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Bronhopneumopatia cronica obstructiva
(BPCO) este o boala cronica inflamatorie
ecologic mediata, care se caracterizeaza
prin obstructia ireversibila sau partial
reversibila (sub influenta tratamentului) a
callor respiratorii cu formarea emfizemului
pulmonar, a hipertensiunii pulmonare si
cordului pulmonar cronic, contribuie la
dereglarea progresiva a ventilatiel
pulmonare si a metabolismului gazos de
tip obstructiv, si se manifesta incontinuu
prin insuficienta respiratorie si
cardio-pulmonara ascendenta.
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Organizatia Mondiala a Sanatafii
estimeaza ca BPCO cauzeaza decesul a
peste 2,/5 milioane de persoane anual. In
prezent In plan mondial BPCO este a patra
cauza de deces (vizavi de CPI, starile
depresive, traumatismul provocat de
accidentele rutiere si afectiunile vasculare
cerebrale), in 2020 va deveni estimativ a
trela cauza de mortalitate din lume, i1ar
catre anul 2030, e posibil sa se majoreze
de 2 ori din cauza raspandirii largi a
fumatului, poluarii ascendente a mediului
ambiant si a conditiilor nocive de munca.



In prezent, circa 600 milioane de oameni din
intreaga lume sufera de BPCO. Raspandirea
bronhopneumopatiei obstructive cronice printre
barbati constituie 9,34%o, iar printre femei —
7,3%o Si afecteaza preponderent persoanele ce
au depasit varsta de 40 de ani. Pe parcursul
perioadei anilor 2000-2005 acest indice a
crescut cu 25,0% la barbati si 69,0% la femei.
Se prognozeaza o tendinta spre crestere
continua a incidentei acestei maladii.



Conform rezultatelor studiilor effectuate a fost stabilit, ca incidenta BPCO este de 3 ori
mai frecventd la pacientii in varstd dupa 60 ani comparativ cu persoanele tinere.




De regula, diagnosticul maladiei se
stabileste in stadiile tarzii, cand nici cele
mal moderne metode de tratament nu pot
incetini progresarea permanenta a bolii -
principala cauza a mortalitatii de BPCO.
Pierderea capacitatii de munca, reducerea
productivitatii muncii si a calitatii vietii —
lata doar cateva consecinte ale BPCO.
Bronhopneumopatia cronica obstructiva
este o afectiune severa care determina
progresiv incapacitatea de a respira.



Conform studiilor NICE in Japonia a fost estimat diagnosticul de BPCO in stadiile precoce
numai la 10% pacient, 1ar in 90% diagnosticul a fost stabilit tardiv.




Rata prevalentei si incidentei la populatia
totala din RM prin bronsita cronica si
emfizem pulmonar pe anii 2002-2007

Conform datelor Centrului National de Management in Sanatate
Prevalenta/10 mii locuitori

Incidenta/10 mii locuitori

Dupa datele Centrului National de Management in Sanatate
prevalenta BPCO in structura morbiditatii in 2002 a constituit 108,7 la

10 mii de locuitori vizavi de majorarea cu 1,2 ori in 2007 si a constituit
123,1 la 10 mii locuitori.
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Factorii de risc in BPCO

Factorii de risc se impartin:

Exogeni:
substantele volatile profesionale nocive, alimentatia;

poluarea mediului ambiant cu deseuri de productie si
menajere;

infectiile respiratorii;
nivelul social-economic scazut.

deficitul congenital de a-1-antitripsina;
nasterea prematura;

predispozifia genetica fata de patologie, marcherii
careia sunt grupa de sange A (ll) si lipsa IgA.



Facteurs de risque

Tabagisme +++

Status socio-économique

Profession

Facteurs héréditaires

. Tristan da Cunha : 300 habitants, 8 familles, méme
environnement

23 % asthmatiques (N =10 %)
48 % métacholine + (N = 20-30 %)

Pollution

Alcoolisme

Infections de I’'enfance




1. Factorii exogeni

Fumatul de tutun este cel mai agresiv factor de
risc. Cercetarile stiintifice, efectuate in ultimii ani
deosebit de activ, au permis sa se stabileasca ca
la indicele omului fumator, care depaseste 120
(numarul figarilor fumate in decursul zilei inmuliit
cu numarul lunilor anului, pe parcursul carora
fumeaza omul), de regula, apar simptomele
BPCO. Este de dorit ca medicul sa introduca in
fisa de observatie indicele omului fumator, dupa
care se poate judeca despre fumat ca despre un
factor de risc in aparitia bolii.
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Ultimele date vorbesc despre faptul ca
acfiunea fumului de tutun, la care sunt
supusi oamenii nefumatori, de asemenea
poate ridica riscul BPCO, desi gradul de
risc este mai mic decat la fumatul activ.
Fumatorul pasiv, aflandu-se in aceeasi
incapere cu un fumator activ in decurs de
O ora, inspira o doza de componente
gazoase ale fumului de tutun egala cu
fumatul unei jumatati de tigara.
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Fumatul in timpul sarcinii poate conduce la:

cresterea numarului copiilor prematuri si cu
masa mica la nastere;

dereglari in alimentatia nou-nascultilor;

reducerea posibilitatilor de adaptare si cresterea
riscului imbolnavirilor nou-nascutilor.

Femeile fumatoare, mai des decat cele
nefumatoare, nasc copii cu vicii cardiace si
defecte ale dezvoltarii nazofaringelui, cu hernie
iInghinala, strabism. Fumatul actioneaza
nefavorabil asupra procesului de dezvoltare a
tubului neural la fat.
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Factorii profesionali

Sunt cunoscute peste 100 feluri de productie,
unde omul se ciocneste de factorii care
provoaca aparitia BPCO. Riscul ridicat de
dezvoltare a BPCO este acelasi pentru un sir de
profesii, legate de obicei de actiunea prafului sau
vaporilor, indeosebi de:

praful de carbune;
siliciu;

cadmiu;

hrana pentru animale;
alte tipuri de praf;
vapori si diluanti.



Poluarea aerului atmosferic si a aerului
din incaperi

BPCO se intalneste mult mai des la locuitorii
acelor localitafi, in mediul ambiant al carora are
loc evacuarea concentratiilor ridicate ale unor
asemenea poluanti, ca:

dioxidul de azot;

sulful;

fumul negru;

formaldehida;

ozonul in concentratii mare.

* ok kK X X



Alimentatia

In prezent apar tot mai multe date,
conform carora, unii factori nutritivi, in
particular vitaminele, care au
proprietafi antioxidante (C si E, untura
de peste), pot avea un efect protector
in dezvoltarea BPCO.



Statutul social-economic

Este cunoscut ca reprezentantii paturilor
sarace si persoanele care indeplinesc o
munca fizica grea, mai ales in condifii reci,
sufera mai des de bolile obstructive ale
cailor respiratorii si la el se manifesta mai
precoce semnele insuficientei respiratorii
si ale cordului pulmonar.



Bolile infecfioase (virotice si bacteriene), ce
afecteaza atat segmentul superior, cat si
segmentul inferior al cailor respiratorii, joaca un
rol important in aparitia si dezvoltarea
acutizarilor BPCO.

Agentii patogeni, cultivati mai des din secretia
bronsica la bolnavii cu BPCO, sunt:

. Streptococcus pneumoniae

- Haemophylus influenzae

- Moraxella catarrhalis.

O importanta majora se acorda virusilor
respiratori, care pot juca un rol de sinestatator in
patogeneza BPCO sau in asociere cu
microorganismele.



La factorii individuali de risc se refera si
masa mica la nastere, care se asociaza cu
functia redusa a plamanilor, infectiile
respiratorii, astmul bronsic din copilarie.
Daca anterior greutatea mica la nastere,
de regula, era legata de nivelul scazut de
viata si insuficienta alimentatiel, apoi in
prezent o asemenea stare se observa la
copiii nascuti de mamele fumatoare —
acfiunea intrauterina a tutunului
deregleaza functia plamanilor copilului.



Sexul

Este cunoscut de toli ca barbatii sufera de
BPCO mult mai des decat femeile, fapt
pentru care exista un sir de explicatii.
Factorii mediului ambiant pot influenta in
mod diferit asupra barbatilor si femeilor.
Astfel, barbatii sunt mai predispusi la
afectarea cailor respiratorii de calibru mic,
daca incep a fuma, iar femeile sunt mai
sensibile la reactiile vasculare.



Varsta

Oamenii in etate sufera de patologia
organelor respiratorii mai des decat
persoanele de pana la 40 de ani. Deseori,
BPCO este descrisa ca o boala a
oamenilor in etate. Dar cercetarile
efectuate indica ca 54% din pacientji cu
BPCO nu depasesc varsta de 65 de ani.
Oamenii de varsta mijlocie (45-65 ani)
constituie majoritatea bolnavilor de BPCO.



67

67

67

67

67

FACTORUL GENETIC
Rolul predispozitiei genetice se bazeaza pe date reale,

obtinute in ultimii ani:

antecedente familiale;

predominarea cazurilor de BPCO in lotul rudelor de
sange ale pacientilor care sufera de BPCO, in
comparatie cu rudele lotului de control (fara BPCO);

dependenta corelativa a indicilor functiei respiratiei
externe (pulmonare) la parinti si copii, precum si printre
gemeni, in lipsa unei asemenea corelatii dintre sotj;

reducerea frecventei cazurilor de BPCO cu majorarea
,2distantei genetice 7;

Identitatea indicilor FRE in grupele gemenilor mono- si
heterozigoti.



In dezvoltarea patologiei se evidentiaza
patru etape de baza si consecutive, doua
dintre care sunt de fapt preclinice:

Situatia de pericol, creata de factorii de risc
exogeni si endogeni, care reduc toleranta
mucoasel bronhiilor fata de factorii patogeni ai
mediului ambiant, epuizeaza mecanismele
sanogenezei, iar la sumarea factorilor patogeni
ultimele pot aparea in calitate de factori
etiologici.



® Starea premorbida sau manifestarile
preclinice ale bolii sub forma de
disconfort respirator, eferent reflexului de
tuse si/sau devierilor de la normele
fiziologice ale indicilor de laborator si
functionali, depistati numai la cercetarea
scrining, care poate scoate in evidenta
reaciia de supratensionare — epuizarea
factorilor mecanismelor de protectie ale
sistemului organelor respiratorii. Despre
acest fapt medicului i1 ,marturiseste”
tusea fumatorului.



® labloul clinic desfasurat al maladiei se
manifesta prin tuse cu sputa si raluri
dispersate uscate pe fondul respiratiel
difuze aspre, care marturisesc despre
afectarea prioritara a bronhiilor de calibru
mare; asocierea dispneei la aceste
simptome denota implicarea bronhiilor de
calibru mic in procesul patologic. La
aceasta etapa pacientul, de regula,
pentru prima data se adreseaza la
medic.
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Complicatiile absolute ale BPCO — insuficienta
respiratorie si cardiopulmonara — se formeaza
treptat, pe parcursul mai multor ani. Totodata,
0 Insemnatate decisiva au:

predispozitia familiala;

defectele biologice individuale ale protectiei
antioxidante si antiproteazice;

echilibrarea insuficienta a componentelor de
baza ale secretiel bronsice;

dereglarea in sistemul mucociliar;

stabilitatea mica a factorilor imunitatii, n
special cea locala.



Mecanismele patogene de baza ale BPCO

Tabelul 2

Mecanismele

Nivelul tulburarii

Inflamatia

- Majorarea numadrului celulelor inflamatier si activarea lor:

CDS8" — limfocite, monocite/macrofage, neutrofile

- Majorarea productier mediatorilor inflamatiei: I1L-8, TNFa,

LTB-4, oxidanti
- Tulburari de echilibru al proteazei/antiproteazei
- Colonizarea microorganismelor

Disfunctia
mucociliara

- Hipersecretia mucusului bronsic
- Reducerea transportului mucociliar
- Afectarea mucoasel

Schimbarile
structurale

- Hiperplazia/metaplazia celulelor caliciforme
- Hipertrofia glandelor mucoase

- Hipertrofia musculaturii netede

- Fibroza cailor aerifere

- Distrugerea alveolelor

Obstructiile cailor
aerifere

- Tulburar1 de msertie a alveolelor de bronhiole
- Pierderea tractiunii elastice
- Spasmul musculaturii netede

Manifestarile
sistemice
(extrapulmonare)

- Hipotrofia
- Reducerea masei corporale
- Afectarea muschilor scheletici: slabiciune, hipotrofie




Cigarette smoke

Alveolar macrophage

TAMCP-1
./
Neutrophil chemotactic factors
Cytokines (IL-8)
Mediators (LTB,) 4))

:} Neutrophil

—

cDg*
lymphocyte

Neutrophil elastase
Cathepsins
Matrix metalloproteinases

Alveolar wall destruction Mucus hypersecretion
(Emphysema) (Chronic bronchitis)



a-Antitrypsin
SLPI
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TIMPs
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Rolul infectiei virale in formarea obstructiei

Virusurile si antigenii virali, care au capacitatea
sa induca sindromul bronhospastic, agraveaza
dereglarea drenajului din bronhiile distale. La
acest fapt contribuie:

dereglarea sistemului mucociliar
reducerea protectiei imunologice.

In prezent este demonstrata posibilitatea actiunii
distructive a virusurilor respiratori asupra
alveolelor si septului interalveolar, formarea
emfizemului pulmonar. Persistenta virusurilor
respiratori in regiunile distale ale bronhiilor
stimuleaza activitatea proteolitica a macrofagelor
alveolare si neutrofilelor, ceea ce contribuie la
activarea sistemului kalicrein-kinin si a
sistemului fibrinolitic al sangelui.
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In plamani sunt toate conditiile prielnice pentru
desfasurarea proceselor lipoperoxidarii:

contactul direct cu oxigenul din aerul alveolar,
care este un oxidant puternic;

concentratii inalte ale acizilor grasi nesaturati;

prezenta catalizatorului de oxidare (ionilor de
Fe), care intra in componenta Hb, eritrocitelor;

prezenta macrofagelor alveolare si a altor
elemente celulare, care se produc in procesul
fagocitozei materialului antigen al formelor active
de oxigen (FAQO).



este cauza nemijlocita a
eliberarii substantelor biologic active din
mastocite (celulele Ehrilich). In rezultat, creste
tonusul muschilor netezi ai bronhiilor, cu
dereglarea permeabilitatii brongice si obstructia.
Structurile receptorilor mucoasei bronsice,
sensibilizate de procesul inflamator, care
evolueaza adinamic, reactioneaza la diferif]
excitan{i aerogeni prin reactii bronhospastice.
Acumularea FAQO este principala cauza a
distrugerii colagenului, ceea ce provoaca
Inactivarea inhibitorilor proteazelor (« 1
-antitripsina).



Conform unor date oxidantul foarte
activ-superoxiddismutaza - este determinat
genetic. In atmosfera agresiunii oxidantilor, cand
FAO nu numai ca patrund in organism din
exterior, dar se formeaza si endogen,
concentratia lor inalta deregleaza echilibrul
dinamic cu antioxidantii (ceruloplasmina,
superoxiddismutaza, tocoferolii). La realizarea
actiunii patogene a oxidantilor se distrug nu doar
celulele epiteliale defectuoase, ce si cele initial
normale. Edemul inflamator, hipertrofia glandelor
mucoase, secretia vascoasa, cresterea tonusului
muschilor bronsici si sensibilizarea lor la reactiile
bronhospastice deregleaza functia de drenaj a
bronhiilor si sunt factorii (mecanismele)
obstructiei labile la o parte din bolnauvii
predispusi la ea.



Poluantii si gazele iritante

Ca raspuns la actiunea lor, celule
inflamatoare activate elimina o cantitate
mare de mediatori: leucotrien B 4 (LTB 4),
interleucina 8 (IL-8), factorul necrozei
tumorii (TNF) etc., care sunt capabili sa
afecteze structura pulmonara si sa
mentina inflamatia neutrofila. In afara de
aceasta, in patogeneza BPCO o
insemnatate esenfiala are si dezechilibrul
fermentilor proteolitici — antiproteaza si
agresiunea oxidanta.



Perturbarea corelatiei dintre indicii
imunologici gi activitatea joasa a
limfocitelor T

Functia supresorilor T in BPCO este
redusa considerabil. Aceasta poate fi una
din cauzele reactiilor denaturate ale
Imunitatii si, posibil, contribuie la aparitia
clonei autoagresive a celulelor. Numai in
cazurile BPCO, spre deosebire de bronsita
cronica neobstructiva, in sange se
depisteaza antigeni, catre tesuturile
plamanilor si inimii.
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Factori genetuce
Se evidentiaza urmatorii factori genetici,
care participa la patogeneza BPCO:
a-1 —antitripsina
a-1 —antichimotripsina
mucoviscidoza
vitamina D — proteina legata
a-2 —macroglobulina
citocromul P450
antigenii grupei de sange, sistemul HLA
starile imunodeficitare.



Este cunoscut, de asemenea, ca deficitul
de Ig A, atat selectiv, cat si in combinatie
cu deficitul Ig G, determina o predispunere
mai mare a individului la infectiile
respiratorii virotice cu afectarea celulelor
epiteliale ale mucoasel bronhiilor. La
acesti bolnavi se evidentiaza reducerea
iIndicilor FRE: de asemenea, a fost
descoperita corelatia statistic semnificativa
dintre nivelul Ig C 2 si indicele FRE 1.



Printre mecanismele de protectie ale plamanilor
de factorii patogeni exogeni si endogeni mai
semnificativa este functia de curatare a
sistemului mucociliar (SMC) sau epuratia
(clearance) mucociliara (EMC), care asigura
80-90% de curatare a plamanilor.

Dereglarile calitative si cantitative ale verigilor
SMC sub influenta diversilor factori endogeni si
exogeni, care se manifesta prin dischinezie
ciliara, hipersecretie si schimbarea proprietatilor
fizice ale confinutului bronsic, duc la inrautatirea
transportului mucociliar, la dezvoltarea
raspunsului inflamator la infectia cailor aerifere si
obstrucfia lor.



Aceste procese se agraveaza reciproc, ceea ce
poate conditfiona destructia structurilor tisulare
ale sistemului bronhopulmonar, care, la randul
sau, provoaca asemenea schimbari patologice,
ca emfizemul, caracteristic pentru BPCO.

Procesul inflamator, raspandindu-se prin
bronhiile de calibru mic, poate trece la peretii
alveolelor, contribuind |la destructia lor, adica la
formarea emfizemului, care morfologic, se
caracterizeaza prin extinderea distructiva
permanent crescanda a spatiilor de aer distal de
bronhiolele terminale.



Formatiunile buloase in regiunile
marginale ale lobilor pulmonari superiori
se formeaza foarte precoce, concomitent
cu obstrucfia crescanda a bronhiilor de
calibru mic. Afectarea parenchimului
pulmonar are loc concomitent cu
obstructia bronhiilor de calibru mic. Acesta
este un temei pentru a numi boala nu
BCO, ci BPCO, subliniind prin aceasta ca
se afecteaza concomitent si bronhiile, si
tesutul pulmonar.



Tulburarile vasculare in BPCO se
caracterizeaza prin ingrosarea peretilor vasculari
deja in stadiile precoce ale bolii. Pe masura
progresarii BPCO, ingrosarea ulterioara a
perefilor vasculari se datoreaza acumularii in ei
a celulelor cu musculatura neteda,
proteoglicanilor si colagenulul, ceea ce
inrautateste si mai mult dereglarile de ventilatie
si perfuzie.

Pana la o anumita limita, tulburarea
metabolismului gazos este compensata de lucrul
iIntens al muschilor respiratori, ceea ce duce la
epuizarea lor, in primul rand a celui de baza —
diafragma.



Concomitent, hipoxemia conduce la spasmarea
arteriolelor in portiunile {esutului pulmonar, care
se ventileaza mai slab; se schimba proprietatile
reologice ale sangelui:

se mareste confinutul fibrinogenului care se
coaguleaza;

se micsoreaza fibrinogenul cel blocat;
se inhibeaza fibrinoliza;
se reduce antitrombina lll.

Schimbarile mentionate sunt mai pronuntate in
perioada acutizarii procesului inflamator, dar se
pastreaza si in faza remisiunii clinice.



Aceasta condifioneaza:
cresterea rezistentei vasculare in plamani,

dezvoltarea hipertensiunii arteriale (pulmonare),
care, trecand anumite etape ale formarii sale
(latenta, tranzitorie, stabila), determina formarea
CPC.

Se creeaza premise reale pentru afectarea
autoimuna a muschiului cardiac si
decompensarea cordului pulmonar. Se amplifica
simptomele insuficientei cardiopulmonare,
insofite de dereglarea hemocoagularii cu
dezvoltarea sindromului de coagulare
iIntravasculara. Aceste schimbari ale
hemocoagularii se pastreaza in faza remisiunii
clinice a procesului inflamator la insuficienta
cardiopulmonara CF |V.



Clasificarea BPCO dupa gradul de severitate, GOLD 2005

Stadiul
0

Grupa de risc

I
Evolutie
usoara

Il
Severitate
medie

i
Evolutie
grava

IV
Evolutie
extrem de
grava

Caracteristica

-Spirometrie normala

-Pacientii care fumeaza sau au fumat candva, cu sindrom de
tuse, secretia sputei si prezenta dispneei

-Prezenta simptomelor clinice (tuse si sputa)

-VEF1/CVEFP<70%
-VEF1280% cuvenite
-Lipsa sau prezenta simptomelor (tuse cu sputa, dispnee)

--VEF1/CVEFP<70%
-50%=<VEF1<80% cuvenite

-VEF1/CVEFP<70%
-30%=<VEF1<50% cuvenite
-Lipsa sau prezenta simptomelor (tuse cu sputa, dispnee)

-VEF1/CVEFP<70%

-VEF1<30% cuvenite sau VEF1<50% cuvenite la prezenta
insuficientei respiratorii cronice (la PaO,<8 kPa [60 mm Hg])
cuvenite

-PaC0,26,7 kPa (50 mm Hg) la respiratia la nivelul marii si
semnele clinice ale insuficientei ventriculului drept



Clasificarea BPOC dupa gradul de severitate

| Usor >80% » Tuse si expectoratie cronica
VEMS/CVF <70%

50-80% Pacientii prezinta dispnee care poate
VEMS/CVF <70% interfera cu activitatile zilnice

Stadiul in care adesea pacientul
solicita asistenta medicala si in care
se stabileste diagnosticul

IV Foarte <30% sau Pot aparea si alte simptome, cum ar fi
sever <50% + insuficienta cele de insuficienta cardiaca dreapta GOLD
respiratorie cronici sau scaderea ponderala



Indicatori cheie pentru
diagnosticul BPOC

» [storic de expunere la factori de risc
= Fumul de tigara
= Pulberi si substante chimice din mediul profesional

= Dispneea
= Progresiva
= De obicei agravata de efort
= Persistenta

= Descrisa de pacient ca un efort crescut de a respira

= luse cronica

= Poate fi intermitentd sau neproductiva

= BExpectoratie cronicd



DIAGNOSTICUL $1 TABLOUL CLINIC
SIMPTOME:

Tusea pe perioade lungi de 3 luni pe an, timp de 2 ani consecutiv,
Chln’gpasa, suparatoare, mai accentuata in sezpnul rece, adesea
neglijatade pacient si pusa pe seama fumatului;

Expectoratia sub forma de sputa sero-mucoasa, in puseurile cu
suprainfectie poate fi muco-purulenta, abundenta, dar poate si lipsi,
uneori pot apare si spute hemoptoice prin ruperea unor vase
sanguine la efortul chinuitor de tuse;

Dispneea poate lipsi, ea apare cand se asociaza emfizemul, |a
inceput la efortul sustinut sau in puseele infectioase, iar ulterior la
eforturi mici sau chiar in afara acestora;

Cianoza apare tardiv in cursul evolutiei cand apar tulburari
ventilatorii importante (retentie CO2, hipoxie,acidoza)

Starea generala-nemodificata initial si alterata in formele evolutive
inaintate.
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EXAMENUL CLINIC

Cianoza centrala de culoare gri-cenusie este o reflectare
a hipoxemiei arteriale. De obicei, cianoza apare la
reducerea saturatiei sangelui arterial cu oxigen (Sa02)
pana la 90% sau la tensiunea partiala a oxigenului in
sangele arterial (Pa02) mai mica de 60 mm col. de
mercur.

Semnele fizice, care caracterizeaza disfunctia
musculaturii respiratorii, includ tahipneea si schimbarea
stereotipului respirator.

Poate evidentia la inspectie un torace normal sau in
forme avansate cu cifoza dorsala destins (“in butoi”) cu
coaste orizontalizate.

La percutie modificari mici sau hipersonoritate.

Auscultativ: raluri ronflante si sibilante diseminate. In
perioadele de acutizare poate apare febra.



In caz de tulburari ale metabolismului gazos, in
prim-plan apar simptomele afectarii sistemelor
cardiovascular si nervos central. La
simptomele cardiovasculare se refera aritmiile
cardiace, ortopneea, accesele dispneel
nocturne, edemul picioarelor, durerile in cutia
toracica. Manifestarile neurologice includ
tulburarile de somn, durerile de cap matinale,
scaderea memoriel, tulburari de comportament,
tremor de amplitudine mare, scaderea nivelului
de constiinta, convulsii. O cauza a comei poate fi
atat hipoxemia grava (de obicei, mai mica de 35
mm col. de mercur), cat si progresarea rapida a
hipercapniel.



Date de laborator

Analiza generala a sangelui permite depistarea
policitemiei (hematocritul mai mare de 47% la femei si
mai mare de 52% la barbati sau nivelul hemoglobinei
mai mare de 16 g/dl la femei si mai mare de 18 g/ dl la
barbati), ceea ce marturiseste despre o hipoxemie
pronuntata indelungata.

Leucocitoza este o confirmare in plus a factorului
infectios — cauza a acutizarii BPCO. Un rol anumit le
revine si unor marcheri biochimici.

Dupa datele unor autori, la acutizarea BPCO letalitatea
veridica este mai inalta la bolnavii cu un nivel inalt de
uree (14,6 mmol/l la bolnavii decedati; 6,9 mmol/l — la cei
care au supravietuit; p < 0,02).

Nivelul scazut de albumina reflecta statutul scazut al
nutritiei si de asemenea este un factor nefavorabil de

prognosticare la bolnavii cu BPCO cu insuficienta
respiratorie acuta.
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Radiografia cutiei toracice

Radiograma cutiei toracice la bolnavii cu BPCO de obicei nu
se deosebeste de tabloul pulmonar in stare stabila; cel mai
des se depisteaza semnele clasice ale emfizemului pulmonar:

transparenta ridicata a campurilor pulmonare,

aplatizarea diafragmei,

largirea spatiului retrosternal,

micsorarea numarului si cantitatii vaselor pulmonare in zonele
periferice).

semnele bronsitei cronice:

accentuarea desenului pulmonar, indeosebi in regiunile
bazale).

Cu ajutorul radiografiei se pot depista semnele:
pneumoniel,
atelectaziilor,

fenomenelor de staza pulmonara, care nu se depisteaza la
examenul fizic.



Teste functionale

Drept ,,standard de aur” in diagnosticul BPCO este
recunoscuta cercetarea spirografica.

Probele ventilatorii ne evidentiaza:

. capacitatea pulmonara totala (CPT) cel mai adesea

normala

- volum rezidual (VR) este crescut, semnificativ peste

150%

- raportul VR/CPT este crescut

. capacitatea vitala (CV) este, de asemenea, scazuta

- volumul expirator maxim pe secunda (VEMS) este
scazut, mai mic de 60%

- raportul VEMS/CV este scazut sub 70%
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Metoda spirografica




O PITro1MCctria

= Spirometria este o metoda fiabila in detectarea

obstructiei cdilor aeriene si trebuie efectuatd la
totl pacientit suspectt de a avea BPOC

s Bvaluarea limitarii fluxului aerian este
importantd in confirmarea diagnosticulut de

BPOC

» Este ‘standardul de aur’ pentru diagnosticul si
monitorizarea progresiet BPOC

g Absen‘ga reversibﬂitz‘igii semnificative trebuie
confirmata, pentru a exclude diagnosticul de
astm



Curba debit- volum
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Le Résistor de Starling




Investigarea funcgionala a circulagiei
pulmonare



Investigarea schimbului
gazos 1n plamani



Metoda cea mai buna prin care se evalueaza global functia
expiratorie a plamanilor este analiza sangelut arterial in repaus st
la efort tizic.

presupune determinarea prestunilor partiale ale O2 st CO2, pH
s1 SaO2.

Recoltarea esantionului de sange se realizeaza prin punctionarea
arterel radiala, axilara sau femurala in conditii strict anaerobe, cu
O seringa hepanmzata evitand orice contaminare cu aerul sau prin
punctionatea lobului urechii hiperemiat in prealabil ptin aplicarea
unul unguent ce contine un agent puternic vasodilatator sau
recoltari pe cateter

Sangele astfel recoltat este transportat la laborator si analizat
determinand pO2, pCO2, pH.



= se masoara in mmHg sau KPa (1mm=0,133KPa; 1KPa=7,5mmHg sau 7,5
torri)

m variaza cu varsta—scade cu varsta (limita inferioara=85mmHg la 20 ani,

respecttv 70mmHg la 70 ani)

g : - usoara: pO2=95-60mmHg
- moderata: pO2=60-45mmHg
- severa: pO2<45mmHg

s In cazul in care pO2 e <60mmHg, adica hipoxemie moderata sau severa
putem vorbi de insuficienta respiratorie.

|

—se masoara in sangele recoltat prin cateterismul arterei pulmonare
—valort normale, in repaus=37-43mmHg

—variaza cu debitul cardiac st cu consumul de O2 la nivel tisular
—pVO2<28mmHg => sugereaza decompensare cardiaca marcata



presiunea partiala a CO2 in sangele arterial

—nu depinde de varsta
—se masoara in mmHg sau KPa

—valori normale:

—valori patologice (cresterea >45mmHg=hipercapnie
- pCO2=46-50mmHg
- pCO2=50-70mmHg
pCO2>70mmHg=hipercapnie

s pVCO2=47mmHg=presitunea partiala a CO2 in sangele venos

amestecat.



= logaritmul negativ al
concentratiel iontlor de H+ in sange.

—valort
—valori patologice: <7,35 => acidemie
>7.45 => alcalemie

= a sangelui arterial= raportul dintre Hb
oxigenata si Hb totala sau functionala.

—> la subiectul sanatos cu

pO2=95mmHg






m explorare integrata a functiilor pulmonara,
cardiocirculatorie st musculara in conditiile de crestere a
cerintelor metabolice determinate de activitatea

musculara.

Metode de testare:

N
: )
N ) —>se masoara diferenta parcursa de

subiect in Gminute de mers obisnuit, fara oprire; rezultatele obtinute se coreleaza cu indicii
dispneei, este testul recomandat pentru explorarea bolnavilor cu rezerve foarte mict.



s  HRB reflecta o stare de sensibilitate anormal crescuta a arborelui bronsic la
o mare densitate de -

Sensibilitatea crescuta -->ingustarea lumenului cailor aeriene -->
obstrutia acuta la fluxul de aer in conductele aerifere.

a  Obstructia bronsica din HRB £ bronhoconstrictza.

m evidentiaza raspunsul excesiv al
musculaturii netede a bronhiilor la stimuli a caror aplicare la
subiectul normal ramane tara efect.



m Testele de reversibilitate cu utilizare de medicamente bronhodilatatoare sunt frecvent
utilizate in practica ca parte a testarii func'giilor pulmonare.

m  se urmareste evidentierea existenter HRB prin urmarirea raspunsului la un medicament
bronhodilatator care se administreaza unui pacient obstructiv.

s Scopul: a stabili daca dupa administrarea produsului
bronhodilatator (semnifica HRB)

s1 dacd schema terapeutica este suficientd sau trebuie imbunatatita.

- medicamente bronhodilatatoare :

+beta 2 agonisti cu durata scurtd de actiune: 400Apg (4puff) Salbutamol/Ventolin
+anticolinergice: 80Aug (4puff) Ipratroptum bromid

Se mdsoara parametrii functionali VEMS, PEE, FEF50 si Raw inainte i la 20 de minute
dupa administrarea inhalatorie de Salbutamol si la 40 de minute dupa administrarea
inhalatorie de Ipratropium bromid.



daca:
s VEMS creste cu peste 12% (st minim 200ml)
s PEF st FEF50 cresc cu 25%
= Raw scade cu 40%.

Toti acesti parametri sunt raportati la valoarea initiala.

s Daci exista o suspictune clinica de astm bronsic, atunct
pentru a pune diagnosticul de astm.

poate fi intalnita in:
- astm sever cu obstructie fixa (dificil de diferentiat de BPOC)
- astm netratat sau insuficient tratat cu corticosteroizi.

In cazul unui astm bronsic tratat insuficient cu corticosteroizi, acest lucru poate fi
ameliorat prin administrarea unei cure scurte de 7-14 zile de corticosteroizi po
(Prednison 40mg) sau inhalatorie (o perioada mai lunga), obtinandu-se imbunatitirea
functiet pulmonare, respectiv cresterea VEMS s1 ev1dentlerea reversibilitatii la beta 2
agomst



Metodele folosite:

1. : histamina si
metacolinaat’cele mai utilizate si mai bine standatrdizate tehnici; HRB nespecifici este prezenta
atunci cand PC20<8mg/ml pentru metacolina;

Reactivitatea bronsica nespecificd poate fi masurata prin determinarea concentratiei sau dozei totale de
agent bronhoconstrictor ce detemina o scidere a VEMS cu 20% (PC20 sau PDZO) PEE FEF50
cu 25% st o crestere a Raw cu 40%.

HRB nespecifici la o varietate de stimuli este una dintre caracteristicile astmului bronsic, dar ea
nu este totodata si specifica acestei afectiuni, putand fi intalnita si la bolnavii cu BPOC, atopicii
nonastmatici sau dupa infectii virale la nonastmatici

s Inaceste conditii PC20>1mg/ml. Valori ale PC20<1mg/ml sunt suficiente pentru diagnosticului
de astm mai ales in contextul unet suspiciuni clinice de astm.

= Absenta HRB nespecifice este rard, dar posibila in astm, in special in cazurile usoare.

s  Aceasta masurare a HRB in practicd medicald este necesard doar in cazul in care testul de
reversibilitate la bronhodilatator efectuat spirometric nu a evidentiat modificiri comparabile cu
astmul bronsic (VEMS normal).
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Dzagnosticul difeventiat

Astm bronsic

Parabronhiolita difuza

Sindromul sinobronhial congenital
Bronhiolita obstructiva
Bronsectazie

Tuberculoza pulmonara
Pneumoconioza
Limfangiomatoza pulmonara
Insuficienta cardiaca de staza
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CAUZELE ACUTIZARII BPCO

Infectiile bacteriene si virotice ale arborelui
bronsic se examineaza tradifional drept cauza
principala a acutizarii BPCO.

Dar in aproximativ 50% din cazuri, cauzele
acutizarii bolii pot fi factorii neinfectiosi:
poluantii atmosferici,

fenomenele stagnante in circuitul mic,
tromboembolia ramurilor arterei pulmonare,
bronhospasmul,

cauzele iatrogene (oxigenoterapia neadecvata,
utilizarea preparatelor sedative) etc.



Simptomele de baza ale acutizarii BPCO
sunt:

agravarea dispneei, deseori insotita de sufocare
si senzatie de greutate in cutia toracica;

intefirea tusel gi majorarea productiei de sputa,
schimbarea culorii si viscozitatii el (marirea
cantitatii si aparitia sputei purulente indica o
etiologie bacteriana a acutizarii);

ridicarea temperaturii corpului.

La acutizarea BPCO pot aparea si simptome
nespecifice:

iIndispunere;
tulburari de somn;
oboseala, slabiciune, dereglari de constiinta.
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De requla, pe parcursul anului, bolnavul sufera
de la 1 pana la 4 si mai multe acutizari ale
BPCO. Din punct de vedere clinic, toate
géaé:grbérile pot fi privite ca factori ai progresarii

Stari asemanatoare, dupa simptomatica, in
acutizarile BPCO pot provoca:
Tromboembolia ramurilor arterei pulmonare,
pneumotoraxul,

pneumonia,

traumatismul cutiel toracice,

prescrierea gresita a medicamentelor sedative
sau narcotice,

a -adrenoblocantji



Tabelul 4

Clasificarea gravitatii acutizarii BPCO

Gradul de

: Criteriile
severitate

Acutizarea necesitd antibioterapie, dar nu cu GCS 1/m, 1/v. Dacé
Usor analiza gazelor sangelu1 nu s-a efectuat, se presupune lipsa
msuficienter respiratorit acute (IRA).

Acutizarea necesitd terapie cu GCS st antibiotice. Daca analiza
gazelor sangelui nu se efectueaza, se presupune lipsa IRA.

IRA de tipul I cu hipoxemie, dar fard hipercapnie: PaO2 <60 mm
Hg, PaCO2 <45 mm Hg.

IRA de tipul I, compensatd, cu hipoxemie s1 hipercapnie, dar fard
Foarte grav | acidoza respiratorte: Pa02 < 60 mm Hg, PaCO2 > 45 mm Hg,
pH>735.

IRA de tipul II, decompensata, cu hipoxemie, hipercapnie 1 cu
ac1dozd respiratorie: PaO2 < 60 mm Hg, PaCO2 > 45 mm Hg,
pH<7.35.

Mediu

Grav

Periculos
pentru viafa




Obiectivele managementului BPOC
sunt:

Reducerea simptomelor

Prevenirea progresiei bolii

Cresterea tolerantei la efort

Prevenirea si tratamentul complicatiilor
Prevenirea si tratamentul exacerbarilor
Reducerea mortalitafii

Prevenirea si reducerea efectelor adverse
produse de tratament

Renuntarea la fumat ar trebui inclusa in obiectivele
programului de management
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Tratamentul BPCO pe etape

Treapta | Ventilare
VII mecanicd

Treapta

VI Tratament chirurgical

Treapta
v
Treapta Corticoterapie in agrosol
I\ Corticoterapie per os, parenteral
Bromurd | Asocierea f- | - agonisti
Treapta de | agonsstilor cuactmune | cu actiune
[l | 1pratroptu | rapida cu bromurd de | indelungatd
m Ipratropium

Oxigenoterapie

Teofilind

Treapta

. Bronholitice de scurtd duratd, a necesitate. Masurt de reabilitare

Gimnasticd medicald, vaccimare (polivalentd,
pneumococicd, vacemul gripal)

[reapta . .
Ip [ntreruperea fumatulus




Tratamentul bolnavilor cu exacerbari ale
BPCO in conditii de ambulator (treapta |)

o Instruirea bolnavilor. Este necesar controlul
tehnicii de folosire alinhalatoarelor si ,,spacer
-ulul.

® Administrarea 3 2 - agonistilor cu actiune de
scurta durata si/sau Bl, si/sau asocierea 3 2
-agonistilor cu actiune de scurta durata si Bl cu
ajutorul ,spacer "-ului, 2-4 doze, sau
,2nebulaiser’-ului, 2 ml la necesitate. Daca
pacientul nu a administrat anterior 3 2-agonisti,
este necesara discutia privind administrarea lor.
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Glucocorticosteroizi (doza poate fi modificata):
prednisolon 30-40 mg/zi per os; 10-14 zile;
discutie privind posibilitatea administrarii
glucocorticosteroizilor in aerosoli (in functie de
gravitatea evolutiei BPCO).

Antibioticele pot fi administrate bolnavilor cu BPCO la
aparitia sputei purulente si/sau majorarea cantitatii ei.
Alegerea antibioticului se bazeaza pe rezultatele
Investigatiilor bacteriologice ale sputei.

Se administreaza amoxicilina, ampicilina (parenteral),
cefalosporine de generatia a 2-a (cefuroxicam axetil),
doxaciclina, macrolide (azitromicina, claritromicina).

In lipsa efectului antibioterapiei indicate initial, se
recomanda amoxicilina/clavulanat, fluorchinoline
(levofloxacina, moxifloxacina).



Indicalii pentru spitalizarea bolnavilor cu
exacerbari ale BPCO:

accentuarea simptomelor clinice (de exemplu, aparitia brusca
a dispneei in repaos);

evolutie severa initiala a BPCO;

aparitia simptomelor noi, ce caracterizeaza gradul de
exprimare a |nsuf|C|en§e| respiratorii si cardiace (cianoza,
edeme periferice);

lipsa dinamicii pozitive in rezultatul tratamentului ambulator
sau agravarea starii generale pe fondul tratamentului
administrat;

maladiile concomitente grave;

dereglarea ritmului cardiac primar depistat;
dificultati de diagnostic;

varsta inaintata;

imposibilitatea tratarii la domiciliu;
hipoxemia;

hipercapnia.



Indicatii pentru spitalizare in sectia de
terapie intensiva respiratorie:

tahipnee (frecventa respiratiei = 30/min.) sau bradipnee
(frecventa respiratiei < 12/min.);

tahipnee (frecventa respiratiei = 23-25/min.) in asociere
cu unul din simptomele, parametrii enumerati mai jos:
atenuarea respiratiel;

semne de surmenare a muschilor respiratorii (paradox
abdominal, respiratie alteranta, participarea muschilor
auxiliari in actul de respiratie);

hipercapnia (P a CO 2 > 45 mm Hg) si/sau hipoxemia
(P a O 2 <55 mm Hg), acidoza respiratorie (pH < 7,3);
PaO2<50mm Hg, PaCOZ>70mmHg§|pH<73
denota un risc vital ce necesita monitorizare
permanenta si tratament;

policitemie;
insuficienta cardiaca de staza;
dereglari de constiinta.



Tratamentul bolnavilor spitalizati cu
exacerbari ale BPCO (treapta Il)

. Bronhodilatatori: B 2 -agonisti cu actiune de scurta durata si/sau Bl,

si/sau asocierea [3 2 -agonistilor cu actiune de scurta durata si Bl cu
ajutorul ,spacer ” - ului, 2-4 doze sau ,nebulaiser ” - ului 2 ml, la

necesitate.

2. Inhalatii de oxigen, daca saturatia sanguina cu oxigen satO 2 < 90%.
3. Glucocorticosteroizi:

O
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prednisolon 30-40 mg/zi per os; 10-14 zile.

In cazul imposibilitatii administrarii GCS per os se indicd o doza
echivalenta de GCS i/v, pana la 14 zile.

E posibila administrarea GCS in aerosoli sau ,nebulaiser ”.

Antibioticele pot fi administrate bolnavilor la aparitia sputei purulente
si/sau majorarea cantitatii ei. Se recomanda administrarea
antibioticelor conform rezultatelor bacteriologice. Se administreaza
amoxicilina/clavulanat, fluorchinolinele respiratorii (levofloxacina,
moxifloxacina). In caz de suspectie a Pseudomonas spp. si/sau a
altor Enterobacteriaceae spp. , este indicata antibioterapia asociata
pentru Pseudomonas spp. (ciprofloxacina, ceftazidina s.a.).



Tratamentul pacientilor cu exacerbari
ale BPCO in sectia de terapie
intensiva (treapta Ill)

Oxigenoterapie.

Suport ventilatoriu (invaziv sau neinvaziv).

Bronhodilatatori: 8 2 - agonisti cu actiune de
scurta durata si/sau asocierea 3 2 - agonistilor
cu acfiune de scurta durata si Bl cu ajutorul
,spacer " - ului, 2-4 doze sau ,nebulaiser”
-ului, 2 ml la fiecare 2-4 ore.

Este posibila administrarea 3 2 -agonistilor cu
actiune indelungata.



Medicatie de urgenta

Medicatie de control

Beta agonisti cu durata
scurta de actiune

Corticosteroizi

*Inhalatori: Budesonide, Fluticasone, Ciclesonide,

Beclometasone, Mometasone

S AB A *Sistemici: HHC, Medrol, Prednison, Prednisolon,
Dexametazona

Salbutamol
Terbutaline
Anticolinergice Antileucotriene
Bromura de ipratropiu

S Montelukast
Corticosteroizi Beta agonisti cu durata
sistemici lunga de actiune
Metilxantine Terapie combinata

ICS+LABA

Anti-IoE (omalizumab)




Doze recomandate

Copii> 5 ani Copii> 5 ani Copii> 5 ani




Dispozitive pentru terapia inhalatoare




Glucocorticosteroizi:
prednisolon 30-40 mg/zi per os in decurs de 10-14 zile.

Daca e imposibila administrarea GCS per os, se indica
doza echivalenta a GCS i/v, in decurs de 14 zile.

E posibila administrarea GCS cu ajutorul inhalatorului
dozat sau ,nebulaiser ” - ului.

Antibioticele trebuie administrate conform rezultatelor
bacteriologice. Se administreaza
amoxicilina/clavulanat, fluorchinolinele respiratorii
(levofloxacina, moxifloxacina). In caz de suspectie a
Pseudomonas spp . si/sau a altor Enterobacteriaceae
spp., este indicata antibioterapia asociata pentru
Pseudomonas spp. (ciprofloxacina, ceftazidina s.a.).



* ATROPINA

s BROMURA DE IPRATROPIU
e OXITROPIUM

* TIOTROPIUM

Caracteristici:
* mai slabe decat agonistii 32 adrenergici
* efectul — 1instalat lent (~ 30 min)

— dureaza 8 — 12 ore; 72 ore pentru
Tiotropium



Mec. de actiune: — blocheaza recept. colinergici
— blocheaza contractia vagala a

musculaturil si secretia bronsica

Indicatii: - alternativa terapeutica a [32 adrenergicelor la
bolnavii coronarient

- intoleranta la 32 adrenergice sau Teofilina
Prezentare:

ATROVENT (bromura de ipratropiu)
BERODUAL (fenoterol + bromura de ipratropiu)

COMBIVENT (salbutamol + bromura de 1pratropiu)
SPIRIVA (tiotropium)



TEOFILINA — MIOFILIN, THEO SR

Act. f-dinamica:

= bronhodilatatoare — mat slaba decat 32 adrenergicele
= antiinflamatoare st imunomodulatoare

s + SNC — insomnie, nervozitate, tremor

» cardiostimulanta — palpitatii, dureri precordiale

s diuretica - slaba



Mec. de actiune: inhiba fosfodiesteraza —TAMPc
=> relaxeaza musc. bronsica
Indicatii: - ¢riza de AB — i.v. lent sau PEV
- de electie in AB nocturn

- AB tratament de fond + corticoterapie
inhalatorie

- bronsita cronica spastica

! Teofilina = M. cu I'T mic — monitorizarea
tratamentuluil



Criteriile de externare din stationar a
pacientilor cu exacerbari ale BPCO:

necesitatea administrarii 3 2 -agonistilor in aerosoli 1
data/4 ore;

starea stabila a pacientului pe parcursul ultimelor
12-24 ore;

indicii stabiliaiPa O 2 si Pa CO 2 in sange.
Pacientii care au fost o data in sectia de terapie
intensiva, inclusiv cei care se afla la ventilatie
pulmonara mecanica, se transfera in grupul de risc
cu prognostic nefavorabil al BPCO. Ei necesita
supravegherea personalului medical pe parcursul
urmatoarelor 4 saptamani dupa externare.



Pe parcursul supravegherii se intreprind
urmatoarele masuri:

v evaluarea modificarii simptomelor
maladiei;

v determinarea necesitatii administrarii
oxigenoterapiei;

v Investigatii suplimentare, daca anterior au
fost descoperite unele dereglari sau
devierti;

v Instruirea suplimentara a pacientilor
referitor la diferite metode de tratament.



TRATAMENTUL BPCO IN FAZA DE
REMISIE

Expertii ERS/ATS remarca posibilitatea
de a preveni dezvoltarea BPCO, iar
indicarea unui tratament adecvat ar
permite micsorarea ritmului de
progresare maladiel.

Reducerea actiunii factorilor de risc
fumatul;
factorii nocivi industriali;

masuri de ordin general (dozarea
efortului fizic, alimentatia).




Tratamentul medicamentos al BPCO in remisie (pe stadii)

Stadiul

0
Risc posibil de imbolnavire

I
Evolutie usoara

II
Evolutie medie

111
Evolutie grava

1A
Evolutie extrem de
grava

Caracteristica

Simptome cronice (tuse, sputd),
actiunea factorilor de risc, indici
normali ai spirografiei

VEF 1 /CVEFP < 70% din valorile
cuvenite cu sau fara simptome

VEF 1 /CVEFP <70% din valorile
cuvenite; VEF 1 <80%, dar > 50%
din valorile cuvenite cu sau fara
simptome

VEF 1 /CVEFP <70% din valorile
cuvenite; VEF 1 <50%, dar > 30%
din valorile cuvenite cu sau fara
simptome

VEF 1 /CVEFP < 70% din valorile
cuvenite, VEF 1 <30% din valorile
cuvenite sau cu insuficienta
respiratorie sau cu insuficienta
cardiaca dreapta

Tratamentul indicat

Inhalare la necesitate: salbutamol 200-400 mkg,
fenoterol, berodual (2 doze)

Inhalari permanente: bromura de ipratropium 40 mkg
4 ori/zi; BI 40 mkg 4 ori/zi + salbutamol 50 mkg
ori/zi sau formoterol 12 mkg 2 ori/zi + teofilina per
0s 0,2-0,3 g 2 ori/zi. Masuri de reabilitare

Tratament bronhodilatator (vezi mai sus). Masuri de
reabilitare

Schema de indicare a corticoterapiei inhalatorii este
aceeasi

Inhalatii permanente: BI 40 mkg 4 ori/zi, berodual 2
doze/zi, BI 40 mkg 4 ori/zi + salbutamol 50 mkg 2
ori/zi sau formoterol 12 mkg 2 ori/zi, BI 40 mkg 4
ori/zi + salbutamol 50 mkg 2 ori/zi sau formoterol 12
mkg 2 ori/zi + teofilina per os 0,2-0,3 gr 2 ori/zi
Inhalarea in decurs de 2 saptdmani berodual 2 ml 3-
4 ori/zi. Inhalarea 1n decurs de 6 — 12 saptamani a
bronhodilatatorilor cu efect indelungat 1500-2000
mkg/zi sau a echivalentilor lor in BPCO cu
simptome pronuntate si remisiuni Tratamentul
complicatiilor Tratament de reabilitare
Oxigenoterapie Indelungata in caz de insuficienta
respiratorie. Determinarea indicatiilor in tratamentul
chirurgical



PROGNOSTICUL Sl SUPRAVIETUIREA
BOLNAVILOR CU EXACERBARI ALE BPCO

Mortalitatea bolnavilor cu exacerbari ale BPCO
este destul de inalta. Un studiu recent a
demonstrat o mortalitate de 3% la bolnauvii
spitalizati cu exacerbari ale BPCO si 23% peste
1 an dupa exacerbare. Conform datelor recente,
mortalitatea pacientilor cu insuficienta
respiratorie acuta pe fondul exacerbarii BPCO
constituie 10-29%, iar a pacientilor cu varsta >
55 ani — 30%. Pe fondul ventilatiel mecanice
pulmonare, mortalitatea bolnavilor cu BPCO
constituie 32-57%. In primul si in al doilea an
dupa externarea din stationar, mortalitatea
pacientilor cu BPCO constituie 43 si 49%.




Dispensarizarea bolnavilor cu BPCO la medicul de familie Stadiile de dezvoltare a BPCO

Vizitele la medicul de
familie

Spitalizarile planificata

Investigatii

Tratament

Consultatii

Stadiul I (evolutie usoarad)

1data/an

Nu necesita

Examenul clinic 1 datd/an,
spirometrie cu test
bronhodilatator 1 datd/an.
La exacerbari ale BPCO —
analiza generala a sangelui
si MRG cutiei toracice

Bronhodilatatori inhalatorii
cu actiune rapida

Consultarea pneumologului
inalt calificat

policlinica pentru
confirmarea diagnosticului
diagnosticului diferential
AB

IT A (evolutie medie)

1data/an

Nu necesita

Examenul clinic 1 data/an,
spirometrie cu test
bronhodilatator 1 data/an.
La exacerbari ale BPCO —
analiza generala a sangelui
si MRG cutiei toracice

Bronhodilatatori
inhalatorii, permanent: M-
colinolitici (bromura de
ipratropiu m) sau asocierea
unui M- colinolitic cu un 3
2 -agonist cu actiune rapida
(berodual) sau asocierea
unui M-colinolitic cu un f
2 -agonist cu actiune
indelungata (salmoterol,
formoterol). GCSi in
semne manifeste ale BPCO
si in prezenta unui raspuns
spirometric

Consultarea pneumologului
inalt calificat

policlinica pentru
confirmarea diagnosticului
diagnosticului diferential
cuAB

II B (evolutie medie)

2 ori/an

Nu necesita

Examenul clinic de 2
ori/an, spirometrie cu test
bronhodilatator 1 data/an.
Analiza generala a sangelui
si MRG cutiei toracice,
ECG 1 datd/an

Bronhodilatatori
inhalatorii, permanent: M-
colinolitici (bromura de
ipratropiu m) sau asocierea
unui M- colinolitic cu un 3
2 -agonist cu actiune rapida
(berodual) sau asocierea
unui M-colinolitic cu un f
2 -agonist cu actiune
indelungata (salmoterol,
formoterol). GCSi in
semne manifeste ale BPCO
si in prezenta unui raspuns
spirometric sau in caz de
exacerbari repetate, ce
necesitd administrarea
antibioticelor si/sau GCS

Consultarea pneumologului
inalt calificat 1n policlinica
pentru confirmarea
diagnosticului si
diagnosticului diferential
cuAB

III (evolutie grava)

2 ori/an

Nu necesita

Examenul clinic de 2
ori/an, spirometrie cu test
bronhodilatator 1 data/an.
Analiza generala a sangelui
si MRG cutiei toracice,
ECG 1 data/an

Administrarea regulata a
unui bronhodilatator sau
asocierea lui cu GCSi in
cazul simptomelor
manifeste §i raspunsului
adecvat spirometric sau in
cazul acutizarilor repetate,
ce necesita antibiotice
si/sau GCS.
Oxigenoterapie timp
indelungat 1n insuficienta
respiratorie. Tratamentul
complicatiilor. Masuri de
reabilitare

Consultarea pneumologului
inalt calificat 1n policlinica
1 datd/an



