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REZUMAT. Bronhopenumopatia obstructieronica (BPOC) este azi a
patra cauz de deces in Statele Unigein Europasi cea mai importa#t
caua de morbiditatesi mortalitate respiratorie. Inflania croni@ ce
rezulé in urma expunerii la fumatul degarete, precumnsi la alte tipuri
de expuneri, conduce la leziunile ce caracterizdlagala. Acestea
constau in obstrgi@ ciilor aeriene micisi distrugerea parenchimului
pulmonar, modifiari ce conduc in final la limitarea fluxului aerian.
Dispneea, tusea crodigi/sau produtia de sput, prezega unor factori
de risc, in special a fumatului degarete, trebuie i atragi atenia
clinicianului asupra acestei boli, afrei diagnostic precoce nu este
dificil, necesitand doar o simpl spirometrie. Stadializarea pre-
terapeuti& a bolii se baze#azpe analizarea simptomelor, a gradului de
limitare a fluxului aerian (utilizand spirometria riscului de exacerbare
si @ comorbidigtilor.

Partea cea mai importana tratamentului o reprezintrenunatul la
fumatul detigarete, fapt ce poate conduce la incetinirea grdaoede
diminuare a fungilor pulmonare si la ameliorarea simptomelor.
Medicaia bronhodilatatoare reprezintprima linie de tratament.
Glucocorticoizii inhalatori pot ameliora futi@ pulmona si pot s
redu@ frecvena exacerfirilor. Oxigenoterapia de lu@dg durat
prelunggte viga si poate 8 imburititeasd capacitatea de efort a
pacienilor. Un raspuns clinic ideal se @be Tn urma unei reabititi
coordonate.
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DEFINITIE

in anul 2001 |nisiativa Globati pentru Bolile Pulmonare Obstructive Croni@8OLD) a lansat primul
siau raport, Strategia globai pentru diagnosticul, tratamentyl profilaxia BPOG bazat pe datele de
patogenie existente la acel moment. intr-o petiodel 10 ani multe dintre aceste date s-au schimbat,
inclusiv defintia bolii, astfel incat GOLD a lansat in noiembri@l2 al doilea raport, cel dagare ne
ghidam in prezent.

BPOC este o afgiane frecvert, care poate fi preveditsi tratat, ce se caracterizeaprin limitarea
persistert a fluxului de aer, de reguprogresiv si asocial cu o intensificare aaspunsului inflamator la
nivelul ciilor aerienesi parenchimului pulmonar la o serie de particulgide si gaze. Exacetile si
comorbidititile contribuie la dewvarsirea tabloului clinic pentru o parte dintre pagien

Limitarea fluxului de aer este cauzgte de o parte de boalailor aeriene mici (brogiolita obliterang) si
pe de alta de distrga parenchimului pulmonar (emfizemul), contrilaucelor dod componente fiind
diferita de la individ la individ.

Definitile precedente ale BPOC, ce separau ,emfizemul” jdi®nsita croni@” nu mai int@ in
caracterizarea actuiad bolii conform GOLD. Emfizemul este un termentan#-patologic, utilizat cel
mai ades incorect in practica clifjgi care descrie numai una dintre modifite structurale prezente la
bolnavii cu BPOC. Brogita cronic, sau preze@ tusei productive cel gim 3 luni timp de 2 ani
consecutiv, este de regub afegiune independeft care poate asprecead sau & urmeze limidrii
fluxului aerian, contribuind la agravarea acestiiiaacest sens, brgita cronici poate fi prezedtsi la
bolnavii cu spirometrie normal

EPIDEMIOLOGIE

BPOC este a patra caude deces atat in America gafin Europasi singura din primele 10 cauze de
deces pentru care mortalitatea esté@ inacratere. GOLD estimedzca BPOC, care reprezenta in 1990 a
sasea cauzde deces, la nivelul anilor 2020 va ajunge a traiaz de deces. Are o frecvgimmai mare la
barbai decat la femei precursi o prevalefda mai mare la persoanele cu un nivel socio-econaonac
scizutsi cu greutate szuta la ngtere. Prevalega bolii a crescut n ultimii ani la adiiltineri si la femei,
ajungand in acest moment la 2,5% din pojulpeste 30 de ani. Este o koalult mai costisitoare decéat
astmul, consumand peste jitate din bugetul alocat bolilor respiratorii Tn Unea Europedn In
Romania 4,6% dintreabbaii si 2,3% dintre femeile peste 40 de ani sunt afed& BPOC, procentele
fiind mai ridicate la furitori. Romania ocuplocul trei in Europa ca rat mortalititii, dupa Ungariasi
Irlanda, cu 60 de decese la 100000 de locuitori.

FACTORI DE RISC

Fumatul. Fumatul amanesi azi de departe cel mai important factor de risatpu BPOC peste tot in
lume. Funatorii de tigarete prezirit 0 prevaleti mai mare a simptomelor respiratagiia modificirilor
pulmonare fungonale, o rat mai mare de declin a VEMS-ului cu varsta, precura mortalitate mai
ridicata prin BPOC decat nefuitorii. Astfel, la persoaneleasitoase, valoarea maximta VEMS este in
jurul varstei de 25 de ani, dugare scade linear cca 35 ml/ana@rea anuédla VEMS la bolnavii cu
BPOC este de 100-130 ml/an la fitori si de 50-80 ml la ex-futori si nefumatori. Expunerea pasiva
fumatul degigarete reprezifitde asemeni un factor de risc pentru BPOC, ca wiaarsgterii cantifiii de
gazesi particule inhalate.
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Expunerea copiilor la fumatul maternal conduce Eemnificati reducere a dezvalii plamanului.In
utero, expunerea la tabac &ului contribuie de asemenea la o imporiaredducere a funilor pulmonare
postnatal.

Astmul/Hiperreflectivitatea bramca. Tendinta la bronhoconstrie ca ispuns la o varietate de stimuli
exogeni, este una dintre caracteristicile definigle astmului. Totsi, si unii pacieni cu BPOC prezirit
acest tip deaspuns, fapt ce face ca separarea didiatre astngi BPOC 4 nu fie deloc goaf, cu atat
mai mult cu céasi cca 20% dintre astmatici dezvlin timp o bronhoobstrtie ireversibii. Patogenia
limitarii fluxului de aer la nivelul g@ilor aeriene este iagliferita la astmaticii nefuritori fata de funitorii
non-astmatici, sugerand faptul cele doé entitati patologice sunt diferite, chiar dace prezint cu
reduceri similare ale fumiei pulmonare. Hiperreflectivitatea broca reprezini in acest context, la
bolnavii cu BPOC, un factor de risc independentiqedeclinul fungilor pulmonare.

Infegiile respiratorii. Infectiile respiratorii Tn copirie sunt apreciate ca un potiah factor predispozant
pentru eventuala apgad a BPOC-ului. Impactul infeidor la adult asupra declinului fugidor pulmonare
este controversat, ele nu sunt probabil resporesat@l infierea bolii, dar au un rol semnificativ in
mertinereasi in producerea exceiblor. Infegia HIV accelereax evoluia emfizemului la furitori.
Tuberculoza este n acgldimp un factor de risc, un diagnostic difefiah si 0 poteniala comorbiditate
pentru bolnavii cu BPOC.

Expunerea profesional Unele ocupgi specifice incluzand expunerea la praf, pulbgapori, iritari,
gaze cum ar fi: praful deidbune, siliciu, cadmiu, dejecte animale, expunargolveni, precumsi munca
n industria bumbacului a materialelor de constrtie, constituie factori de risc pentru bronhoobsieuc
cronica. Acestui tip de expunere, subapretiatvreme, i se atribuie agi 10-20% dintre cazuri.

Poluarea atmosfelici casnié@. Este mai mare in urban decat in rural. Surselgotieare pot fi: prodsi
de combustie (petrol, gaz, keroseirpeine, lemn), materiale de constraqdmobilier din prodsi de lemn
presat, izdlrile de azbest), covoarele ude sau umede, pratiucuitire sau de inttenere, sisteme de
incalzire, racire sau umidificare, surse ca radonul, pesticidaleaerul poluat din exterior.

Factorii geneticiin ciuda unei puternice asocieri etiologice irftrmat si BPOC, numai 15-20% dintre
fumatori prezint o sédere a VEMS careagoat fi considerait in cadrul BPOC. Acest fapt sugeraai
susceptibilitatea la efectele fumatului este deiesuth genetic. P&hin momentul de fa insi, deficitul de
a1AT, constituie singurul factor de risc genetic itiecat in mod cert, dg exist studii in desfsurare
care inceatcsa determinesi sa probezesi alte modificiri genetice posibil implicate.

a;,AT este cel mai puternic inhibitor pentru elastaradus de PMN, dar nugi pentru cea prodidsde
macrofage. Nivelul seric normal alAT este de 20-48mol/l. La adult este sintetizain ficat; in ciroza
hepati@, nivelul ei circulant scade pana valori de 2,5-7umol/l, conducand la deficigih de a;AT.
Asigura 90% din capacitatea de inhili proteazié a serului. Deficitul dex;AT este #spunator de 2%
din cazurile cu emfizem pulmonar. Ranainte de 25 de ani, boala apare de tefyujurul varstei de 40
de ani, fumatul fiind un cofactor precipitant inmfzmt.
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PATOGENIE

Sciaderea fluxului aerian, modificarea fiziologi& majoa din BPOC, este urmarea atat a obsteiic
cailor aeriene mici, cagi a emfizemului. Mecanismele care conduc la acurealale colagen in jurul
cailor aeriene precumi la cresterea activiitii colagenazei, nu sunt i@e deplin elucidate.

Inflamatia. Inflamaia din BPOC se deosefte de cea din astm atat prin tipul de celule ingté¢ catsi
prin mediatorii eliberg de acestea. BPOC se caracterizgaintr-o crgtere a nurarului de macrofage,
neutrofilesi limfocite T (CD8> CD4) in diferite @rti ale pemanului.

Macrofagelesunt prezente inade aeriene margi mici, precumsi in parenchimul pulmonar. Lavajul
bronhoalveolar recoltat de la fatori contine de aproape 5 ori mai multe macrofage decéagfianitori,
reprezentand 95% din nunarul total de celule. La pacighncu emfizem se localize&an zona peretelui
alveolar distrus. Elibereaznediatori cum ar fi: factorul de nectoal tumorilor (TNFe), interleukina 8
(IL-8) si leukotriena B4 (LTB4) care induc inflania neutrofilici. Elibereaz de asemensi cateva
enzime elastolitice. Elastaza macrofageste implicat in patogenia emfizemul la fuitori.

Neutrofilele cresc marcat In exacérile acute ale BPOC. In lavajul bronhoalveolar @itorilor se
intalnesc intr-o propge de 1-2% din nu#rul total de celule, in timp ce la nefatari aproape & nu
existi. Secret cateva proteinaze care contribuie la digteuparenchimatodssi la hipersecrga cronica
de mucus.

Dintre limfocitese intalnesc in special limfocitele CD8 citotoxiRelul lor nu este in intregime cunoscut,
dar o cale prin care CD8 contribuie la geneza BRSE prin eliberarea unor mediatori care pot preduc
citolizasi apoptoza celulelor epiteliale alveolare, fappssabil de persisteminflamaiei.

Teoria proteaze-antiproteazelastina, principala componéna fibrelor elastice, are un rol de Bdn
merntinerea integrittii atat a @ilor aeriene mici cagi a parenchimului pulmonar. Distrugerea peretelui
alveolar rezult dintr-un dezechilibru intre proteaze (in speciastze)i antiproteaze in piman. Produc
elastaze PMN neutrofile, macrofagele, celulele o@sstre, pancreasyl bacteriile. Rolul primordial al
neutrofilelor este acceptat pentru bolnavii cu defile a,AT, n timp ce pentru emfizemul generat de
fumat sunt implicate in principal macrofagele. Bipala activitate anti-elastazidn sersi in tesutul
intersttial o area;AT. Ea este cel mai puternic inhibitor pentru edast produs de PMN, dar nui
pentru cea prodédsie macrofage.

Stresul oxidativ Reprezini o crestere a activifisii oxidaryilor combinat: cu o sadere a actividyii
antioxidanilor. Fumul detigarete cofine o concentrge nalé de radicali de oxigen liberi, peroxizi
peroxinitriti, toate molecule cu @one oxidan.

Oxidartii reaaioneaz cu unele componente celulare, oxidand proteingddi ADN, enzime ale
metabolismului intermediar precugncomponente extracelulare incluzand colagenatidul hialuronic.

Celulele expuse la oxidarsufeid un proces de apoptdzi de necroz, culminand cu distrygle tisulare

si disfunaiile de organe ce acompanis2POC-ul.

Datele asupra activtii antioxidarilor sunt mai limitate: glutationuji vitamina C sunt szute in lavajul
bronhoalveolar al fugttorilor, ascorbatugi vitamina E sunt sizute in plasma fuatorilor.
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ANATOMIE PATOLOGICA

Modificari anatomice caracteristice pentru BPOC &segc la nivelul @lor aeriene centralg periferice,
parenchimului pulmonagi vascularizéiei pulmonare.Sediul major al obstrytei in BPOC se gsete
insz in aiile aeriene periferice € 2 mm).Modificarile la nivelul cilor aeriene mari se intalnesc mai
degrald Tn brorita croni@ si conduc la tusei expectorgde. Emfizemulsi boala dilor aeriene mici sunt
prezente impreuinla majoritatea persoanelor cu BPQCgontribuia lor difereniata la obstruge variaz
de la o persodnla alta. Obstruta ciilor aeriene mici se intalgee mai degrabla debutul bolii, Tn timp
ce emfizemul predominin formele cu evoltie indelungat.

Caile aeriene mariPrincipalele modifigri la acest nivel sunt hipertrofia glandelor suboase in trahee
si bronhii asociat cu hipersectga de mucus. Aceste modidic sunt propotionale cu tuseasi
expectorda ce definesc brgita croni@, dar nu sunt legate de limitarea fluxului aeri&elulele
mucipare (goblet) ajungigeprezinte 30-40% (normal = 4-5%) din totalul efpitiui brorsic. Bronhiile
sufei metaplazie scuamagsmodificare care pe laadaptul G este carcinogeneticperturla profundsi
clearance-ul muco-ciliar. Influxul de neutrofile asociaz cu purulega sputei din infegile de tract
respirator superior care pot afectasigegacieni. Prezente uneori, hipertrofia gahilor netezi brosici si
bronhospasmul, nu sunt la fel de importante cafim.a

Caile aeriene mici Sediul major al modifirilor 1l reprezint caile aeriene mici, sub 2 mm in diametru.
Modificarile celulare caracteristice includ metaplazia [t mucipare, inlocuirea celulelor Clara ce
secred surfactant cu celule muco-secretoare, infikranflamatorie cu celule mononucleate iar ungori
hipertrofia mychilor netezi. Aceste modifici conduc la Tngustarea lumenului bganprin exces de
mucus, edensi infiltrat celular. Reducerea surfactantului poate cresé@ tensiunea de suprafala
interfaa aertesuturi, predispunandi ea la ingustareaaitor aeriene sau colaps. Fibroza peretelui
bronhiolar este o d@tcauz de reducere a a diametrului lumenului gron

Infiltratul inflamator prezent la nivelulador aeriene distale este sursa proteazelor, droatdistrugerea
proteolitici a fibrelor elastice din bronhiolele respiratgriducturile alveolare. Rezultanta acestui proces,
distorsiuneasi ingustarea d@lor aeriene, ar putea fi expliga bronhoobstrutei precoce intalnite la
fumatori. Deoarece @le aeriene mici sunt mé@nute deschise deitte parenchimul Tnconjator integru,
prin ancorarea lor radialla nivelul septurilor alveolare, pierderea aceataiari ca urmare a distrugerii
matricei extracelulare conduce deasemeni la disttns si la ingustareaalor aeriene.

Parenchimul pulmonalEmfizemul se definge prin distrugerea supraée de schimb gazos: bronhiole
respiratorii, ducturi alveolare, alveole. Se inédle sub doa variante: emfizemul centriacinagi
emfizemul panacinar.

Emfizemul centriacinar (centrilobulagfecteaz partiile centrale sau proximale ale acinilor formata di
bronhiolele respiratorii, in timp ce alveolele dist sunt crtate. Se localizedazmai frecvent in lobii
superiori, in special in segmentele apicale cubjildaiea existetei de mari bule apicale. Pé@respgiilor
emfizematoase cain frecvent pigmem negrisi inflamaia este prezeatin jurul bronhiilor, bronhiolelor
si Tn septuri. Se intalgee la marii funitori, ades in asociere cu bgda cronia.

Emfizemul panacinar (panlobulaBste mai frecvent in lobii inferiorgi mai sever la baze. Acinii sunt
uniform largiti, incepand de la nivelul bronhiolelor respiratopiiefixul pan- referindu-se la intregul acin,
nu la Tntregul @méan. Macroscopic pinanii sunt volumingi, hiperinflai, putand ascunde cordul. Este
asociat cu deficitul de;AT.
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FIZIOPATOLOGIE

1. Modificari fiziopatologice la nivel pulmonar

Limitarea fluxului aerian.Reprezini markerul fiziologic al modifigrilor din BPOC. Mecanismele
implicate sunt primordial ireversibile (distrugersaprafeei de schimb gazos), cu o redumponeri
reversibii. Curgerea aerului la nivelulaitor aeriene periferice este rezultanta echilibrutare se
stabilate intre reculul elastic, ce promoveéargereasi rezistena ciilor aeriene, care o limiteazin
BPOC, saderea reculului elastic datokadistrugiilor alveolare, alturi de crgterea rezistgmi la flux in
caile aerifere mici, care sunt Tngustate colabate, conduc la &derea debitului de aer. Gterea
rezistenei la flux n cile aerifere periferice cu d 2 mm reprezirit modalitatea de debut a BPOC.

Hiperinflazia pulmonati. in BPOC creterea CRFsi a VR este datoratdeseori atat #ririi rezistenei la
flux Tn ciile aeriene mici, cagi diminuarii reculului elastic pulmonar. Cgerea volumelor pulmonare
constituie, pam la un punct, o adaptare la cofith impuse de stenoza brgoca deoarece #reste
alungirea fibrelor elastice din peiealveolari, si Tn conseciti sporgte reculul elastic. Drept urmare,
hiperinflaia aju la compensarea linattii fluxului aerian.

Modificari ale gazelor sangeluiMecanismele esgiale care conduc la modifid ale gazelor sangelui
sunt: neuniformitatea distrilgei intrapulmonare a aerului inspirataderea capaditii de difuziune prin
membrana alveolo-capilarnumai tardiv mecanismul este de hipovetigla

Distribuzia neuniforna a ventilgiei si a perfuzieidetermiia inegalitatea raporturilor Ventii@/Perfuzie
(V/Q) in pmanii bolnavilor cu BPOC. Nu#inul mare al unitilor cu raport V/Q superior sau inferior
valorii ideale (0,8) faceasse semnaleze deopotiatat creterea ventilgei spaiului mort (alveole
ventilate dar neperfuzate), gia amestecului venos (alveole perfuzate, dar neats).

Capacitatea de difuziune prin membrana alveolo-eapieste sgzuta in BPOC, mai accentuat in forma
emfizematoas unde séderea ei se dataste diminuirii suprafeei membranei prin distrugerea septurilor
alveolare. Se evidgiaza prin séderea TLCO (factorul de transfer gazos al CO).

Consumul de O2 (“costul ventilai”) creste par la de 10 ori ventikha normak; uneori pacientul nu
poate metine o ventilgie atat de neeconomicdag Tsi instaleaZ hipoventilgia alveolaw globaki ca
mecanism compensator.

Hipoxemia arterial in BPOC se datogie in cea mai mare parte neunifoditraporturilor V/Q, iar
hipercapnia, care se instal@éaa obstrugile severe, este conseg@rhipoventilgiei alveolare, determinat
de crgterea travaliului ventilatagi accentuat de tulbuérile de reglare central ventilaiel.

Chiar dad exist o variabilitate consideraliilin relgiile dintre VEMS i alte anomalii fiziologice din
BPOC, pot fi icute totgi unele generalizi. PaO2 #imane de regalnormaf para cand VEMS-ul scade
= 50% din prezissi chiar la valori mai mici decat aceasta, cdiipin repaus. O cggere a PaCO2 nu este
de ateptat inainte ca VEMS-uiiscad sub 25%gi nici atunci nu apare intotdeauna.

Hipertensiunea pulmondar(HTP). BPOC-ul conduce la HTP numai in stadiile avansatdabi. HTP

are n aceste sittincauze multiple: vasoconsttia pulmonai hipoxici, acidemia, hipercapnia, efectele
mecanice ale volumelor pulmonare mari asupra vagelimonare, pierderea de vase pulmonare mici,
distrugiile parenchimatoase din emfizem. Prgzed TP la paciei cu BPOC este un semn de prognostic
rezervat a &rei singui terapie eficierit este oxigenoterapia. O HTP suficient de sepentru a produce
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cord pulmonar cronic (CPG) insuficiena ventriculaé dreapi (IVD) apare numai la acele persoane care
au o marcdtscadere a VEMS-ului€ 25% din prezisyi o hipoxemie cronit (PaO2< 55 mmHg). Pot&
apan insa si cresteri temporare ale tensiunii la nivelul artereimohare la debutul bolii, Tn special n
cursul efortului fizic.

Cordul pulmonar cronicse defingte drept hipertrofigi dilatarea ventriculului drept ca urmare a HTP
cronice secundare BPOC, ifsd sau nu de IVD. BPOC este cauza a peste 50% durieade CPC.
Factorul esejiml care generedzhipertrofia ventricular dreapi (HVD) in BPOC este HTP, deci
incircarea de rezistgh a ventriculului drept (VD). In CPC din BPOC evfitulent se insgeste de
hipertrofierea VD care, ddpo vreme, cand nu mai este capalilpmompeze contra unei rezisten
crescute, se dilatcu manifegtri de IVD.

2. Efectefiziopatologice sistemice

Disfundii renalesi hormonale.Hipoxemia cronig si hipercapnia produc cgerea nivelurilor circulante
de norepinefria, reniri si aldosteronsi sciderea nivelului de hormon antidiuretic. Endotelanterial
renal prezint modificari similare celui pulmonar, fapt ce conduce la tdega excrgei sirurilor si a apei.

Casexia se defingte prin séderea indicelui masei corporale sub 21 Kglanvarsta de peste 50 de ani.
Cauzele sunt: daderea aportului caloric pentru fne pasul cu energia cheltipentru crgterea
travaliului ventilatorsi cresterea nivelului TNFa indust de hipoxie al drei nivel coreleaz cu sé@derea
ponderad.

Disfundia muschilor periferici Proteinele musculare se pierd ca urmaresaxtai din stadiile avansate
de BPOC. Compotia fibrei musculare se schifabducand la pierderea elastigit si a fortei de
contragie. Sunt in special afegtanuschii ambelor centuri, scapufasi pelvina, fapt ce contribuie la
accentuarea dispneii din cursul actylor zilnice. Aceste modifigri sunt propogionale cu valoarea
VEMS-ului si independente de utilizarea CS, caregbei cauza miopatigi slabiciune muscula.

Osteoporozasaderea densitii osoase, comunformelor avansate de b@alpoate conduce la fracturi
osoase, in special vertebrale. Este favatidatCsS.

DIAGNOSTIC POZITIV

1. Istoric

Evoluia clinica a BPOC se caracterizéaprintr-o progresie lettsi relativa stabilitate punctét de
exacerhri periodice ce au o frecvgnvariabik de la un bolnav la altul.

Pacienii sunt de regul in jur de 50 de ani, predominarirbai, cel mai ades cu un lung istoric de fumat,
cel puin un pachet/zi de cel gn 20 de anki prezing, in grade variabile, dispnee, tuse crénitsaita
sau nu de expectare.

Dispneeaeste progresivsi se agraveazin timp, persistetit(prezeni in fiecare zi), descrisde dtre
bolnav ca ,0 crgtere a efortului de a respira”, ,greutate”, ,seteakr” sau ,gafaial, se agraveazin
cursul efortului fizicsi al infeailor respiratorii. Percefa ei de étre pacient coreledzslab cu
masuiatorile spirometrice, in special la varstnici.
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Tusea cronig este prezeatintermitent la debut sau zilnic in formele mai esae, cel mai ades pe
parcursul intregii zile, rar numai noaptea, addsfeuna ,tusei matinale a fuitorului”, Tnsgita sau nu
de expectonge.

Produgia cronié de sput poate avea orice aspect, de la sputa madaidtea mucopuruleit prezent
mai ales in exaceille infegioase. O cantitate mai mare de 60 ml/zi trebdiéndrepte investigale
catre diagnosticul de brgrectazii.

Semnelesi simptome extratoracicsunt. cefaleea matirial- marker al retgrei de CQ, saderea
ponderal care in cazurile avansate corefeaa un prognostic rezervat, anxietatea, depradiatiri ale
somnului.

2. Semnefizice

Semnele fizice apar la reduceri de peste 50% al¥kar abseta lor nu infirmi diagnosticul. Bolnavul
poate prezenta: expir prelungit cu apropierea lmnaal expir, diminuarea murmurului vezicukaraluri
bromsice, in special la baze, semne de hipernigla marirea diametrului antero-posterior toracic,
orizontalizarea coastelor, rett@c inspiratorie a marginilor coastelor inferioarserfinul Hoover),
asurzirea zgomotelor cardiace. Pacientuli iutilizeaz musculatura respiratorie accesorie:
sternocleidomastoidienii, scalegiimuschii intercostali.

in stadii mai avansate de baalpacienii prezinti semne cardiace de CPE€ HTP: semn Harzer
(perceperea ungoc al VD marit cand degetele sunt plasate sub apendiceledxgau insinuate n sus),
accentuarea zgomotului Il la focarul pulmonareijussistolic de insuficietd fungionali tricuspidiara
datorit dilatirii VD in stadiul de IVD, galop protodiastolic cuiginea in VD, semne de stazenoad
(edeme la nivelul membrelor inferioare, hepatomegie staz, turgesceta jugulag).

Cianoza este evideabila la nivelul buzelorsi al patului unghial, in caz de hipoxemie sé&ver
eritrocitoz.

3. Radiografie pulmonara

Radiografia pulmonarpoate fi normal in stadiile injiale. n stadiile avansate modiiile radiologice
sunt expresia emfizemului, hiperinflei si hipertensiunii pulmonare: cgerea difud a transparemi
pulmonare, reducerea desenului vascular, prazdabule (hipertranspatercircumscrise, cu g 1 cmsi
pereii sukyiri), coborarea diafragmului. La examinarea de ipre¢ pot evidetia: creterea spgului
retrosternal, unghiul sterno-diafragmatic pest® 90

Semnele de HTP preced dilatarea VD: artere pulneodiaitate la nivelul hiluluiX 16 mm n dreaptsi
> 18 mm 1in stanga), arterele pulmonare din zona engdperiferici a pkmanului &man normale,
nedilatate, sau se ingust&azineori brusc) in HTP severe.ahtea VD in stadiile iniale nu ofed
elemente de diagnostic radiologic deoarece cobamisfragmului care verticalizeamimasi cresterea
diametrului toracic anteroposterior, permit VB s nireasd si si evolueze anteriorafa a modifica
silueta cordului. In stadii tarzii, cand exisi IVD, apar elemente in plus: in pgei antero-posterioay
VD mult marit ajunge & formeze arcul cardiac inferior stang, inclusivageceea ce preteara confuzii
cu HVS iar atriul drept @rit determiri de fga o convexitate accentdiat arcului inferior drept, cu
marirea diametrului cardiac transvers.
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4. Probe functionale ventilatorii

Spirometriareprezini cea mai accesililmetodi de a misura in mod obiectii repetat limitarea
fluxului de aer. Msurarea numai a debitului expirator de varf (PEk)poate fi utilizai ca unic test de
diagnostic, in ciuda bunei sale senzitiijt datoriti specificiitii reduse. O spirometrie de calitate este
posibik Tn orice unitate sanitarsi toti cei care ingrijesc pacigncu BPOC trebuie &saibid acces la
spirometrie. Pentru diagnosticul de BPOC smsaai capacitatea vitalfortata (volumul de aer expirat
completsi fortat dug o inspiraie maxima — CVF), volumul expirator maxim pe secan@olumul de aer
care poate fi expirat feat in prima securiddup o inspiraie maximni si fortata — VEMS) si se calculeax
raportul dintre ele. Msuiatorile spirometrice sunt evaluate prin compararealori de referigg in fungie
de vardsi, Tnaltime, sexsi rasi. Raportul VEMS/CV < 0,7 defigie BPOC.Spirometria se efectueaia
10-15 min dup administrarea unui bronhodilatator cu darsturti de a¢iune (de regdl f2-adrenergic),
pentru a reduce la minim variabilitatea.

in Tabelul 3 este prezenmiatlasificarea spirometrica BPOC, al #rei criteriu este reprezentat de
severitatea limitrii fluxului de aer.

Tabelul 3. Clasificarea spirometrici a BPOC

POST -
SEVERITATEA BRONHODILATATOR | VEMS% DIN PREZIS
VEMS/CV
USOR <07 =80
MODERAT <07 50 - 80
SEVER <07 30-50
FOARTE SEVER <0,7 <30

Cu toate acestea, exishumai o slab corelaie intre VEMS, simptomai deteriorarea calitii vietii
pacientului, ceea ce a impus o clasificareautlinicianului in trataregi monitorizarea acestor bolnavi,
clasificare care combinevaluarea simptomelor cu clasificarea spiroma&tiiisau riscul exace#bilor (v.
Stadializare)

Volumele pulmonargVR si CPT) evideiaza hiperinflaia. Caile aeriene se ingusteéag se colabeay,
conducand la ceterea rezistaei la flux, iar spgile alveolare se destind anormal de mult, capt@eml
(,air trapping” — craterea VR precumsi a procentului pe care acesta 1l reprezidin capacitatea
pulmonad totak). Aceste misuftori ajuti la caracterizarea seveit BPOC dar nu sunt esgale in
tratamentul bolnavului.

Masurarea TLC(test de difuziune prin membrana alveolo-cap)l@duce informg@ asupra impactului
fungional al emfizemului in BPOC. Nu este un test dpesi poate fi normal in BPOC-ul de gravitate
medie.

Pulsoximetriaeste utilizat pentru a evalua satui@in oxigen a pacientulgi necesitatea oxigenoterapiei.
Se vor monitoriza in acest moditpacienii stabili cu VEMS< 35% din prezis sau cu semne sugestive de
insuficiera respiratorie * insuficigi cardiad dreapi.

Curs3: BRONHOPNEUM OPATIA OBSTRUCTIVA CRONICA . 9

Rezumat. Definii. Epidemiologie. Factori de risc. Patogenie. Amate patologié. Fiziopatologie. Diagnostic pozitiv.



