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Posibilitati noi in tratamentul exacerbarilor
bronhopneumoniei cronice obstructive
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New Possibilities in the Treatment of Exacerbations of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

The study included 90 patients with confirmed clinical diagnosis of exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) Grade
II. The patients were randomized in 3 groups: group I (n = 25) was administered fenspiride in combination with tiotropium bromide, group
II (n = 32) - beclomethasone dipropionate, group III (n = 33) - tiotropium bromide. The treatment of COPD exacerbations with Fenspiride
significantly increased the efficiency of the basic treatment, which manifested by periods of regression, decreased respiratory symptoms due to
the pronounced anti-inflammatory effect. It helped develop the antitussive and mucolytic effects more rapidly, decrease the intensity of dyspnoea
and decrease the markers of systemic inflammation, which allowed installation of a stable positive effect for 12 months in 80.0 % of cases, while
basic treatment - only 48.5% of cases.

Key words: chronic obstructive lung disease, exacerbation, Fenspiride.

HoBbie BO3MOXXHOCTI B NleYeHu 060CTpeHMIi XpPOHUYECKO 06CTPYKTUBHOI 6051e3HMN NNerknx

B uccnepoBanuy BKmodeHs! 90 MAIMEHTOB C HOATBEP)KIEHHBIM KIMHNYECKUM AMarHO30M 060CTPEeHVs XPOHMYECKOI 06CTPYKTUBHOI
6onesnn nerkux (XOBJI) II crenenn. ITanyeHTs! ObUIN paspeneHsl Ha 3 rpynmst: I rpynma (n = 25) npuanMany GeHCIIMPU] B COYETaHUN C
TroTpoms 6pomuzom, rpymma II (n = 32) - 6eknomeTa3oH aunponuoHar, III rpymmna (n = 33) - tmorponus 6pomuy. Brmodenne dencrnnpnna B
nevyenym oboctpernit XOBJI sHaunTebHO HoBbIIaeT 3 HeKTUBHOCTD 6a3UCHOI TePAIINN, YTO MIPOSAB/IACTCA YMEHbIIIeHIeM BPeMeHH Perpeccuu
PecnmpaToOpHLIX CUMITOMOB 3a00/IEBaHNA B CBA3Y C €T0 BBIPAKEHHBIM IIPOTIBOBOCIAIUTENBHBIM 3((EKTOM, YTO CHOCOOCTBYET pPasBUTHUIO
IIPOTMBOKALUIEBOTO U MYKOIUTIIECKOTO 3P dPeKTOB, YTO YMEeHbUIAeT NHTEHCUBHOCTb OFbILIKY, CHIDKAeT YPOBEHb MapKepPOB CHCTEMHOTO
BOCIIAJIHNA ¥ TIO3BOMIAET YCTAHABIMBATD CTAOVIIBHBIN IOMOKUTENbHBIN 9 dekT B TedeHne 12 mMecaues B 80,0% cinydaes, B TO BpeMs Kak
TONBKO 6a30Boe jieueHue - B 48,5% cayyaes.

KirroueBble c1oBa: XpOHIIeCKast 0OCTPYKTUBHAs 060/Ie3Hb JIETKNX, 000cTpeHns, Pencupus.

Introducere raman destul de limitate fard vreo influentd semnificativa

Bronhopneumopatia cronici obstructivi (BPCO) prezinta asupra evolutiei naturale a maladiei. Acest fapt se datoreaza
una din cele mai importante probleme ale medicinei mo- progresdrii continue a obstructiei bronsice si a insuficientei
derne, din cauza prevalentei ei semnificative, a ratei ridicate respiratorii cronice, veriga patogenetica a carora sunt persis-

de mortalitate si invaliditate printre pacientii de varstd apta tenta inflamatiei si remodelarea sistemului bronhopulmonar
de munci [1, 2, 8, 10]. Conform prognosticului elaborat de - elemente, asupra carora bronhodilatatoarele moderne au o
citre expertii OMS pentru perioada de pand la anul 2020, inﬂllen'gé limitatd [3, 4, 7].

BPCO va deveni nu numai una dintre cele mai frecvente boli In legdtura cu cele expuse mai sus, meritd o atentie de-
umane, dar si una din cauzele principale de deces [3,4, 7, 11]. osebitd si sunt justificate stiintific cercetdrile ce vor elucida
Tratamentul modern al BPCO include utilizarea pe termen eficacitatea clinica a remediilor antiAinﬂamatorii in tratamentul
lung a bronhodilatatoarelor, ce permite reducerea severitatii si profilaxia exacerbarilor BPCO. Inacest sens, sperante deo-
simptomelor, frecventei si gravititii exacerbarilor, ameliorarea sebite prezintd o noud generatie de inhibitori ai mediatorilor
tolerantei la efort fizic si indicilor calititii vietii pacientilor [5, proinflamatori sau ai receptorilor acestora, utilizata in calitate
6,7]. Insa, in pofida unor succese, oportunititile tratamentu- de preparate antiinflamatoare pentru tratamentul de curd i
lui bronholitic al BPCO, inclusiv cu preparate de lung3 durat, pe termen lung al pacientilor cu BPCO [5, 6, 7, 13]. Printre
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preparatele moderne cu efect antiinflamator in BPCO un
interes deosebit il prezintd remediul fenspirid [11, 12, 13].
Desi eficacitatea clinica si inofensivitatea fenspiridului in
tratamentul BPCO au fost demonstrate intr-un sir de studii cu
rezultate inalt veridice, experienta utilizarii acestuia in practica
clinicd actuald din tara noastra este insuficientd. Concomitent,
in literatura de specialitate lipsesc date generalizate privind
influenta fenspiridului asupra markerilor inflamatiei bronsice
si sistemice, proceselor POL-SAQ, componentei si functiei de
transport ale gazelor sanguine, la fel si date privind utilizarea
lui pe termen lung in BPCO de formad stabila.

Scopul lucrarii: studierea aspectelor clinico-farmacolo-
gice ale utilizarii fenspiridului in tratamentul exacerbarilor
BPCO cu evolutie de gravitate medie.

Material si metode

In studiul randomizat au fost inclusi 90 de pacienti cu
diagnosticul clinic confirmat BPCO gradul II in exacerbare.
In urma randomizirii, pacientii au format 3 loturi: pacientii
I'lot (n = 25) au administrat fenspirid 160 mg/zi timp de 14
zile, in asociere cu bromura de tiotropiu; pacientii lotului II
(n = 32) - beclometazon dipropionat in dozé de 800 mcg/zi;
pacientii lotului IIT (n = 33) — bromura de tiotropiu cate 18
mg/zi. Distribuirea pacientilor in loturi a fost omogend, con-
form vérstei si sexului. Durata bolii nu a variat semnificativ
intre loturi, fiind in I lot de 15,1 + 3,1 ani, in lotul IT - de 15,8
+ 3,4 ani gi de 15,9 £ 3,2 ani in lotul ITI. Diferentele indicilor
intre loturi au fost statistic neveridice. Varsta pacientilor a
constituit 30-60 ani (varsta medie — 49,4 + 1,5 ani). Pentru
majoritatea pacientilor frecventa exacerbarilor bolii a con-
stituit 2-3 ori pe an (123-83,1%), mai putin de 2 ori - la 10
(6,8%), mai mult de 3 ori - la 15 (10,1%) pacienti. Evaluarea
simptomelor clinice si a tolerantei tratamentului la pacientii
cu BPCO in faza de exacerbare a fost efectuata la internarea
in spital, dupa 7 si 14 zile, conform scalei de 3 puncte.

Pentru monitorizarea dinamica si aprecierea obiectiva a
gradului de expresivitate ale manifestérilor clinice i de labo-
rator la pacientii cu BPCO au fost aplicate metode de determi-
nare a indicelui de severitate clinicd (ISC) si de laborator (ILS),
indicelui sangelui alb (ISA) si indicelui eozinofilo-neutrofilic
(IEN) al sputei. Cu scopul aprecierii inofensivitétii medica-
mentelor administrate, au fost efectuate investigatii clinice si
biochimice. Componenta gazoasd a singelui arterial a fost
determinatd prin metoda rapida la analizatorul automat ABL-
500 (Radiometer Copenhaga, Danemarca). Cantitatea P-CRa
fost determinata prin metoda latex-test aglutinare cu utilizarea
slide-cartelelor pentru testarea probelor si a setului de reactive
DAC - Spectro Med. S.R.L. Investigarea sputei induse (SI) a
inclus calculul diferentiat al componentei celulare. Pentru a
evalua intensitatea peroxidarii lipidice (POL) si activitatea
sistemului antioxidant (SAO), au fost determinate: activitatea
antioxidantd (SAO), activitatea superoxiddismutazei (SOD) si
catalazei (CAT). Intensitatea POL a fost estimata prin conti-
nutul in singe al dialdehidei malonice (DAM), concentratia
cdreia a fost determinatd prin metoda colorimetrica, folosind
acidul tiobarbituric. Cuantificarea citokinelor proinflamatorii
(IL-1,1IL-6, TNFa) in singele venos a fost efectuata prin meto-

da ELISA, folosind sistemele de test-diagnostic ale Companiei
»IIpoTenHOBbI KOHTYP” $i ,,Jutokun” (Sankt Petersburg),
prin metoda descrisd de producitor.

Studiul functiei respiratiei externe (FRE) a fost realizat
in conformitate cu recomanddrile Societatii Respiratorii
Europene. Examinarea ventilatiei pulmonare a fost efectuata
prin spirometrie: se inregistrau VEMS, CVP si raportul
VEMS/CVP. Testarea reversibilitatii obstructiei bronsice a
fost efectuatd in conformitate cu recomandarile GOLD 2005.
Aprecierea indicilor spirometriei a fost efectuata in comparatie
cu valorile corespunzatoare in functie de varsta, indltime, sex
si exprimatd in procente. Testul de mers timp de 6 minute a
fost efectuat in conformitate cu protocolul standard.

Toate datele sunt prezentate ca M + m. Veridicitatea
diferentelor dintre indicii cantitativi omonimi in cadrul lotului
a fost determinati folosind criteriile par t-Student si Wilcoxon.
Pentru evaluarea diferentelor de performanta in cadrul lotului,
a fost folosit testul ANOVA. Diferentele au fost considerate
statistic veridice pentru p < 0,05. Prelucrarea statistica a fost
efectuatd cu ajutorul pachetului de programe ,,Statistica for
Windows, Release 6.0 StatSoft, Inc.”.

Rezultate si discutii

Dinamica simptomelor clinice la bolnavii cu BPCO in
exacerbare pe fundalul tratamentului cu preparate antiinfla-
matorii si bronholitice este prezentatd in tab. 1.

Dinamica simptomelor clinice (in puncte)
pe parcursul curei de tratament

Datele prezentate in tab. 1 demonstreaza, cd independent
de terapia efectuata, a avut loc regresarea simptomelor clinice
principale la bolnavii din toate cele trei loturi, insd aceasta se
deosebea esential in functie de tratamentul administrat. La

Tabelul 1

Loturile bolnavilor investigati

Indicele (puncte)

Lotul I Lotul Il Lotul Ill
(n=25) (n=32) (n=33)
Tusea: initial 2,18£0,12 2,21+£0,14 2,15+0,16
dupad 7 zile 1,13 £ 0,10%** 1,93+0,13 1,99+0,13
dupa 14 zile 0,74 £0,11*** [ 1,15+ 0,15%** | 1,43 +0,13***
Sputa: initial 2,03+0,10 2,12+0,12 2,08+0,14
dupa 7 zile 1,48 £0,12%* 1,87+0,16 1,95+0,15
dupa 14 zile 0,83 +0,11%** | 1,16 +0,14*** | 1,39 +£0,12%**
Dispneea: initial 1,94 +0,15 1,99+0,14 2,01+0,12
dupa 7 zile 1,28 £ 0,14** 1,63+0,15 1,78+0,14
dupa 14 zile 0,81 +0,12%** 11,18 £ 0,16*** | 1,42 +0,15**
Raluri uscate: initial 2,04+0,12 2,01+0,13 2,06+0,15
dupa 7 zile 1,08 + 0,15%** 1,67+0,17 1,79+0,16
dupa 14 zile 0,54 +0,13*** | 1,13 +0,15%** | 1,38 +£0,12***
Simptomatica
nocturna: initial 1,12+0,11 1,08 +0,13 1,03+0,12
dupa 7 zile 0,45+0,12*** | 098+0,16 0,97 £0,15
dupa 14 zile 0,10 £ 0,09*** | 0,33 +0,10%** | 0,56 + 0,12***
Indicele cumulativ:
initial 9,31+0,12 9,41+0,13 9,33+0,14
dupad 7 zile 542 +0,13*** (8,08 +0,14*** | 8,48 £0,15%**
dupa 14 zile 2,92 £0,12*** [4,95+0,15%* | 6,18 £0,13***

Notid: **p < 0,01; ***p < 0,001; diferenta dintre indicii initiali
si dupd 7 si 14 zile de tratament este statistic veridica.
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Fenspirid Beclometazon dipropionat Bromura de tiotropiu
4% 20% 12,5% 6,2% 15,1% 6,1%
76% 81,3% 78,8%
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Fig. 1. Eficacitatea comparativa a tratamentului de cura al BPCO in exacerbare.

bolnavii care au administrat terapia complexa cu fenspirid,
deja dupa 7 zile de tratament s-a observat regresarea insem-
natd §i veridica a tuturor simptomelor respiratorii, iar la uti-
lizarea beclometazon dipropionatului si bromurii de tiotropiu
dinamica regresiei simptomelor respiratorii a fost pozitiva si
veridicd doar dupd 14 zile de tratament. Rezultatele obtinute
pe parcursul curei de tratament la pacientii celor 3 loturi sunt
prezentate in fig. 1.

Administrarea fenspiridului in exacerbarea BPCO a
contribuit la normalizarea mai rapida sau la reducerea marke-
rilor inflamatori. La finele curei de tratament, nivelul acidului
sialic a scazut de la 265,4 + 1,3 pana la 163,5 £ 2,2 un. (p <
0,001), seromucoidului - dela 0,357 + 0,6 pand la 0,211 + 0,3
un. (p < 0,001), fibrinogenului - de la 8,5 + 0,12 pana la 6,2
+ 0,13 g/l (p < 0,001). Concentratia de P-CR la a 14-a zi de
tratament a diminuat dela 12,4 + 0,2 pand la 8,2 + 0,3 mg/ml
(p < 0,001), dar a persistat asupra normei (5,9 + 0,6 mg/ml)
de 1,4 ori. Indicele citozei in sputa indusa s-a redus de 1,7
ori (dela 8,9 + 0,7 pandla 3,6 + 0,5-10° celule/ml, p < 0,001),
cantitatea neutrofilelor a diminuat de la 72,6 + 3,4 pana la
41,6 £ 2,3% (p < 0,001), limfocitelor — de la 10,9 + 0,8 pana
la 6,3 £0,6% (p < 0,01), iar cantitatea macrofagilor alveolari
s-a majorat de 1,2 ori (de la 25,1 + 2,3 pana la 31,9 + 2,1%,
p < 0,05). Nivelul IL-1, s-a redus la a 14-a zi de tratament
de 4,8 ori (de la 199,4 + 5,3 pand la 41,2 + 4,8 EAC/ml, p <
0,001); TNFa a diminuat de la 178,2 + 6,3 pand la 39,4 £ 5,2
EAC/ml (p < 0,001), raimanand majorat de aproape 5,4 ori
in comparatie cu lotul martor. Continutul IL-8 in sange s-a
redus dela 161,1 + 5,7 panad la 65,7 £ 5,2 EAC/ml (p < 0,001)
sau de 2,5 ori, comparativ cu datele initiale.

Pe fundalul tratamentului cu beclometazon dipropionat
nivelul acidului sialic s-a redus dela261,8 + 1,8 pAndla 197,8 £
1,9 un. (p < 0,001), al seromucoidului - de la 0,364 + 0,8 pana
la 0,229 + 0,5 un. (p > 0,1), fibrinogenului - de la 9,1 + 0,27
pandla 6,8 +£0,29 g/l (p < 0,05); concentratia P-CR a diminuat
dela 12,2 £ 0,5 panala 8,8 + 0,4 mg/ml (p < 0,001). Cu toate
ca P-CR a diminuat semnificativ citre sfarsitul curei de trata-
ment, persista majorarea acestui indice de 1,5 ori comparativ
cuindicii normali. Indicele citozei in sputa indusé a diminuat
de la 8,7 £ 0,8 pana la 5,3 + 0,6-10° celule/ml (p < 0,01) sau
de 1,6 ori, numarul de limfocite neutrofile a scazut de la 59,3
+2,2 pandla 53,1 +2,2% (p > 0,1). Cantitatea macrofagelor

alveolari, pe fundalul tratamentului administrat, a crescut de la
259 +2,3panala 28,4 +2,3% (p > 0,1). Tratamentul efectuat
a contribuit la reducerea tuturor citokinelor proinflamatorii,
dar declinul lor a fost mai putin pronuntat in comparatie cu
pacientii din lotul I. Astfel, IL-1, a scazut de la 201,3 £ 5,3
panala 49,4 + 4,7 EAC/ml (p < 0,001) sau de 4,1, rdiméanand
majorata de 5,7 ori comparativ cu lotul martor (p < 0,001).
A fost semnalatd i diminuarea semnificativa a TNFa cu
75,1% (p <0,001). Desi activitatea TNFa scadea semnificativ,
continutul acestei citokine in sdnge continua sd riména de 6,4
ori mai mare decét in lotul martor.

In lotul pacientilor, care au administrat tratament de
baza, nivelul acidului sialic s-a redus de la 271,3 + 2,3 pana
la 199,5 + 1,7 un. (p < 0,001), seromucoidului - de la 0,352
+ 0,4 pana la 0,224 + 0,5 un. (p < 0,001), fibrinogenului - de
la 9,6 + 0,10 pana la 7,1 + 0,12 g/l (p < 0,001); concentratia
P-CRadiminuatdela 14,1 £ 0,4 pandla 11,4 + 0,6 mcg/ml (p
< 0,001). Indicele citozei s-a redus de la 8,9 + 0,8 pana la 8,0
+0,7-10° celule/ml (p > 0,1), numarul de neutrofile, limfocite
si macrofagi alveolari in sputa a rdmas, in mare parte, nes-
chimbat. La pacientii din acest lot a fost observatd reducerea
nivelului IL-IB dela203,8 £ 5,5 pandla 57,8 £+ 4,9 EAC/ml (p
<0,001), TNFa - dela173,8 £ 6,6 pAnd la 49,4 + 5,8 EAC/ml
(p <0,001), raméanand majorat de 6,9 ori comparativ cu lotul
martor. La finele curei de tratament, continutul de IL-8 a
diminuat de la 169,2 + 5,9 pana la 74,3 + 5,6 EAC/ml sau de
2,3 ori (p < 0,001), comparativ cu datele initiale.

Tratamentul cu fenspirid a avut un impact favorabil asupra
evolutiei POL-SAO si a functiei de transport gazos a sangelui.
Peste 7 zile de tratament, DAM a diminuat de la 3,38 + 0,11
pana la 2,90 + 0,12 nmol/ml (p < 0,01), peste 14 zile — pand
la 1,87 + 0,09 nmol/ml (p < 0,001); SAO la ziua a 7-a de tra-
tament s-a majorat de la 46,4 + 0,7 pana la 49,3 + 0,9% (p <
0,05),iarlaa 14-a-pandla 51,0 £ 0,8% (p < 0,01). Activitatea
catalazei a crescut la a 7-a zi de tratament de la 6,02 + 0,14
péani la 6,87 £ 0,12 mg/g Hb (p < 0,001) sila a 14-a zi — pand
la7,01 + 0,09 mg/g Hb (p < 0,001). Tratamentul cu fenspirid
in asociere cu bronholitice a condus la o dinamica pozitiva
a nivelului SOD, care la a 7-a zi de tratament s-a majorat de
la 0,61 £ 0,01 pand la 0,78 + 0,02 mg/g Hb (p < 0,001), catre
finele curei de tratament - cu 59,0% si a atins nivelul de 0,97
+ 0,03 mg/g Hb (p < 0,001). Pe fundalul tratamentului au
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diminuat concentratia 2,3-difosfogliceratului (2,3-DFG) de la
5,08 £ 0,17 panidla 4,03 + 0,13 mcm/ml (cu 20,6%, p < 0,001)
si nivelul citocromului P, dela 45,7 + 0,2 pand la 38,4 + 1,1
(cu 15,9%, p < 0,001). Tratamentul administrat a contribuit
la reducerea numérului de eritrocite de la 5,1 + 0,3 pana la
4,3 £0,4-10"/1 (cu 15,6%, p < 0,05) si a hemoglobinei - de la
1459 + 4,1 pand la 141,3 £ 3,7 g/l (cu 3,2%, p > 0,1).

Pe fundalul tratamentului cu beclometazon dipropionat,
laa7-azidetratament DAM s-a redus de la 3,41 + 0,10 pana
la 2,99 £ 0,11 nmol/ml (p < 0,01), la a 14-a zi - pani la 2,01
+ 0,12 nmol/ml (p < 0,001); SAO a crescut de la 48,1 + 0,8
pana la 49,0 £ 0,7% (p > 0,1) la ziua a 7-a i pana la 50,2 +
0,9% (p > 0,1) la a 14-a zi; nivelul catalazei s-a majorat de la
6,04 + 0,12 pana la 6,61 + 0,11 mg/g Hb (p < 0,05) laa 7-a
zi §i pand la 6,71 + 0,10 mg/g Hb (p < 0,001) la a 14-a zi de
tratament. Terapia cu beclometazon dipropionat a contribuit
la cresterea SOD la a 7-a zi de tratament de la 0,63 + 0,02 pana
la 0,70 £ 0,01 mg/g Hb (cu 11,1%, p < 0,01), nivelul céreia, pe
fundalul tratamentului, a continuat s creascd pani la a 14-a
zi, constituind 0,77 + 0,02 mg/g Hb (cu 22,2%, p < 0,001).
Dinamica indicilor functiei de transport gazos a sangelui a
fost mai putin pronuntata in comparatie cu indicii din I lot
de pacienti. Astfel, concentratia de 2,3-DFG a scazut de la
5,13 £ 0,18 pani la 4,86 + 0,15 mcm/ml (cu 5,3%, p > 0,1),
iar nivelul citocromului P, - de la 44,9 + 0,17 pand la 40,4
+ 0,15 mmHg (cu 10,2%, p < 0,001). Tratamentul efectuat
nu a asigurat reducerea veridica a numarului de eritrocite si
cantitatii de hemoglobina.

Terapia de baza a avut si un efect pozitiv asupra dinamicii
DAM, care peste 7 zile de tratament a diminuat de la 3,31 £
0,12 panidla 3,01 + 0,14 nmol/ml (cu 9,1%, p < 0,05), peste 14
zile - pand la 2,99 £ 0,15 nmol/ml (cu 9,7%, p < 0,05); mici
schimbari ale SAO s-au produs atatlaa 7-a, cat sila a 14-a zi
de tratament. Peste 7 zile de tratament, catalaza s-a majorat
de la 6,07 £ 0,13 péni la 6,48 + 0,12 mg/g Hb (cu 6,7%, p <
0,05), peste 14 zile - pana la 6,54 + 0,11 mg/g Hb (cu 7,7%, p
<0,01). Studiul efectuat a constatat, ca pe fundalul tratamen-
tului de baza nu s-a determinat o diferentd semnificativa intre
concentratia 2,3-DFG si nivelul P, la inceputul si sfarsitul
curei de tratament, confirméind lipsa unei actiuni de corijare
asupra functiei de transport de gaze.

Reducerea semnelor clinice ale sindromului obstructiv pe
fundalul administrérii fenspiridului a fost insotita de majora-
rea VEMS dela 56,9 + 2,3 pand la 64,3 £ 2,1% (cu 13,0%, p <
0,05), VEMS/CVP - dela 58,9 + 2,5 pana la 68,9 + 2,3% (cu
16,9%, p < 0,001), CVP -dela67,4 £ 2,8 pAndla 79,9 + 2,1%
(cu18,5%, p <0,01). Pe fundalul tratamentului cu fenspirid a
fost stabilita cresterea indicelui mediu al distantei parcurse de
la427,5 + 12,8 pana la 562,4 + 12,7 m (cu 31,5%, p < 0,001).

Includerea beclometazon dipropionatului in tratamentul
complex a majorat VEMS dela 57,1 + 3,4 pand la 61,7 £2,7%
(cu8,0%,p>0,1), VEMS/CVP - dela 59,1 £ 2,4 pani la 65,2
+2,7% (cu 12,0%, p > 0,1), CVP - de la 68,1 + 2,4 pani la
75,7 £2,8% (cu 11,2%, p < 0,05), comparativ cu datele initiale.
Tratamentul administrat a contribuit la cresterea indicelui
mediu al distantei parcurse de la 421,8 + 13,7 pand la 483,7 +
13,9 m (cu 14,7%, p < 0,001).

™

Pe fundalul tratamentului cu bromuré de tiotropiu au
fost remarcate, de asemenea, schimbdri pozitive ale FRE,
dar acestea au fost mai putin semnificative, comparativ cu
lotul de pacienti, care au utilizat fenspirid si beclometazon
dipropionat. Astfel, VEMS s-a majorat de la 57,4 + 3,2 pana
la 62,9 £ 2,7% (cu 9,5%, p > 0,1), VEMS/CVP - de la 57,3 +
2,2 panala 65,1 £ 2,5% (cu 13,6%, p > 0,1), CVP - dela 67,9
+2,5pandla 74,1 £ 2,6% (cu 9,1%, p > 0,1). Indicele mediu
al distantei parcurse s-a majorat de la 419,9 + 12,5 péand la
465,3 £+ 14,5 m (cu 10,8%, p < 0,05).

Concluzii

1. Includerea fenspiridului in tratamentul exacerbérilor
BPCO sporeste semnificativ eficienta tratamentului de baz,
ce se manifesta prin micsorarea termenelor de regresiune a
simptomelor respiratorii ca urmare a efectului antiinflamator
pronuntat, confirmat prin dinamica pozitiva a indicilor bio-
chimici de activitate a inflamatiei si scaderea nivelului TNFa
de 4,5 ori, IL-1, de 4,8 ori si IL-8 de 2,5 ori.

2. Asocierea fenspiridului cu schema de tratament al
exacerbérilor BPCO contribuie la dezvoltarea mai rapida
si manifestd a efectelor antitusiv si mucolitic, la micsorarea
intensitatii dispneei, sciderea veridica a markerilor inflamatiei
sistemice, ceea ce permite instalarea unui efect pozitiv stabil
timp de 12 luni in 80,0% din cazuri, in timp ce tratamentul
de baza - doar in 48,5% din cazuri.

3. Remediul antiinflamator fenspirid, inclus in tratamentul
complex, are un impact pozitiv asupra manifestarilor clinice
de bazd ale exacerbarilor BPCO, amelioreaza semnificativ
componenta gazelor si functia de transport gazos al sin-
gelui, contribuie la reducerea intensitatii lipoperoxidarii si
imbunititeste in mod semnificativ protejarea contra radi-
calilor liberi.
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Gastropatiile la pacientii cu boala pulmonara cronica obstructiva
S. Nichita, I. Butorov, V. Calancea

Catedra Medicina interna nr. 6, USMF , Nicolae Testemitanu”

Gastropathies in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Chronic obstructive pulmonary disease is the fourth leading cause of death in the age group of 45 years and older, and it is a unique disease for
which the death rate indicator continues to increase steadily. The inclusion of ozonotherapy in the complex treatment of acute erosion and peptic
ulcers of gastroduodenal zones with a background of chronic obstructive pulmonary disease reduces length of ulcer erosions epithelization, reduces
activity of inflammatory process in the mucous membrane of a stomach and promotes improvement of immune homeostasis indicators.

Key words: gastropathy, chronic obstructive pulmonary disease, ozonotherapy, immune homeostasis.

FacTponaTum y NnauneHTOB C XPOHNYECKOI 06CTPYKTMBHOI 60Ne3HbIO NIerknx

Xponnyeckas o6cTpykruBHas 6onesHb nerkux (XOBJI) saHuMaeT 4eTBepTOe MECTO B MMpe, KaK IIPMYMHA CMEPTH JINI cTapiie 45 et
U SIBJISIETCSI €HCTBEHHBIM 3a00JIeBaHIEM, CMEPTHOCTD OT KOTOPOTO HOCTOSIHHO pacTeT. BKIrOueHne 030HMPOBAHHOTO (13MOIOrNYECKOTO
pacTBOpa B KOMIUIEKCHOE JIeYeHe OCTPBIX 9PO3MII U MENTUIECKUX A3B TacTPOLYOieHa/IbHOI 30HbI, acconnnpoBaHHbix ¢ XOBJI, ymeHblIaeT
MIPORO/DKNUTEIBHOCTD 6O/IEBOTO U [UCIENTUIECKOTO CUHAPOMOB 1 SMNUTEM3ALNN 9PO3UBHO-I3BEHHBIX He(eKTOB, CHIDKAeT aKTUBHOCTD

BOCHAJIMTE/IBHOI'O ITpoLecca 1 BEAET K HOpMaIn3aun TI0Ka3aresnen VIMMYHHOI'O rOMe€O0cCTa3a.

KnroueBblie cmoBa: racTponaTus, JIErKux 60e3Hn XpOHNMYECKNE 06CTPYKTI/IBH]>I€, 030HOTEpanm:d, roMeOoCTas.

Introducere

Boala pulmonari cronicé obstructivd (BPCO) se numard
printre maladiile umane cu cea mai inalta morbiditate, fapt
datorat poludrii mediului ambiant, fumatului de tutun si
inbolnaviriolr cu maladii infectioase respiratorii repetate [1,
2]. In acelasi timp se constati o tendinta constantd de crestere
a raspandirii BPCO, valabild si pentru Republica Moldova.
Dramatismul si actualitatea problemei este determinatd nu
doar de raspandirea larga a BPCO, dar §i de mortalitatea
inaltd, cauzati de aceasti maladie. In conditiile inrautatirii
starii ecologice si pastrérii ritmului de cregtere a fumatului,
se estimeazd, cd BPCO, fiind in rol de cauza a mortii, se va
ridica pelocul 3 mondial [1, 3]. Costurile in medicina, cauzate
de morbiditatea §i mortalitatea prematura, in caz de BPCO,
constituie o problemd economicd si sociald majord pentru
organele sinatatii populatiei [2, 3, 4]. In ultimii ani tot mai
intens se discutd manifestarile extrapulmonare ale BPCO,
care cuprind afectarea aparatului osteo-muscular, cardio-
vascular, urogenital si digestiv. Dezvoltarea acestora are o
marcatd influentd negativd asupra calitétii vietii pacientilor
si std la baza unui prognostic negativ. Gastropatiile sunt una

dintre manifestarile extrapulmonare ale maladiei. In calitate
de mecanisme de alterare a zonei gastroduodenale pe fundal
de BPCO, conform mai multor autori, se numéra hipoxia,
hipercapnia, dereglarea microcirculatiei [2, 4, 5]. Stersul
oxidativ joaci un rol de baza in fiziopatologia BPCO [5]. In
rezultat are loc dereglarea functionarii sistemelor de apérare
si lezarea oxidativa a tesuturilor, inclusiv si in zona gastro-
duodenala. Drept rezultat al duratei, intensitatii procesului
inflamator si gradului de manifestare a hipoxiei, oxidarea
peroxidica a lipidelor (OPL) se transformd, din etapd a lan-
tului de procese de adaptare, in veriga patogenetica de baza
care determina profunzimea dereglarilor patologice [1, 3, 4].
In afari de aceasta, maladia mai este insotiti de o cascada de
reactii inflamatorii §i imune si de modificari in producerea
mediatorilor inflamatiei, insd influenta acestora asupra dez-
voltarii leziunilor din zona gastroduodenala nu este suficient
studiata, iar informatiile existente sunt contradictorii. Toate
cele expuse mai sus impun necesitatea continudrii studiilor
particularitatilor clinice §i mecanismelor de dezvoltare a
gastropatiilor in BPCO si cautarea a noi metode si mijloace
fundamentate patogenetice de tratament ale acestora.




