalul tratamentului cu Lisinopril a fost constatatd o
scadere a ARP catre luna 3-a de tratament, cu 21,8% (p <
0,05), iar dupd 12 luni, cu inca 12,5% (péand la 2,09 + 0,07
ng/ml/h, p <0,001). Pe durata intregii perioade de tratament
a fost constatatd o diminuare veridicéd (p < 0,001) a activitatii
enzimei de conversie, ceea ce a cauzat o sciddere veridica a
CPA. Scaderea maximala a fost observata cétre luna a 3-a de
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tratament (de la 188,3 + 3,51a 112,6 + 12,7 pg/ml, cu 40,2%,
p <0,001), spre sfarsitul studiului a fost constatata o tendinta
de crestere a acestui indice, care a constituit 125,8 + 3,8 pg/ml,
fiind cu 33,2% mai mica decat valoarea initiala (p < 0,05). La
bolnavii lotului martor, ARP a crescut veridic de la inceputul
tratamentului (dela 2,99 £0,091a 4,9 + 1,3 ng/ml/h, cu 63,9%,
p <0,001), iar activitatea enzimei de conversie a crescut de la
37,6 £ 1,7 un. la 40,6 £1 ,8 un. (cu 7,9%, p > 0,1), CPA - de
la 172,0 £ 9,31a 277,9 + 13,0 pg/ml, de 1,6 ori de la valoarea
initiala (p < 0,001).

Influenta pozitivé a terapiei efectuate, asupra evolutiei cli-
nice a bolii, a fost confirmata si de rezultatele ecocardiografiei.
Astfel, pe fundalul tratamentului cu Lisinopril, peste 9-12 luni
s-a constatat imbundtitirea functiei sistolice a VD: micsorarea
timpului de incetinire a fluxului in faza umplerii diastolice
precoce (DT) (de la 230,0 + 3,1 1a 220,0 + 13,1 ms, p < 0,05)
si timpul relaxarii izovolumetrice (IVRT) VD (de la 121,0 £
2,61a113,0 £2,7, p <0,05), in comparatie cu valorile initiale;
a crescut raportul vitezelor, precoce si atriald, de umplere di-
astolica (E/A) (dela 1,06 £0,021a 1,11 £ 0,03, p < 0,05). Catre
luna 9-12 de tratament, a fost constatata o micsorare a TAP,
DED, DES si GPA VD si DED AD (de la 35,4 £ 0,51a 33,1 £
0,6 mm, p < 0,01), de rdnd cu micsorarea in continuare a DT
siIVRT VD - péni la 207,0 £ 3,1 $i 101,0 + 2,7 ms, respectiv
(p < 0,001), cu cresterea concomitentd a vitezei de umplere
diastolicd precoce VD (E) si micsorarea vitezei maxime de
umplere tardivd VD (A) si, ca rezultat, cresterea E/A pana
la 1,31 £ 0,02 (p < 0,001). La bolnavii lotului martor a fost
constatatd continuarea inrdutatirii indicilor structural-func-
tionali VD: GPA VD a crescutdela 5,3 +£0,21a 5,9 £ 0,2 mm
(p <0,05), TAP - dela 23,3 + 1,2 1a 26,6 + 1,3 mmHg. Citre
lunile 9-12 de tratament a fost constatata cresterea DED VD
cu9,3% (p < 0,01), DES VD cu 12,1%, DED AD a crescut de
la 36,3 £ 0,7 1a 39,2 + 0,6 mm (p < 0,001). Aceste schimbari
au fost insotite de micsorarea acceleratiei antero-posterioare
sistolice (AS%) pand la 21,3 + 1,7% (p < 0,05), ceea ce indica
o scddere a functiei sistolice a VD. Catre sfarsitul primei luni
de tratament cu Lisinopril, la majoritatea pacientilor se reliefa
o dinamica negativd a indicilor DED AD, DES VD, DED VD,
durata perioadei de expulsie a sdngelui din VD. Valorile medii
ale acestor indici se deosebeau putin de valorile initiale, insd
aveau o tendintd de ameliorare (p < 0,05). Se observa si o
tendinta de scadere a TAP. Cele mai semnificative schimbari
dupd 12 luni de tratament au vizat functia diastolica a VD.
A fost constatata o tendinté clara in cresterea A (de la 0,40 +
0,02 la 0,45 + 0,02 m/s, p < 0,001) si scdderea E (de 1a 0,50 £
0,03 1a 0,48 + 0,02 m/s, p < 0,001), si, ca rezultat, micsorarea
veridicd a raportului E/A (p < 0,01).

Analizand dinamica indicilor functiei respiratiei externe
(FRE) pe durata a 12 luni de observatie, s-a constatat, c4,
initial, la majoritatea pacientilor ambelor loturi se obtineau
valori semnificativ mai mici ale volumului expirator maxim
intr-o secundd (VEMS), a vitezei volumetrice de virf si a
capacitétii vitale fortate. Peste 12 luni de la inceputul studiu-
lui, la bolnavii lotului martor, a fost observata o tendinta de
continuare a micsorarii tuturor indicilor FRE; la pacientii
lotului de bazd, din contra, s-a constatat o stabilizare a aces-

tora. A crescut veridic unul din cei mai importanti indici ai
obstructiei bronsice - VEMS (p<0,05). In legitura cu acest fapt
a fost facuta concluzia, ca utilizarea de duratd a inhibitorului
enzimei de conversie Lisinopril a influentat pozitiv asupra
functiei endoteliale si activitatii tisulare a SRAA, ceea ce a dus
nu doar de dilatarea vasculara in circuitul mic §i micsorarea
TAP, dar si la ameliorarea perfuziei parenchimului pulmonar
si mucoasei bronsice. Analiza rezultatelor obtinute a indicat, ca
toleranta la efort fizic a avut o tendintd de crestere la bolnavii
ambelor loturi: in lotul de bazi acesta a crescut cu 28,3%, iar
in lotul martor - cu 9,9%; activitatea fizica a crescut cu 28,3%
si 11,4% respectiv.

In timpul curei de tratament si pe perioada terapiei de
duratd, preparatul Lisinopril a fost bine tolerat de pacienti,
reactii adverse fiind inregistrate la un singur pacient (4%),
ceea ce este comparabil cu frecventa manifestarilor nedorite
la utilizarea placebo. Trebuie de mentionat, ca la nici unul
dintre bolnavii examinati nu a fost observatd tusea seacd, care
conform datelor din literatura, se intalneste la 7-30% pacienti,
care utilizeaza inhibitorii enzimei de conversie [2].

Astfel, terapia de durata cu Lisinopril la bolnavii cu BPCO,
complicatd cu CPC, s-a dovedit a fi nu doar eficienta, dar
si inofensiva din perspectiva dezvoltarii reactiilor adverse
caracteristice IEC. Tratamentul de durata cu Lisinopril al
bolnavilor cu CPC are o influenta benefica pronuntata asupra
principalelor manifestari clinice ale maladiei.

Concluzii

1. Utilizarea inhibitorului enzimei de conversie Lisinopril
in terapia complexd a bolnavilor cu BPCO, complicatd cu CPC,
are o influenta pozitiva asupra indicilor morfo-functionali ai
compartimentelor inimii drepte, atit in tratamentul de scurta
duratd, cat si in cel de lunga durata.

2. Lisinoprilul este un remediu eficient si inofensiv pentru
tratamentul bolnavilor cu BPCO si CPI CF III - 1V, este bine
tolerat si induce putine reactii adverse. Indicatia preparatului
trebuie consideratd a fi fundamentata patogenetic deoarece e
demonstratd influenta benefica a acestuia asupra principalelor
verigi de dezvoltare a insuficientei ventriculului drept, atat in
timpul curei de tratament, cat si in terapia de durata.

3. Utilizarea indelungatd a Lisinoprilului la bolnavii cu
BPCO, complicatd cu CPC in doze selectate individual,
rezultd in efecte clinice favorabile semnificative si induce o
imbundtatire marcatd a schimbarilor structural-functionale
ale compartimentelor inimii stangi.

Bibliografie

1. Apxunosa JIB, Kopues bM, Ilonosa EH, u mp. Jlerounas rumepreHsns
[PV MHTEPCTULMAIBHBIX 00/1e3HsX erkux. Kaun. med. 2002;6:28-32.

2. benenkos IOH. CoBpeMeHHBIe IOAXOABI K JIEYEHNIO XPOHMYECKO
cepaeuHoit HeoctarogHOCTH. Cepdeu. Hedocmam. 2001;1:6-8.

3. Busup BA, bepesnn AE. BiusHme nimTebHOTO IpYMeHeH VA SHaIAIpIIa,
JI03apTaHa I X KOMOMHALN Ha Ka4eCTBO >KM3HM GOIbHBIX C 3aCTOIHOI
cepiedHOl HeloCTaTOYHOCThIO. Tep. apx. 2002;1:52-55.

4. Kotenpunkos MB, Anemnn BO, Anypun CB, n gp. OcobennocTu
JIedeHNsT MHTUOUTOPAMH aHTMOTEH3VMHIIPeBpallaIero GepMeHTa
(sHamanpuIoM) 60TBHBIX C XPOHIYIECKOIT CepAiedHOI HeOCTATOYHOCTHIO.
Cepoeu. nedocmam. 2001;4:171-176.

5. CrpyToiHckuit AB, Imasynos AB, baxaes PT, u ip. Biusanue nsocop6up-
5-MOHOHMTpATa Ha TeMOAMHAMUKY MaJIoro U GO/BIIOro KPYroB KpoBO-




MATERIALELE CONFERINTEI SPITALULUI CLINIC AL MINISTERULUI SANATATII

obpaleHys y 60IbHBIX C IETOYHBIM CepalieM. B kH.: Peabumironorus:
C6opHuK Hayd. TPyHoB. M. 2003;238-242.

6. Crpyreiacknit AB, I'masynos ADB, bakaes PI, n np. Mamenenue
CUCTONIMYECKON M AMACTOMNYECKO) (PYHKLIUY HPABOroO SKeTyLodKa y
60nbpHbIX XOBJI 1 XpOHMYECKUM JIETOYHBIM CepJLleM IIOf BIMSAHIEM
IIUTENbHOTO JIeYeHMsA IepuHponpunom. B xH.: Marepumanb
Bcepoccniickoit exxeronHoi Hayd. KoH(. «CIIOpHbIe 1 HepelleHHbIe
BOIIPOCHI CEPIEYHOI HelOCTaTOYHOCT». M. 2003;43.

Chikh Ahmad Mahmoud, doctorand
Catedra Boliinterne nr. 6,

USMF ,Nicolae Testemitanu”

Str. A. Puskin, 51, Chisindu

Tel.: 267024

Receptionat 76.04.2010

Evaluarea leziunilor inflamatorii ale mucoasei bronsice
in bronhopneumopatia cronica obstructiva de gravitate moderata

in exacerbare

A. Moscovciug, I. Simionica, V. Scaletchi, N. Munteanu, T. Colun, C. Martiniuc

Institutul de Ftiziopneumologie ,,Chiril Draganiuc”, Chisinau

Evaluation of Inflammatory Lesions in Bronchial Mucosa in Moderate Exacerbations of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

We investigated 25 patients (all male) with moderate chronic obstructive pulmonary disease exacerbation. The duration of the disease was
5-30 years. In these patients, severe disruptions in breathing mechanics with expiratory disorders were determined. The bronchoscopic study and
endoscopic semiotics detected catarrhal endobronchitis in 20 patients and purulent endobronchitis in 5 patients. Endoscopic survey conducted
in all 25 patients showed the presence of diffuse bilateral localization endobronchitis.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, exacerbation, endobronchitis.

OLieHKa BOCnanuTenbHbIX N3MEHEeHMI B CIN3UCTOI 6POHXOB Npy 060CTPEHNN XPOHUYECKOI 06CTPYKTUBHOI GonesHM nerkux
cpepaHeri CTeneHn TAXKeCTH

O6cnenoBaHo 25 MaLyeHToB (BCe MY)KUMHBI) C YMEPEHHBIM 000CTPeHIeM XPOHIYECKO 00CTPYKTUBHON 60/Ie3HM TerKuX. [N TeTbHOCTD
3aboneBaHuA coctaBwia 5-30 eT. Y Bcex GONbHBIX ObIIM OIpeieIeHbl HapyIeHs MEXaHUKY JIBIXaHUA C PaCCTPOICTBAMU BBITOXA TAKENION
cTeneHu. bpoHxockomnyeckoe oOcIefoBaHIe U SHAOCKONNYECKas CEMUOTUKA BBIABMUIN KaTapaabHBII 9HZOOPOHXUT Y 20 ¥ THOIHBII
SH/I0OPOHXUT Y 5 60/IBHBIX. DHEOCKOMIYeCKOe 00C/IeloBaHIe, TPOBEICHHOE Y BCeX NAI[VIeHTOB, II0Ka3ao Hamruue fuddysHOro AByCTOPOHHETO

9HIOOPOHXUTA.

KnroueBble coBa: 1erkux 6one3ssu XpOHIYECKNE 06CTPYKTI/IBHI>I€, 060CTP€HI/I€, 6p0HXI/IT XPOHI/I‘{CCKI/IVI.

Introducere

Bronhopneumopatia obstructiva cronica (BPOC), prezin-
ta o problemd importantd medicald si sociala, fiind una din
cauzele principale de morbiditate i mortalitate pe glob [I,
2]. Cercetirile efectuate in anul 1996, sub egida Organizatiei
Mondiale a Sanatatii si Bancii Internationale, au stabilit cifre
medii de extindere a BPOC - 9,34%o pentru barbati si 7,33%o
pentru femei [3, 4]. In legaturd cu existenta unei terminologii
nedeterminate, referitor la BPOC, pe parcursul mai multor
ani, este dificil de a numi date precise despre raspandirea
acestei maladii in RM. Cu toate acestea, conform adresabilitatii
in institutiile medicale din RM, in 2009 au fost inregistrate
162,1%o0 o bolnavi. Societatea Respiratorie Europeand admite,
ca doar in 20% cazuri de imbolnévire cu BPOC, diagnosticul
este pus la timp. Diagnosticarea tardivd a bolii nu permite de
a stopa progresarea necontenita a tabloului clinic si contribuie
la cregterea zilelelor si cazurilor de pierdere a capacititii de

munci, invalidizare si decese. Aprecierea importantei date-
lor clinice, marcherilor obstructiei bronsice, starii mucoasei
brongsice va permite diagnosticarea precoce a BPOC.

Scopul cercetarii: a evalua caracterul leziunilor infla-
matorii in bronhii la bolnavii cu BPOC evolutie moderata,
exacerbare dupa datele fibrobronhoscopiei.

Materiale si metode

Au fost cercetati 25 bolnavi (toti barbati) cu BPOC evolutie
moderata, exacerbare, cu varsta cuprinsa intre 44 si 59 de
ani, aflati la tratament in sectia de ftiziopneumologie a IMSP
Institutul de Ftiziopneumologie ,,Ch. Draganiuc” Durata bolii
a constituit 5-30 ani. Din 25 bolnavi fumatori, 23 au fumat de
la 5-37 ani, IF (indicele fumatorului) varia de la 5 la 49.

Toti bolnavii au fost supusi unor cercetiri complexe, care
au inclus date clinice, biochimice, functionale, bronhosco-
pice. La baza determinarii gradului de gravitate a bolii au
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