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Bronhopneumopatia cronică obstructivă 
(BPCO) este o boală cronică inflamatorie 
ecologic mediată, care se caracterizează 
prin obstrucţia ireversibilă sau parţial 
reversibilă (sub influenţa tratamentului) a 
căilor respiratorii cu formarea emfizemului 
pulmonar, a hipertensiunii pulmonare şi 
cordului pulmonar cronic, contribuie la 
dereglarea progresivă a ventilaţiei 
pulmonare şi a metabolismului gazos de 
tip obstructiv, şi se manifestă încontinuu 
prin insuficienţă respiratorie şi 
cardio-pulmonară ascendentă.



APARATUL RESPIRATOR



Epidémiologie

La seule cause de décès en augmentation



Organizaţia Mondială a Sănătăţii 
estimează că BPCO cauzează decesul a 
peste 2,75 milioane de persoane anual. În 
prezent În plan mondial BPCO este a patra 
cauză de deces (vizavi de CPI, stările 
depresive, traumatismul provocat de 
accidentele rutiere şi afecţiunile vasculare 
cerebrale), în 2020 va deveni estimativ a 
treia cauză de mortalitate din lume, iar 
către anul 2030, e posibil să se majoreze 
de 2 ori din cauza răspândirii largi a 
fumatului, poluării ascendente a mediului 
ambiant şi a condiţiilor nocive de muncă.

 



În prezent, circa 600 milioane de oameni din 
întreagă lume suferă de BPCO. Răspândirea 
bronhopneumopatiei obstructive cronice printre 
bărbaţi constituie 9,34‰, iar printre femei – 
7,3‰ şi afectează preponderent persoanele ce 
au depăşit vârsta de 40 de ani. Pe parcursul 
perioadei anilor 2000-2005 acest indice a 
crescut cu 25,0% la bărbaţi şi 69,0% la femei. 
Se prognozează o tendinţă spre creştere 
continuă a incidenţei acestei maladii. 



Fig. 1. Prevalenţa BPCO în dependenţă de vârstă (studiul NICE, 
Japonia, 2007)
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Conform rezultatelor studiilor effectuate a fost stabilit, că incidenţa BPCO este de 3 ori 
mai frecventă la pacienţii în vârstă după 60 ani comparativ cu persoanele tinere.



De regulă, diagnosticul maladiei se 
stabileşte în stadiile târzii, când nici cele 
mai moderne metode de tratament nu pot 
încetini progresarea permanentă a bolii - 
principala cauză a mortalităţii de BPCO. 
Pierderea capacităţii de muncă, reducerea 
productivităţii muncii şi a calităţii vieţii – 
iată doar câteva consecinţe ale BPCO. 
Bronhopneumopatia cronică obstructivă 
este o afecţiune severă care determină 
progresiv incapacitatea de a respira. 
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Fig.2 Stabilirea diagnosticului BPCO conform datelor studiului NICE (Japonia, 
2007).

Conform studiilor NICE în Japonia a fost estimat diagnosticul de BPCO în stadiile precoce 
numai la 10% pacienţi, iar în 90% diagnosticul a fost stabilit tardiv. 



Rata prevalenţei şi incidenţei la populaţia 
totală din RM prin bronşită cronică şi 
emfizem pulmonar pe anii 2002-2007

Conform datelor Centrului Naţional de Management în Sănătate
Prevalenţa/10 mii locuitori Incidenţa/10 mii locuitori

După datele Centrului Naţional de Management în Sănătate 
prevalenţa BPCO în structura morbidităţii în 2002 a constituit 108,7 la 
10 mii de locuitori vizavi de majorarea cu 1,2 ori  în 2007 şi a constituit  
123,1 la 10 mii locuitori.  



Factorii de risc în BPCO 
Factorii de risc se împart în: 

1. Exogeni:
✔ substanţele volatile profesionale nocive, alimentaţia; 
✔ poluarea mediului ambiant cu deşeuri de producţie şi 

menajere; 
✔ infecţiile respiratorii;
✔ nivelul social-economic scăzut. 
2. Endogeni:
✔ deficitul congenital de α-1-antitripsină; 
✔ naşterea prematură;
✔ predispoziţia genetică faţă de patologie, marcherii 

căreia sunt grupa de sânge A (II) şi lipsa IgA.



Facteurs de risque
Tabagisme +++

Profession 
•  aérocontaminants particulaires : organiques   (boulangers)

inorganiques  (mineurs)
•  aérocontaminants gazeux   (chimie, soudure)

Status socio-économique

Facteurs héréditaires :  déficit en antiprotéases

atopie
Tristan da Cunha : 300 habitants,  8 familles, même 

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

Pollution : tabagisme passif, smog hivernal et estival

Alcoolisme : effet indépendant du tabagisme (immunodéficience ?)

Infections de l’enfance : viroses, bronchiolites



1. Factorii exogeni 
Fumatul de tutun (activ) 
Fumatul de tutun este cel mai agresiv factor de 
risc. Cercetările ştiinţifice, efectuate în ultimii ani 
deosebit de activ, au permis să se stabilească că 
la indicele omului fumător, care depăşeşte 120 
(numărul ţigărilor fumate în decursul zilei înmulţit 
cu numărul lunilor anului, pe parcursul cărora 
fumează omul), de regulă, apar simptomele 
BPCO. Este de dorit ca medicul să introducă în 
fişa de observaţie indicele omului fumător, după 
care se poate judeca despre fumat ca despre un 
factor de risc în apariţia bolii. 





Poumon de non-fumeur Poumon de fumeur



Fumatul de tutun (pasiv) 
Ultimele date vorbesc despre faptul că 
acţiunea fumului de tutun, la care sunt 
supuşi oamenii nefumători, de asemenea 
poate ridica riscul BPCO, deşi gradul de 
risc este mai mic decât la fumatul activ. 
Fumătorul pasiv, aflându-se în aceeaşi 
încăpere cu un fumător activ în decurs de 
o oră, inspiră o doză de componente 
gazoase ale fumului de tutun egală cu 
fumatul unei jumătăţi de ţigară. 



Fumatul şi graviditatea  
Fumatul în timpul sarcinii poate conduce la: 

✴ creşterea numărului copiilor prematuri şi cu 
masă mică la naştere; 

✴ dereglări în alimentaţia nou-născuţilor; 
✴ reducerea posibilităţilor de adaptare şi creşterea 

riscului îmbolnăvirilor nou-născuţilor.

Femeile fumătoare, mai des decât cele 
nefumătoare, nasc copii cu vicii cardiace şi 
defecte ale dezvoltării nazofaringelui, cu hernie 
inghinală, strabism. Fumatul acţionează 
nefavorabil asupra procesului de dezvoltare a 
tubului neural la făt.



Factorii profesionali 
Sunt cunoscute peste 100 feluri de producţie, 
unde omul se ciocneşte de factorii care 
provoacă apariţia BPCO. Riscul ridicat de 
dezvoltare a BPCO este acelaşi pentru un şir de 
profesii, legate de obicei de acţiunea prafului sau 
vaporilor, îndeosebi de:
praful de cărbune; 
siliciu;
cadmiu; 
hrană pentru animale;
alte tipuri de praf; 
vapori şi diluanţi.



Poluarea aerului atmosferic şi a aerului 
din încăperi 

BPCO se întâlneşte mult mai des la locuitorii 
acelor localităţi, în mediul ambiant al cărora are 
loc evacuarea concentraţiilor ridicate ale unor 
asemenea poluanţi, ca:

✴ dioxidul de azot; 
✴ sulful;
✴ fumul negru;
✴ formaldehida;
✴ ozonul în concentraţii mare.



Alimentaţia 

În prezent apar tot mai multe date, 
conform cărora, unii factori nutritivi, în 
particular vitaminele, care au 
proprietăţi antioxidante (C şi E, untura 
de peşte), pot avea un efect protector 
în dezvoltarea BPCO.



Statutul social-economic 

Este cunoscut că reprezentanţii păturilor 
sărace şi persoanele care îndeplinesc o 
muncă fizică grea, mai ales în condiţii reci, 
suferă mai des de bolile obstructive ale 
căilor respiratorii şi la ei se manifestă mai 
precoce semnele insuficienţei respiratorii 
şi ale cordului pulmonar.



•Infecţia 
Bolile infecţioase (virotice şi bacteriene), ce 
afectează atât segmentul superior, cât şi 
segmentul inferior al căilor respiratorii, joacă un 
rol important în apariţia şi dezvoltarea 
acutizărilor BPCO. 
Agenţii patogeni, cultivaţi mai des din secreţia 
bronşică la bolnavii cu BPCO, sunt:

• Streptococcus pneumoniae
• Haemophylus influenzae
• Moraxella catarrhalis. 

O importanţă majoră se acordă viruşilor 
respiratori, care pot juca un rol de sinestătător în 
patogeneza BPCO sau în asociere cu 
microorganismele.



2. Factorii endogeni (individuali) 
La factorii individuali de risc se referă şi 
masa mică la naştere, care se asociază cu 
funcţia redusă a plămânilor, infecţiile 
respiratorii, astmul bronşic din copilărie. 
Dacă anterior greutatea mică la naştere, 
de regulă, era legată de nivelul scăzut de 
viaţă şi insuficienţa alimentaţiei, apoi în 
prezent o asemenea stare se observă la 
copiii născuţi de mamele fumătoare – 
acţiunea intrauterină a tutunului 
dereglează funcţia plămânilor copilului.



Sexul

Este cunoscut de toţi că bărbaţii suferă de 
BPCO mult mai des decât femeile, fapt 
pentru care există un şir de explicaţii. 
Factorii mediului ambiant pot influenţa în 
mod diferit asupra bărbaţilor şi femeilor. 
Astfel, bărbaţii sunt mai predispuşi la 
afectarea căilor respiratorii de calibru mic, 
dacă încep a fuma, iar femeile sunt mai 
sensibile la reacţiile vasculare.



Vârsta 
Oamenii în etate suferă de patologia 
organelor respiratorii mai des decât 
persoanele de până la 40 de ani. Deseori, 
BPCO este descrisă ca o boală a 
oamenilor în etate. Dar cercetările 
efectuate indică că 54% din pacienţii cu 
BPCO nu depăşesc vârstă de 65 de ani. 
Oamenii de vârstă mijlocie (45-65 ani) 
constituie majoritatea bolnavilor de BPCO.



FACTORUL GENETIC
Rolul predispoziţiei genetice se bazează pe date reale, 
obţinute în ultimii ani: 

♋ antecedente familiale;
 
♋ predominarea cazurilor de BPCO în lotul rudelor de 

sânge ale pacienţilor care suferă de BPCO, în 
comparaţie cu rudele lotului de control (fără BPCO); 

♋ dependenţa corelativă a indicilor funcţiei respiraţiei 
externe (pulmonare) la părinţi şi copii, precum şi printre 
gemeni, în lipsa unei asemenea corelaţii dintre soţi;

♋ reducerea frecvenţei cazurilor de BPCO cu majorarea 
„distanţei genetice ”;

♋ identitatea indicilor FRE în grupele gemenilor mono- şi 
heterozigoţi.



PATOGENEZA

În dezvoltarea patologiei se evidenţiază 
patru etape de bază şi consecutive, două 
dintre care sunt de fapt preclinice: 

❶ Situaţia de pericol, creată de factorii de risc 
exogeni şi endogeni, care reduc toleranţa 
mucoasei bronhiilor faţă de factorii patogeni ai 
mediului ambiant, epuizează mecanismele 
sanogenezei, iar la sumarea factorilor patogeni 
ultimele pot apărea în calitate de factori 
etiologici.



❷ Starea premorbidă sau manifestările 
preclinice ale bolii sub formă de 
disconfort respirator, eferent reflexului de 
tuse şi/sau devierilor de la normele 
fiziologice ale indicilor de laborator şi 
funcţionali, depistaţi numai la cercetarea 
scrining, care poate scoate în evidenţă 
reacţia de supratensionare – epuizarea 
factorilor mecanismelor de protecţie ale 
sistemului organelor respiratorii. Despre 
acest fapt medicului îi „mărturiseşte” 
tusea fumătorului.



❸ Tabloul clinic desfăşurat al maladiei se 
manifestă prin tuse cu spută şi raluri 
dispersate uscate pe fondul respiraţiei 
difuze aspre, care mărturisesc despre 
afectarea prioritară a bronhiilor de calibru 
mare; asocierea dispneei la aceste 
simptome denotă implicarea bronhiilor de 
calibru mic în procesul patologic. La 
această etapă pacientul, de regulă, 
pentru prima dată se adresează la 
medic.



❹ Complicaţiile absolute ale BPCO – insuficienţa 
respiratorie şi cardiopulmonară – se formează 
treptat, pe parcursul mai multor ani. Totodată, 
o însemnătate decisivă au: 

✔ predispoziţia familială; 
✔ defectele biologice individuale ale protecţiei 

antioxidante şi antiproteazice; 
✔ echilibrarea insuficientă a componentelor de 

bază ale secreţiei bronşice; 
✔ dereglarea în sistemul mucociliar; 
✔ stabilitatea mică a factorilor imunităţii, în 

special cea locală.









Rolul infecţiei virale în formarea obstrucţiei
Virusurile şi antigenii virali, care au capacitatea 
să inducă sindromul bronhospastic, agravează 
dereglarea drenajului din bronhiile distale. La 
acest fapt contribuie:
dereglarea sistemului mucociliar
reducerea protecţiei imunologice. 
În prezent este demonstrată posibilitatea acţiunii 
distructive a virusurilor respiratori asupra 
alveolelor şi septului interalveolar, formarea 
emfizemului pulmonar. Persistenţa virusurilor 
respiratori în regiunile distale ale bronhiilor 
stimulează activitatea proteolitică a macrofagelor 
alveolare şi neutrofilelor, ceea ce contribuie la 
activarea sistemului kalicrein-kinin şi a 
sistemului fibrinolitic al sângelui.



Dezechilibrul în sistemul 
oxidanţi–antioxidanţi 

În plămâni sunt toate condiţiile prielnice pentru 
desfăşurarea proceselor lipoperoxidării: 

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

✵ concentraţii înalte ale acizilor graşi nesaturaţi;
✵ prezenţa catalizatorului de oxidare (ionilor de 

Fe), care intră în componenţa Hb, eritrocitelor;
✵ prezenţa macrofagelor alveolare şi a altor 

elemente celulare, care se produc în procesul 
fagocitozei materialului antigen al formelor active 
de oxigen (FAO). 



Activizarea POL este cauza nemijlocită a 
eliberării substanţelor biologic active din 
mastocite (celulele Ehrilich). În rezultat, creşte 
tonusul muşchilor netezi ai bronhiilor, cu  
dereglarea permeabilităţii bronşice şi obstrucţia. 
Structurile receptorilor mucoasei bronşice, 
sensibilizate de procesul inflamator, care 
evoluează adinamic, reacţionează la diferiţi 
excitanţi aerogeni prin reacţii bronhospastice. 
Acumularea FAO este principala cauză a 
distrugerii colagenului, ceea ce provoacă 
inactivarea inhibitorilor proteazelor  (α 1 
-antitripsină).



Conform unor date oxidantul foarte 
activ-superoxiddismutaza - este determinat 
genetic. În atmosfera agresiunii oxidanţilor, când 
FAO nu numai că pătrund în organism din 
exterior, dar se formează şi endogen, 
concentraţia lor înaltă dereglează echilibrul 
dinamic cu antioxidanţii (ceruloplasmina, 
superoxiddismutaza, tocoferolii). La realizarea 
acţiunii patogene a oxidanţilor se distrug nu doar 
celulele epiteliale defectuoase, ce şi cele iniţial 
normale. Edemul inflamator, hipertrofia glandelor 
mucoase, secreţia vâscoasă, creşterea tonusului 
muşchilor bronşici şi sensibilizarea lor la reacţiile 
bronhospastice dereglează funcţia de drenaj a 
bronhiilor şi sunt factorii (mecanismele) 
obstrucţiei labile la o parte din bolnavii 
predispuşi la ea.



Poluanţii şi gazele iritante 
Ca răspuns la acţiunea lor, celule 
inflamatoare activate elimină o cantitate 
mare de mediatori: leucotrien B 4 (LTB 4), 
interleucină 8 (IL-8), factorul necrozei 
tumorii (TNF) etc., care sunt capabili să 
afecteze structura pulmonară şi să 
menţină inflamaţia neutrofilă. În afară de 
aceasta, în patogeneza BPCO o 
însemnătate esenţială are şi dezechilibrul 
fermenţilor proteolitici – antiproteaza şi 
agresiunea oxidantă.



Perturbarea corelaţiei dintre indicii 
imunologici şi activitatea joasă a 
limfocitelor T 
Funcţia supresorilor T în BPCO este 
redusă considerabil. Aceasta poate fi una 
din cauzele reacţiilor denaturate ale 
imunităţii şi, posibil, contribuie la apariţia 
clonei autoagresive a celulelor. Numai în 
cazurile BPCO, spre deosebire de bronşita 
cronică neobstructivă, în sânge se 
depistează antigeni, către ţesuturile 
plămânilor şi inimii.



Factorii genetici
Se evidenţiază următorii factori genetici, 
care participă la patogeneza BPCO: 

① a-1 –antitripsina
② a-1 –antichimotripsina
③ mucoviscidoza 
④ vitamina D – proteină legată 
⑤ a-2 –macroglobulina
⑥ citocromul P450 
⑦ antigenii grupei de sânge, sistemul HLA 
⑧ stările imunodeficitare.   



Este cunoscut, de asemenea, că deficitul 
de Ig A, atât selectiv, cât şi în combinaţie 
cu deficitul Ig G, determină o predispunere 
mai mare a individului la infecţiile 
respiratorii virotice cu afectarea celulelor 
epiteliale ale mucoasei bronhiilor. La 
aceşti bolnavi se evidenţiază reducerea 
indicilor FRE; de asemenea, a fost 
descoperită corelaţia statistic semnificativă 
dintre nivelul Ig C 2 şi indicele FRE 1. 



Printre mecanismele de protecţie ale plămânilor 
de factorii patogeni exogeni şi endogeni mai 
semnificativă este funcţia de curăţare a 
sistemului mucociliar (SMC) sau epuraţia 
(clearance) mucociliară (EMC), care asigură 
80-90% de curăţare a plămânilor. 
Dereglările calitative şi cantitative ale verigilor 
SMC sub influenţa diverşilor factori endogeni şi 
exogeni, care se manifestă prin dischinezie 
ciliară, hipersecreţie şi schimbarea proprietăţilor 
fizice ale conţinutului bronşic, duc la înrăutăţirea 
transportului mucociliar, la dezvoltarea 
răspunsului inflamator la infecţia căilor aerifere şi 
obstrucţia lor. 



Aceste procese se agravează reciproc, ceea ce 
poate condiţiona destrucţia structurilor tisulare 
ale sistemului bronhopulmonar, care, la rândul 
său, provoacă asemenea schimbări patologice, 
ca emfizemul, caracteristic pentru BPCO. 
Procesul inflamator, răspândindu-se prin 
bronhiile de calibru mic, poate trece la pereţii 
alveolelor, contribuind la destrucţia lor, adică la 
formarea emfizemului, care morfologic, se 
caracterizează prin extinderea distructivă 
permanent crescândă a spaţiilor de aer distal de 
bronhiolele terminale. 



Formaţiunile buloase în regiunile 
marginale ale lobilor pulmonari superiori 
se formează foarte precoce, concomitent 
cu obstrucţia crescândă a bronhiilor de 
calibru mic. Afectarea parenchimului 
pulmonar are loc concomitent cu 
obstrucţia bronhiilor de calibru mic. Acesta 
este un temei pentru a numi boala nu 
BCO, ci BPCO, subliniind prin aceasta că 
se afectează concomitent şi bronhiile, şi 
ţesutul pulmonar. 



Tulburările vasculare în BPCO se 
caracterizează prin îngroşarea pereţilor vasculari 
deja în stadiile precoce ale bolii. Pe măsura 
progresării BPCO, îngroşarea ulterioară a 
pereţilor vasculari se datorează acumulării în ei 
a celulelor cu musculatură netedă, 
proteoglicanilor şi colagenului, ceea ce 
înrăutăţeşte şi mai mult dereglările de ventilaţie 
şi perfuzie. 
Până la o anumită limită, tulburarea 
metabolismului gazos este compensată de lucrul 
intens al muşchilor respiratori, ceea ce duce la 
epuizarea lor, în primul rând a celui de bază – 
diafragma.



Concomitent, hipoxemia conduce la spasmarea 
arteriolelor în porţiunile ţesutului pulmonar, care 
se ventilează mai slab; se schimbă proprietăţile 
reologice ale sângelui: 

• se măreşte conţinutul fibrinogenului care se 
coagulează;

• se micşorează fibrinogenul cel blocat; 
• se inhibează fibrinoliza;
• se reduce antitrombina III. 

Schimbările menţionate sunt mai pronunţate în 
perioada acutizării procesului inflamator, dar se 
păstrează şi în faza remisiunii clinice. 



Aceasta condiţionează:
• creşterea rezistenţei vasculare în plămâni,
• dezvoltarea hipertensiunii arteriale (pulmonare), 

care, trecând anumite etape ale formării sale 
(latentă, tranzitorie, stabilă), determină formarea 
CPC.
Se creează premise reale pentru afectarea 
autoimună a muşchiului cardiac şi 
decompensarea cordului pulmonar. Se amplifică 
simptomele insuficienţei cardiopulmonare, 
însoţite de dereglarea hemocoagulării cu 
dezvoltarea sindromului de coagulare 
intravasculară. Aceste schimbări ale 
hemocoagulării se păstrează în faza remisiunii 
clinice a procesului inflamator la insuficienţa 
cardiopulmonară CF IV.



Clasificarea BPCO după gradul de severitate, GOLD 2005 

Stadiul
Caracteristica

0
Grupa de risc

-Spirometrie normală
-Pacienţii care fumează sau au fumat cândva, cu sindrom de 
tuse, secreţia sputei şi prezenţa dispneei

-Prezenţa simptomelor clinice (tuse şi spută)
I

Evoluţie 
uşoară

-VEF1/CVEFP<70%
-VEF1≥80% cuvenite
-Lipsa sau prezenţa simptomelor (tuse cu sputa, dispnee)

II
Severitate 

medie

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

III
Evoluţie 

gravă

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

IV
Evoluţie 

extrem de 
gravă

-VEF1/CVEFP<70%
-VEF1<30% cuvenite sau VEF1<50% cuvenite la prezenţa 
insuficienţei respiratorii cronice (la PaO2<8 kPa [60 mm Hg]) 
cuvenite

-PaCO2≥6,7 kPa (50 mm Hg) la respiraţia la nivelul mării şi 
semnele clinice ale insuficienţei ventriculului drept



Clasificarea BPOC dupa gradul de severitate
Stadiul VEMS % prezis Descriere
I Uşor >80%

VEMS/CVF <70%
• Tuse si expectoratie cronică

II Moderat 50–80%
VEMS/CVF <70%

• Pacienţii prezintă dispnee care poate 
interfera cu activităţile zilnice

• Stadiul în care adesea pacientul 
solicită asistenţă medicală şi în care 
se stabileşte diagnosticul

III Sever 30–50%

VEMS/CVF <70%

• Simptomele de tuse şi expectoratie 
persistă, dispneea se agravează

• Unii pacienţi nu au simptome până în 
acest stadiu şi nu solicită asistenţă 
medicală până în momentul în care 
afecţiunea nu devine severă

IV Foarte 
sever

<30% sau 
<50% + insuficienţă 
respiratorie cronică

Pot apărea şi alte simptome, cum ar fi 
cele de insuficienţă cardiacă dreaptă 
sau scăderea ponderală

GOLD



Indicatori cheie pentru 
diagnosticul BPOC

■ Istoric de expunere la factori de risc
■ Fumul de ţigară
■ Pulberi şi substante chimice din mediul profesional

■ Dispneea
■ Progresivă
■ De obicei agravată de efort
■ Persistentă
■ Descrisă de pacient ca un efort crescut de a respira

■ Tuse cronică
■ Poate fi intermitentă sau neproductivă

■ Expectoraţie cronică 
■ Orice expectoraţie cronică poate indica BPOC



DIAGNOSTICUL ŞI TABLOUL CLINIC
SIMPTOME:

Tusea pe perioade lungi de 3 luni pe an, timp de 2 ani consecutiv, 
chintoasă, supărătoare, mai accentuată în sezonul rece, adesea 
neglijatăde pacient si pusă pe seama fumatului;

Expectoraţia sub formă de spută sero-mucoasă, în puseurile cu 
suprainfecţie poate fi muco-purulentă, abundentă, 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 când se asociază emfizemul, la 
început la efortul susţinut sau în puseele infecţioase, iar ulterior la 
eforturi mici sau chiar în afara acestora;

 Cianoza apare tardiv în cursul evoluţiei când apar tulburări 
ventilatorii importante (retenţie CO2, hipoxie,acidoză)
Starea generală-nemodificată iniţial si alterată în formele evolutive 
înaintate. 



 EXAMENUL CLINIC 
✔ Cianoza centrală de culoare gri-cenuşie este o reflectare 

a hipoxemiei arteriale. De obicei, cianoza apare la 
reducerea saturaţiei sângelui arterial cu oxigen (SaO2) 
până la 90% sau la tensiunea parţială a oxigenului în 
sângele arterial (PaO2) mai mică de 60 mm col. de 
mercur.

✔ Semnele fizice, care caracterizează disfuncţia 
musculaturii respiratorii, includ tahipneea şi schimbarea 
stereotipului respirator. 

✔ Poate evidenţia la inspecţie un torace normal sau în 
forme avansate cu cifoză dorsală destins (“în butoi”) cu 
coaste orizontalizate. 

✔ La percuţie modificări mici sau hipersonoritate.
✔ Auscultativ: raluri ronflante si sibilante diseminate. În 

perioadele de acutizare poate apare febra. 



În caz de tulburări ale metabolismului gazos, în 
prim-plan apar simptomele afectării sistemelor 
cardiovascular şi nervos central. La 
simptomele cardiovasculare se referă aritmiile 
cardiace, ortopneea, accesele dispneei 
nocturne, edemul picioarelor, durerile în cutia 
toracică. Manifestările neurologice includ 
tulburările de somn, durerile de cap matinale, 
scăderea memoriei, tulburări de comportament, 
tremor de amplitudine mare, scăderea nivelului 
de conştiinţă, convulsii. O cauză a comei poate fi 
atât hipoxemia gravă (de obicei, mai mică de 35 
mm col. de mercur), cât şi progresarea rapidă a 
hipercapniei. 



Date de laborator 
Analiza generală a sângelui permite depistarea 
policitemiei (hematocritul mai mare de 47% la femei şi 
mai mare de 52% la bărbaţi sau nivelul hemoglobinei 
mai mare de 16 g/dl la femei şi mai mare de 18 g/ dl la 
bărbaţi), ceea ce mărturiseşte despre o hipoxemie 
pronunţată îndelungată. 
Leucocitoza este o confirmare în plus a factorului 
infecţios – cauză a acutizării BPCO. Un rol anumit le 
revine şi unor marcheri biochimici. 
După datele unor autori, la acutizarea BPCO letalitatea 
veridică este mai înaltă la bolnavii cu un nivel înalt de 
uree (14,6 mmol/l la bolnavii decedaţi; 6,9 mmol/l – la cei 
care au supravieţuit; p < 0,02). 
Nivelul scăzut de albumină reflectă statutul scăzut al 
nutriţiei şi de asemenea este un factor nefavorabil de 
prognosticare la bolnavii cu BPCO cu insuficienţă 
respiratorie acută. 



Radiografia cutiei toracice 
Radiograma cutiei toracice la bolnavii cu BPCO de obicei nu 
se deosebeşte de tabloul pulmonar în stare stabilă; cel mai 
des se depistează semnele clasice ale emfizemului pulmonar: 

✴ transparenţa ridicată a câmpurilor pulmonare,
✴ aplatizarea diafragmei,
✴ lărgirea spaţiului retrosternal,
✴ micşorarea numărului şi cantităţii vaselor pulmonare în zonele 

periferice). 
semnele bronşitei cronice:

✴ accentuarea desenului pulmonar, îndeosebi în regiunile 
bazale).
Cu ajutorul radiografiei se pot depista semnele: 

✴ pneumoniei,
✴ atelectaziilor,
✴ fenomenelor de stază pulmonară, care nu se depistează la 

examenul fizic.



Teste funcţionale 
Drept „standard de aur” în diagnosticul BPCO este 
recunoscută cercetarea spirografică.
Probele ventilatorii ne evidenţiază:

• capacitatea pulmonară totală (CPT) cel mai adesea 
normală

• volum rezidual (VR) este crescut, semnificativ peste 
150%

• raportul VR/CPT este crescut
• capacitatea vitală (CV) este, de asemenea, scăzută
• volumul expirator maxim pe secundă (VEMS) este 

scăzut, mai mic de 60%
• raportul VEMS/CV este scăzut sub 70%



Metoda spirografica

■ CV
■ CVF
■ VC
■ VIR
■ VER
■ CI
■ CRF
■ VR
■ CPT

■ Poza cu respiratia



Spirometria
■ Spirometria este o metodă fiabila în detectarea 

obstrucţiei căilor aeriene si trebuie efectuată la 
toţi pacienţii suspecti de a avea BPOC

■ Evaluarea limitării fluxului aerian este 
importantă în confirmarea diagnosticului de 
BPOC

■ Este ‘standardul de aur’ pentru diagnosticul şi 
monitorizarea progresiei BPOC

■ Absenţa reversibilităţii semnificative trebuie 
confirmată, pentru a exclude diagnosticul de 
astm



Curba debit- volum



Diagnostic



Aspectul curbei debit- volum in 
sindroamele ventilatorii



P - P+ 

Le Résistor de Starling

Compression dynamique des 
bronches intrathoraciques

Inspirium Expirium



1. Electrocardiograma 
2. Scintigrafia de perfuzie
3.Cateterismul inimii drepte
4.Ecografia cardiaca Doppler

Investigarea funcţionala a circulaţiei 
pulmonare



Investigarea schimbului 
gazos in plamani



GAZOMETRIA
■ Metoda cea mai buna prin care se evalueaza global functia 

expiratorie a plamanilor este analiza sangelui arterial in repaus si 
la efort fizic. 

■  presupune determinarea presiunilor partiale ale O2 si CO2, pH 
si SaO2.

■ Recoltarea esantionului de sange se realizeaza prin punctionarea 
arterei radiala, axilara sau femurala in conditii strict anaerobe, cu 
o seringa heparinizata evitand orice contaminare cu aerul sau prin 
punctionarea lobului urechii hiperemiat in prealabil prin aplicarea 
unui unguent ce contine un agent puternic vasodilatator sau 
recoltari pe cateter

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



PaO2=presiunea partiala a O2 in sangele 
arterial sistemic

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

■ variaza cu varsta→scade cu varsta (limita inferioara=85mmHg la 20 ani, 
respectiv 70mmHg la 70 ani)

■ valori normale=95-96mmHg
■ valori patologice→hipoxemie:   - usoara: pO2=95-60mmHg
                                                       - moderata: pO2=60-45mmHg
                                                       - severa: pO2<45mmHg
■ In cazul in care pO2 e <60mmHg, adica hipoxemie moderata sau severa 

putem vorbi de insuficienta respiratorie.

■ pVO2 in sangele venos amestecat:
→se masoara in sangele recoltat prin cateterismul arterei pulmonare
→valori normale, in repaus=37-43mmHg
→variaza cu debitul cardiac si cu consumul de O2 la nivel tisular
→pVO2<28mmHg => sugereaza decompensare cardiaca marcata



paCO2=presiunea partiala a CO2 in sangele arterial

→nu depinde de varsta
→se masoara in mmHg sau KPa
→valori normale: pCO2=40mmHg+/-5 la patm.=760mmHg

→valori patologice (cresterea >45mmHg=hipercapnie
  - pCO2=46-50mmHg=hipercapnie usoara

      - pCO2=50-70mmHg=hipercapnie moderata
      - pCO2>70mmHg=hipercapnie severa.

■ pVCO2=47mmHg=presiunea partiala a CO2 in sangele venos 
amestecat.



pH-ul sanguin = logaritmul negativ al 
concentratiei ionilor de H+ in sange.

→valori normale=7,35-7,45
→valori patologice: <7,35 => acidemie
                                 >7,45 => alcalemie

■ SaO2 a sangelui arterial= raportul dintre Hb 
oxigenata si Hb totala sau functionala.

→normal=97% la subiectul sanatos cu 
pO2=95mmHg





Testarea la efort
■  explorare integrata a functiilor pulmonara, 

cardiocirculatorie si musculara in conditiile de crestere a 
cerintelor metabolice determinate de activitatea 
musculara.

Metode de testare:
■ covorul rulant
■ bicicleta ergometrica (cicloergometru)
■ testul de mers (walking test) →se masoara diferenta parcursa de 

subiect in 6minute de mers obisnuit, fara oprire; rezultatele obtinute se coreleaza cu indicii 
dispneei; este testul recomandat pentru explorarea bolnavilor cu rezerve foarte mici.



Evaluarea hiperreactivitaţii bronsice
■ HRB reflectă o stare de sensibilitate anormal crescută a arborelui bronşic la 

o mare densitate de stimuli:  -     nonalergici
                                                                    - alergici. 

 Sensibilitatea crescută -->îngustarea lumenului căilor aeriene --> 
obstrutia acută la fluxul de aer în conductele aerifere. 

■  Obstrucţia bronşica din HRB ≠ bronhoconstrictia. 

■   teste de bronhoconstricţie  evidentiaza răspunsul excesiv al 
musculaturii netede a bronhiilor la stimuli a căror aplicare la 
subiectul normal rămâne fără efect. 

 



Teste de bronhodilataţie
■  Testele de reversibilitate cu utilizare de medicamente bronhodilatatoare sunt frecvent 

utilizate în practică ca parte a testării funcţiilor pulmonare. 

■  se urmăreşte evidenţierea existenţei HRB prin urmărirea răspunsului la un medicament 
bronhodilatator care se administrează unui pacient obstructiv. 

■  Scopul : a stabili dacă obstrucţia este reversibilă după administrarea produsului 
bronhodilatator (semnifică HRB) 

şi dacă schema terapeutică este suficientă sau trebuie îmbunătăţită. 

■  medicamente bronhodilatatoare : 
+beta 2 agonişti cu durată scurtă de acţiune: 400Aµg (4puff) Salbutamol/Ventolin  
+anticolinergice: 80Aµg (4puff) Ipratropium bromid 

 Se măsoară parametrii funcţionali VEMS, PEF, FEF50 şi Raw înainte şi la 20 de minute 
după administrarea inhalatorie de Salbutamol şi la 40 de minute după administrarea 
inhalatorie de Ipratropium bromid. 

 



Răspuns pozitiv dacă:  
■ VEMS creşte cu peste 12% (şi minim 200ml) 
■ PEF şi FEF50 cresc cu 25% 
■ Raw scade cu 40%.             
 Toţi aceşti parametri sunt raportaţi la valoarea iniţială. 

■  Dacă există o suspiciune clinică de astm bronşic, atunci prezenţa sindromului 
obstructiv reversibil este suficientă pentru a pune diagnosticul de astm. 

■  Absenţa reversibilitatii obstrucţiei bronsice nu exclude astmul
                       poate fi întâlnită în: 
                       - astm sever cu obstrucţie fixă (dificil de diferenţiat de BPOC) 
                       - astm netratat sau insuficient tratat cu corticosteroizi. 

 În cazul unui astm bronşic 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 perioadă mai lungă), obţinându-se îmbunătăţirea 
funcţiei pulmonare, respectiv creşterea VEMS şi evidenţierea reversibilitatii la beta 2 
agonist.



Metodele folosite: 
1. teste de provocare bronşica la agenţi farmacologici bronhoconstrictori: histamina şi 

metacolinaa��cele mai utilizate şi mai bine standardizate tehnici; HRB nespecifică este prezentă 
atunci când PC20<8mg/ml pentru metacolina; 

 2. teste de provocare bronşica la agenţi fizici: stimuli hipo sau hiperosmolari, hiperventilaţie 
izocapnica în aer uscat şi/sau rece, efort muscular-  puţin folosite; 

Reactivitatea bronşica nespecifică poate fi măsurată prin determinarea concentraţiei sau dozei totale de 
agent bronhoconstrictor ce detemina o scădere a VEMS cu 20% (PC20 sau PD20), PEF, FEF50 
cu 25% şi o creştere a Raw cu 40%. 

■  HRB nespecifică la o varietate de stimuli este una dintre caracteristicile astmului bronşic, dar ea 
nu este totodată şi specifică acestei afecţiuni, putând fi întâlnită şi la bolnavii cu BPOC, atopicii 
nonastmatici sau după infecţii virale la nonastmatici

■  în aceste condiţii PC20>1mg/ml. Valori ale PC20<1mg/ml sunt suficienţe pentru diagnosticului 
de astm mai ales în contextul unei suspiciuni clinice de astm. 

■  Absenţa HRB nespecifice este rară, dar posibilă în astm, în special în cazurile uşoare. 

■  Această măsurare a HRB în practică medicală este necesară doar în cazul în care testul de 
reversibilitate la bronhodilatator efectuat spirometric nu a evidenţiat modificări comparabile cu 
astmul bronşic (VEMS normal). 



Diagnosticul diferenţiat

Astm bronşic
Parabronhiolită difuză
Sindromul sinobronhial congenital
Bronhiolită obstructivă
Bronşectazie
Tuberculoză pulmonară
Pneumoconioză
Limfangiomatoză pulmonară
Insuficienţa cardiacă de stază 



CAUZELE ACUTIZĂRII BPCO
Infecţiile bacteriene şi virotice ale arborelui 
bronşic se examinează tradiţional drept cauză 
principală a acutizării BPCO. 
Dar în aproximativ 50% din cazuri, cauzele 
acutizării bolii pot fi factorii neinfecţioşi: 

✔ poluanţii atmosferici,
✔ fenomenele stagnante în circuitul mic,
✔ tromboembolia ramurilor arterei pulmonare,
✔ bronhospasmul,
✔ cauzele iatrogene (oxigenoterapia neadecvată, 

utilizarea preparatelor sedative) etc. 



Simptomele de bază ale acutizării BPCO 
sunt:

agravarea dispneei, deseori însoţită de sufocare 
şi senzaţie de greutate în cutia toracică; 
înteţirea tusei şi majorarea producţiei de spută, 
schimbarea culorii şi viscozităţii ei (mărirea 
cantităţii şi apariţia sputei purulente indică o 
etiologie bacteriană a acutizării); 
ridicarea temperaturii corpului. 
La acutizarea BPCO pot apărea şi simptome 
nespecifice: 
indispunere; 
tulburări de somn; 
oboseală, slăbiciune, dereglări de conştiinţă.



De regulă, pe parcursul anului, bolnavul suferă 
de la 1 până la 4 şi mai multe acutizări ale 
BPCO. Din punct de vedere clinic, toate 
exacerbările pot fi privite ca factori ai progresării 
BPCO. 
Stări asemănătoare, după simptomatică, în 
acutizările BPCO pot provoca:
Tromboembolia ramurilor arterei pulmonare, 
pneumotoraxul, 
pneumonia, 
traumatismul cutiei toracice, 
prescrierea greşită a medicamentelor sedative 
sau narcotice, 
α -adrenoblocanţii





Obiectivele managementului BPOC 
sunt:

✔ Reducerea simptomelor
✔ Prevenirea progresiei bolii
✔ Creşterea toleranţei la efort
✔ Prevenirea şi tratamentul complicaţiilor
✔ Prevenirea şi tratamentul exacerbărilor
✔ Reducerea mortalităţii
✔ Prevenirea şi reducerea efectelor adverse 

produse de tratament
Renunţarea la fumat ar trebui inclusă în obiectivele 

programului de management





Tratamentul bolnavilor cu exacerbări ale 
BPCO în condiţii de ambulator (treapta I)

❶ Instruirea bolnavilor. Este necesar controlul 
tehnicii de folosire alinhalatoarelor şi „spacer 
”-ului.

❷ Administrarea β 2 - agoniştilor cu acţiune de 
scurtă durată şi/sau BI, şi/sau asocierea β 2 
-agoniştilor cu acţiune de scurtă durată şi BI cu 
ajutorul „spacer ”-ului, 2-4 doze, sau 
„nebulaiser”-ului, 2 ml la necesitate. Dacă 
pacientul nu a administrat anterior β 2-agonişti, 
este necesară discuţia privind administrarea lor.



❸ Glucocorticosteroizi (doza poate fi modificată): 
❸ prednisolon 30-40 mg/zi per os; 10-14 zile;
❸ discuţie privind posibilitatea administrării 

glucocorticosteroizilor în aerosoli (în funcţie de 
gravitatea evoluţiei BPCO). 

❸ Antibioticele pot fi administrate bolnavilor cu BPCO la 
apariţia sputei purulente şi/sau majorarea cantităţii ei. 
Alegerea antibioticului se bazează pe rezultatele 
investigaţiilor bacteriologice ale sputei.

❸ Se administrează amoxicilină, ampicilină (parenteral), 
cefalosporine de generaţia a 2-a (cefuroxicam axetil), 
doxaciclină, macrolide (azitromicină, claritromicină).

❸ În lipsa efectului antibioterapiei indicate iniţial, se 
recomandă amoxicilină/clavulanat, fluorchinoline 
(levofloxacină, moxifloxacină).



Indicaţii pentru spitalizarea bolnavilor cu 
exacerbări ale BPCO:

● accentuarea simptomelor clinice (de exemplu, apariţia bruscă 
a dispneei în repaos);

● evoluţie severă iniţială a BPCO;
● apariţia simptomelor noi, ce caracterizează gradul de 

exprimare a insuficienţei respiratorii şi cardiace (cianoză, 
edeme periferice);

● lipsa dinamicii pozitive în rezultatul tratamentului ambulator 
sau agravarea stării generale pe fondul tratamentului 
administrat;

● maladiile concomitente grave;
● dereglarea ritmului cardiac primar depistat;
● dificultăţi de diagnostic;
● vârsta înaintată;
● imposibilitatea tratării la domiciliu;
● hipoxemia;
● hipercapnia.



Indicaţii pentru spitalizare în secţia de 
terapie intensivă respiratorie:

tahipnee (frecvenţa respiraţiei ≥ 30/min.) sau bradipnee 
(frecvenţa respiraţiei < 12/min.);
tahipnee (frecvenţa respiraţiei ≥ 23-25/min.) în asociere 
cu unul din simptomele, parametrii enumeraţi mai jos:

a) atenuarea respiraţiei;
b) semne de surmenare a muşchilor respiratorii (paradox 

abdominal, respiraţie alterantă, participarea muşchilor 
auxiliari în actul de respiraţie);

c) hipercapnia (P a CO 2 > 45 mm Hg) şi/sau hipoxemia 
(P a O 2 < 55 mm Hg), acidoza respiratorie (pH < 7,3); 
P a O 2 < 50 mm Hg, P a CO 2 > 70 mm Hg şi pH < 7,3 
denotă un risc vital ce necesită monitorizare 
permanentă şi tratament;

d) policitemie;
e) insuficienţâ cardiacă de stază;

dereglări de conştiinţă.



Tratamentul bolnavilor spitalizaţi cu 
exacerbări ale BPCO (treapta II)

1. Bronhodilatatori: β 2 -agonişti cu acţiune de scurtă durată şi/sau BI, 
şi/sau asocierea β 2 -agoniştilor cu acţiune de scurtă durată şi BI cu 
ajutorul „spacer ” - ului, 2-4 doze sau „nebulaiser ” - ului 2 ml, la 
necesitate. 

2. Inhalaţii de oxigen, dacă saturaţia sanguină cu oxigen satO 2 < 90%.
3. Glucocorticosteroizi: 

prednisolon 30-40 mg/zi per os; 10-14 zile.
În cazul imposibilităţii administrării GCS per os se indică o doză 
echivalentă de GCS i/v, până la 14 zile.
E posibilă administrarea GCS în aerosoli sau „nebulaiser ”. 
Antibioticele pot fi administrate bolnavilor la apariţia sputei purulente 
şi/sau majorarea cantităţii ei. Se recomandă administrarea 
antibioticelor conform rezultatelor bacteriologice. Se administrează 
amoxicilină/clavulanat, fluorchinolinele respiratorii (levofloxacină, 
moxifloxacină). În caz de suspecţie a Pseudomonas spp. şi/sau a 
altor Enterobacteriaceae spp. , este indicată antibioterapia asociată 
pentru Pseudomonas spp. (ciprofloxacină, ceftazidină ş.a.).



Tratamentul pacienţilor cu exacerbări 
ale BPCO în secţia de terapie 
intensivă (treapta III) 

1. Oxigenoterapie.
2. Suport ventilatoriu (invaziv sau neinvaziv).
3. Bronhodilatatori: β 2 - agonişti cu acţiune de 

scurtă durată şi/sau asocierea β 2 - agoniştilor 
cu acţiune de scurtă durată şi BI cu ajutorul 
„spacer ” - ului, 2-4 doze sau „nebulaiser ” 
-ului, 2 ml la fiecare 2-4 ore.

4. Este posibilă administrarea β 2 -agoniştilor cu 
acţiune îndelungată. 



Medicatie de urgenta Medicatie de control
Beta agonisti cu durata 
scurta de actiune
SABA

•Salbutamol
•Terbutaline

Corticosteroizi
•Inhalatori: Budesonide, Fluticasone, Ciclesonide, 
Beclometasone, Mometasone

•Sistemici: HHC, Medrol, Prednison, Prednisolon, 
Dexametazona

Anticolinergice
•Bromura de ipratropiu

Antileucotriene
Montelukast

Corticosteroizi 
sistemici

Beta agonisti cu durata 
lunga de actiune

Metilxantine Terapie combinata 
ICS+LABA

Anti-IgE (omalizumab)
Metilxantine
Cromone



Doze recomandate
Doza mica 

zilnica

Doza medie 

zilnica

Doza mare 

zilnica

Beclomethason

e

200-500 >500-1000 1000-2000

Budesonide 200-400 400-800 800-1600

Ciclesonide 80-160 160-320 320-1280

Fluticasone 100-250 250-500 500-1000

Mometasone 200-400 400-800 800-1200

Doza mica 

zilnica

Copii> 5 ani

Doza medie 

zilnica

Copii> 5 ani

Doza mare 

zilnica

Copii> 5 ani

Beclomethason

e

100-200 200-400 >400

Budesonide 100-200 200-400 >400

Ciclesonide 80-160 160-320 >320

Fluticasone 100-200 200-500 >500

Mometasone 100-200 200-400 >400



Dispozitive pentru terapia inhalatoare



5. Glucocorticosteroizi: 
■ prednisolon 30-40 mg/zi per os în decurs de 10-14 zile.
■ Dacă e imposibilă administrarea GCS per os, se indică 

doza echivalentă a GCS i/v, în decurs de 14 zile.
■ E posibilă administrarea GCS cu ajutorul inhalatorului 

dozat sau „nebulaiser ” - ului. 

Antibioticele trebuie administrate conform rezultatelor 
bacteriologice. Se administrează 
amoxicilină/clavulanat, fluorchinolinele respiratorii 
(levofloxacină, moxifloxacină). În caz de suspecţie a 
Pseudomonas spp . şi/sau a altor Enterobacteriaceae 
spp., este indicată antibioterapia asociată pentru 
Pseudomonas spp. (ciprofloxacină, ceftazidină ş.a.).



ANTAGONISTII COLINERGICI
• ATROPINA
• BROMURA DE IPRATROPIU
• OXITROPIUM
• TIOTROPIUM

Caracteristici: 
• mai slabe decat agonistii β2 adrenergici
• efectul  → instalat lent (~ 30 min)

→ dureaza 8 – 12 ore; 72 ore pentru     
Tiotropium



ANTAGONISTII COLINERGICI
Mec. de actiune: → blocheaza recept. colinergici

   → blocheaza contractia vagala a 
       musculaturii si secretia bronsica

Indicatii: - alternativa terapeutica a β2 adrenergicelor la           
bolnavii coronarieni

- intoleranta la β2 adrenergice sau Teofilina
Prezentare: 

ATROVENT (bromura de ipratropiu)
BERODUAL (fenoterol + bromura de ipratropiu)
COMBIVENT (salbutamol + bromura de ipratropiu)
SPIRIVA (tiotropium)



MUSCULOTROPE
TEOFILINA – MIOFILIN, THEO SR
Act. f-dinamica:
■ bronhodilatatoare – mai slaba decat β2 adrenergicele
■  antiinflamatoare si imunomodulatoare
■ + SNC → insomnie, nervozitate, tremor
■ cardiostimulanta → palpitatii, dureri precordiale
■ diuretica - slaba



MUSCULOTROPE
Mec. de actiune: inhiba fosfodiesteraza →↑AMPc

=> relaxeaza musc. bronsica
Indicatii: - criza de AB – i.v. lent sau PEV

       - de electie in AB nocturn
       - AB tratament de fond + corticoterapie 

inhalatorie
       - bronsita cronica spastica

! Teofilina = M. cu IT mic → monitorizarea 
tratamentului



Criteriile de externare din staţionar a 
pacienţilor cu exacerbări ale BPCO:

✔ necesitatea administrării β 2 -agoniştilor în aerosoli 1 
dată/4 ore;

✔ starea stabilă a pacientului pe parcursul ultimelor 
12-24 ore; 

✔ indicii stabili ai P a O 2 şi P a CO 2 în sânge. 
Pacienţii care au fost o dată în secţia de terapie 
intensivă, inclusiv cei care se află la ventilaţie 
pulmonară mecanică, se transferă în grupul de risc 
cu prognostic nefavorabil al BPCO. Ei necesită 
supravegherea personalului medical pe parcursul 
următoarelor 4 săptămâni după externare.

 



Pe parcursul supravegherii se întreprind 
următoarele măsuri:

✔ evaluarea modificării simptomelor 
maladiei;

✔ determinarea necesităţii administrării 
oxigenoterapiei;

✔ investigaţii suplimentare, dacă anterior au 
fost descoperite unele dereglări sau 
devieri;

✔ instruirea suplimentară a pacienţilor 
referitor la diferite metode de tratament.



TRATAMENTUL BPCO ÎN FAZA DE 
REMISIE

Experţii ERS/ATS remarcă posibilitatea 
de a preveni dezvoltarea BPCO, iar 
indicarea unui tratament adecvat ar 
permite micşorarea ritmului de 
progresare maladiei.
Reducerea acţiunii factorilor de risc 

1. fumatul; 
2. factorii nocivi industriali;
3. măsuri de ordin general (dozarea 

efortului fizic, alimentaţia). 



Tratamentul medicamentos al BPCO în remisie (pe stadii)

Stadiul Caracteristica Tratamentul indicat

0
Risc posibil de îmbolnăvire

Simptome cronice (tuse, spută), 
acţiunea factorilor de risc, indici 
normali ai spirografiei

I 
Evoluţie uşoară

VEF 1 /CVEFP ≤ 70% din valorile 
cuvenite cu sau fără simptome

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

II
Evoluţie medie

VEF 1 /CVEFP ≤ 70% din valorile 
cuvenite; VEF 1 < 80%, dar ≥ 50% 
din valorile cuvenite cu sau fără 
simptome

Inhalări permanente: bromură 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 + teofilină per 
os 0,2-0,3 g 2 ori/zi. Măsuri de reabilitare

III
Evoluţie gravă

VEF 1 /CVEFP ≤ 70% din valorile 
cuvenite; VEF 1 < 50%, dar ≥ 30% 
din valorile cuvenite cu sau fără 
simptome

Tratament bronhodilatator (vezi mai sus). Măsuri de 
reabilitare

Schema de indicare a corticoterapiei inhalatorii este 
aceeaşi

IV
Evoluţie extrem de

gravă

VEF 1 /CVEFP ≤ 70% din valorile 
cuvenite, VEF 1 < 30% din valorile 
cuvenite sau cu insuficienţă 
respiratorie sau cu insuficienţă 
cardiacă dreaptă

Inhalaţii 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 + teofilină per os 0,2-0,3 gr 2 ori/zi 
Inhalarea în decurs de 2 săptămâni berodual 2 ml 3- 
4 ori/zi. Inhalarea în decurs de 6 – 12 săptămâni a 
bronhodilatatorilor cu efect îndelungat 1500-2000 
mkg/zi sau a echivalenţilor lor în BPCO cu 
simptome pronunţate şi remisiuni Tratamentul 
complicaţiilor Tratament de reabilitare 
Oxigenoterapie îndelungată în caz de insuficienţa 
respiratorie. Determinarea indicaţiilor în tratamentul 
chirurgical



PROGNOSTICUL ŞI SUPRAVIEŢUIREA 
BOLNAVILOR CU EXACERBĂRI ALE BPCO 

Mortalitatea bolnavilor cu exacerbări ale BPCO 
este destul de înaltă. Un studiu recent a 
demonstrat o mortalitate de 3% la bolnavii 
spitalizaţi cu exacerbări ale BPCO şi 23% peste 
1 an după exacerbare. Conform datelor recente, 
mortalitatea pacienţilor cu insuficienţă 
respiratorie acută pe fondul exacerbării BPCO 
constituie 10–29%, iar a pacienţilor cu vârsta > 
55 ani – 30%. Pe fondul ventilaţiei mecanice 
pulmonare, mortalitatea bolnavilor cu BPCO 
constituie 32–57%. În primul şi în al doilea an 
după externarea din staţionar, mortalitatea 
pacienţilor cu BPCO constituie 43 şi 49%.



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

Stadiul I (evoluţie uşoară) II A (evoluţie medie) II B (evoluţie medie) III (evoluţie gravă)

Vizitele la medicul de 
familie

1dată/an 1dată/an 2 ori/an 2 ori/an

Spitalizările planificatâ Nu necesită Nu necesită Nu necesită Nu necesită

Investigaţii Examenul clinic 1 dată/an, 
spirometrie cu test 
bronhodilatator 1 dată/an. 
La exacerbări ale BPCO – 
analiza generală a sângelui 
şi MRG cutiei toracice

Examenul clinic 1 dată/an, 
spirometrie cu test 
bronhodilatator 1 dată/an. 
La exacerbări ale BPCO – 
analiza generală a sângelui 
şi MRG cutiei toracice

Examenul clinic de 2 
ori/an, spirometrie cu test 
bronhodilatator 1 dată/an. 
Analiza generală a sângelui 
şi MRG cutiei toracice, 
ECG 1 dată/an

Examenul clinic de 2 
ori/an, spirometrie cu test 
bronhodilatator 1 dată/an. 
Analiza generală a sângelui 
şi MRG cutiei toracice, 
ECG 1 dată/an

Tratament Bronhodilatatori inhalatorii 
cu acţiune rapidă

Bronhodilatatori 
inhalatorii, permanent: M- 
colinolitici (bromură de 
ipratropiu m) sau asocierea 
unui M- colinolitic cu un β 
2 -agonist cu acţiune rapidă 
(berodual) sau asocierea 
unui M-colinolitic cu un β 
2 -agonist cu acţiune 
îndelungată (salmoterol, 
formoterol). GCSi în 
semne manifeste ale BPCO 
şi în prezenţa unui răspuns 
spirometric

Bronhodilatatori 
inhalatorii, permanent: M- 
colinolitici (bromură de 
ipratropiu m) sau asocierea 
unui M- colinolitic cu un β 
2 -agonist cu acţiune rapidă 
(berodual) sau asocierea 
unui M-colinolitic cu un β 
2 -agonist cu acţiune 
îndelungată (salmoterol, 
formoterol). GCSi în 
semne manifeste ale BPCO 
şi în prezenţa unui răspuns 
spirometric sau în caz de 
exacerbări repetate, ce 
necesită administrarea 
antibioticelor şi/sau GCS

Administrarea regulată a 
unui bronhodilatator sau 
asocierea lui cu GCSi în 
cazul simptomelor 
manifeste şi răspunsului 
adecvat spirometric sau în 
cazul acutizărilor repetate, 
ce necesită antibiotice 
şi/sau GCS. 
Oxigenoterapie timp 
îndelungat în insuficienţă 
respiratorie. Tratamentul 
complicaţiilor. Măsuri de 
reabilitare

Consultaţii Consultarea pneumologului 
înalt calificat
policlinică pentru 
confirmarea diagnosticului
diagnosticului diferenţial
AB

Consultarea pneumologului 
înalt calificat
policlinică pentru 
confirmarea diagnosticului
diagnosticului diferenţial 
cu AB

Consultarea pneumologului 
înalt calificat în policlinică 
pentru confirmarea 
diagnosticului şi 
diagnosticului diferenţial 
cu AB

Consultarea pneumologului 
înalt calificat în policlinică 
1 dată/an


