BRONHOPNEUMOPATIA OBSTRUCTIVA CRONICA

eDefinitie:
BPOC, conform raportului din 2011 al Initiativei Globale pentru Bolile Pulmonare Obstructive Cronice
(GOLD), este o afectiune frecventa, care poate fi prevenita si tratata,
e Ce Se caracterizeaza prin limitarea persistenta a fluxului de aer, de regula progresiva, care apare pe
fondul
o intensificarii raspunsului inflamator la nivelul cdilor aeriene si parenchimului pulmonar la o serie de
particule si gaze nocive.
Limitarea fluxului de aer este cauzata pe de o parte de
e boala ciilor aeriene mici (bronsiolita obliterant) si pe de alta de
e distructia parenchimului pulmonar (emfizemul), contributia celor doud componente fiind diferita

de la individ la individ.

Bronsita cronica este afectiunea inflamatorie neutrofilica cronica a peretelui traheobronsic, asociatd cu o

e secretie exagerata de mucus la nivelul arborelui bronsic,
e suficientd pentru a produce tuse si expectoratie, cel putin 3 luni pe an, 2 ani consecutivi,
e pentru care au fost excluse alte cauze ca infectia cu Mycobacterium tuberculosis (tuberculoza),
carcinomul bronhopulmonar si insuficienta cardiaca.
Emfizemul pulmonar reprezinta
o afectarea pulmonara difuza caracterizata
e prin distensia permanenti, anormala a spatiilor aeriene situate distal de bronhiolele terminale,

e insotita de distrugerea septurilor alveolare si absenta fibrozei pulmonare.

e Epidemiologie

BPOC este a patra cauza de deces, atat in America, cat si in Europa si singura din primele 10 cauze de deces
pentru care mortalitatea este inca in crestere.

GOLD estimeaza ca BPOC, la nivelul anilor 2020, va ajunge a treia cauza de deces.

Roméania ocupi locul trei in Europa ca rati a mortalititii, cu 60 de decese la 100.000 de locuitori. In Romania
4,6% dintre barbatii si 2,3% dintre femeile peste 40 de ani sunt afectati de BPOC, procentele fiind mai ridicate la
fumatori.

Are o frecventd mai mare la barbati decét la femei precum si o prevalenta mai mare la persoanele cu un nivel
socio-economic mai scazut i cu greutate scazuta la nastere.

Prevalenta bolii a crescut in ultimii ani la adultii tineri si la femei, ajungénd in acest moment la 2,5% din

populatia peste 30 de ani.



o Etiologie.
Factori exogeni

Fumatul este cel mai important factor de risc pentru BPOC peste tot in lume.
Fumatorii de tigarete prezinta:

e prevalentd mai mare a simptomelor respiratorii si

e amodificérilor pulmonare functionale, ratd mai mare de declin a VEMS-ului cu varsta, precum si

e mortalitate mai ridicata prin BPOC decat nefumatorii.
Expunerea pasiva la fumatul de tigarete reprezinta de asemenea un factor de risc pentru BPOC.
Expunerea copiilor la fumatul maternal conduce la o semnificativa reducere a dezvoltarii plamanului atat in utero, cat
si postnatal.
Poluarea atmosferica si casnici. Este mai mare in mediul urban decat in rural. Sursele de poluare pot fi: produsi de
combustie (petrol, gaz, kerosen, carbune, lemn), materiale de constructie (mobilier din produsi de lemn presat,
izoldrile de azbest), covoarele ude sau umede, produsi de curatire sau de intretinere, sisteme de incalzire, racire sau
umidificare, surse ca radonul, pesticidele sau aerul poluat din exterior.
Expunerea profesionali. Unele ocupatii specifice incluzand expunerea la praf, pulberi, vapori, iritanti, gaze cum ar
fi: praful de carbune, siliciu, cadmiu, dejecte animale, expunere la solventi, precum si munca in industria bumbacului
si a materialelor de constructie, constituie factori de risc pentru bronhoobstructia cronica.
Infectiile respiratorii. Infectiile respiratorii in copilarie sunt apreciate ca un potential factor predispozant pentru
eventuala aparitie a BPOC-ului. La adult au un rol semnificativ in mentinerea si in producerea exacerbarilor.
Tuberculoza poate reprezenta in acelasi timp: un factor de risc, un diagnostic diferential si o potentialda comorbiditate

pentru bolnavii cu BPOC.

Factori endogeni
Factorii genetici. Deficitul de al-antitripsind (al1AT), constituie singurul factor de risc genetic identificat Tn mod
cert. Este raspunzitor de 2% din cazurile cu emfizem pulmonar. Rara inainte de 25 de ani, boala apare de regula in
jurul varstei de 40 de ani, fumatul fiind un cofactor precipitant important.

Alte imunodeficiente (de ex. deficitul de IgA), disfunctia ciliara sunt alte aspecte patologice cu substrat genetic.

e Patogeneza

Sciaderea progresiva a fluxului aerian, modificarea fiziologicd majora din BPOC, este urmarea atat a
obstructiei cailor aeriene mici, cat si a emfizemului.
Mecanismele care conduc la acumularea de colagen in jurul cailor aeriene, precum si la cresterea activitatii
colagenazei, nu sunt inca pe deplin elucidate, cele mai studiate fiind: inflamatia, teoria dezechilibrului proteaze-
antiproteaze si stresul oxidativ.

Inflamatia. Inflamatia din BPOC se caracterizeaza printr-o crestere a numarului de macrofage, neutrofile si
limfocite T (CD8 > CD4) in diferite zone ale plamanului.

Macrofagele sunt prezente in caile aeriene mari si mici, precum si in parenchimul pulmonar. La pacientii cu

emfizem se localizeaza in zona peretelui alveolar distrus. Elibereazd mediatori cum ar fi: factorul de necroza al



tumorilor (TNF-a), interleukina 8 (IL-8) si leukotriena B4 (LTB4) care induc inflamatia neutrofilica. Elastaza
macrofagica este implicatd in patogenia emfizemul la fumatori.

Neutrofilele cresc marcat in exacerbarile acute ale BPOC. Secretd citeva proteinaze care contribuie la
distructia parenchimatoasa si la hipersecretia cronica de mucus.

Dintre limfocite se ntdlnesc, n special, limfocitele CD8 citotoxice, care prin eliberarea unor mediatori
contribuie la persistenta inflamatiei.

Teoria proteaze-antiproteaze. Elastina, principala componenta a fibrelor elastice, are un rol de baza in
mentinerea integritatii, atat a cailor aeriene mici, cat si a parenchimului pulmonar. Distrugerea peretelui alveolar
rezulta dintr-un dezechilibru intre proteaze (in special elastaze) si antiproteaze in plaman.

Produc elastaze PMN neutrofile, macrofagele, celulele mastocitare si bacteriile, in special in infectii.

Principala activitate anti-elastazica in ser si in tesutul interstitial 0 are alAT. Ea este cel mai puternic
inhibitor pentru elastaza produsa de PMN. Nivelul seric normal al a1 AT este de 20-48 pmol/l. La adult este sintetizata
in ficat; in ciroza hepatica, nivelul ei circulant scade pana la valori de 2,5-7 pmol/l, conducéand la deficientd de a1AT.
Asigura 90% din capacitatea de inhibitie proteazica a serului. Activitatea anti-proteazica este diminuata de fumat.

Stresul oxidativ. Reprezintd o crestere a activitatii oxidangilor combinatd cu o scadere a activitarii
antioxidantilor. Fumul de tigarete contine 0 concentratie inaltd de radicali de oxigen liberi, peroxizi si peroxinitrifi,
toate molecule cu actiune oxidanta.

Oxidantii reactioneaza cu unele componente celulare, oxidand proteine, lipide, ADN, enzime ale
metabolismului intermediar precum si componente extracelulare incluzand colagenul si acidul hialuronic. Celulele
expuse la oxidanti suferd un proces de apoptoza si de necroza, culminand cu distructiile tisulare si disfunctiile de
organe ce acompaniaza BPOC-ul.

Dintre antioxidanti, glutationul si vitamina C sunt scazute in lavajul bronhoalveolar al fumatorilor, iar

ascorbatul si vitamina E sunt scazute In plasma fumatorilor.

e Anatomie patologica

Modificari anatomice caracteristice pentru BPOC se géasesc la nivelul cailor aeriene centrale si periferice,
parenchimului pulmonar si vascularizatiei pulmonare.

Sediul major al obstructiei Tn BPOC se gaseste insa in caile aeriene periferice (< 2 mm). Modificarile la
nivelul céilor aeriene mari se intdlnesc mai degraba in bronsita cronica si conduc la tuse si expectoratie. Emfizemul
si boala cailor aeriene mici sunt prezente impreund la majoritatea persoanelor cu BPOC, si contributia lor diferentiata
la obstructie variaza de la o persoana la alta. Obstructia cailor aeriene mici se intdlneste mai degraba la debutul bolii,
in timp ce emfizemul predomina in formele cu evolutie indelungata.

in Ciile aeriene mari, principalele modificari constau din hipertrofia glandelor submucoase in trahee si
bronhii asociatd cu hipersecretia de mucus. Aceste modificari sunt proportionale cu tusea si expectoratia ce definesc
bronsita cronica. Celulele mucipare (caliciforme) ajung sa reprezinte 30-40% (normal = 4-5%) din totalul epiteliului
bronsic. Bronhiile suferda metaplazie scuamoasd, care perturba profund clearance-ul muco-ciliar. Influxul de
neutrofile se asociaza cu purulenta sputei din infectiile de tract respirator superior survenite la acesti pacienti. Uneori
sunt prezente hipertrofia muchilor netezi bronsici si bronhospasmul.

Tn Ciile aeriene mici (sub 2 mm n diametru), sediul major al modificarilor, alterarile celulare caracteristice

includ metaplazia celulelor mucipare, inlocuirea celulelor Clara ce secretd surfactant cu celule muco-secretoare,
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infiltratie inflamatorie cu celule mononucleate, iar uneori si hipertrofia muchilor netezi. Aceste modificéri conduc la
ingustarea lumenului bronsic prin exces de mucus, edem si infiltrat celular. Fibroza peretelui bronsiolar este o alta
cauza de reducere a diametrului lumenului bronsic. Infiltratul inflamator prezent la nivelul cailor aeriene distale este
sursa proteazelor, urmata de distrugerea proteolitica a fibrelor elastice din bronhiolele respiratorii si ducturile
alveolare. Rezultanta acestui proces, distorsiunea si ingustarea cailor aeriene, ar putea fi explicatia bronhoobstructiei
precoce intalnite la fumatori. Deoarece cdile aeriene mici sunt mentinute deschise de catre parenchimul inconjurator
integru, prin ancorarea lor radiala la nivelul septurilor alveolare, pierderea acestei atasari ca urmare a distrugerii
matricei extracelulare conduce de asemenea la distorsionari si la ingustarea cailor aeriene.

Parenchimul pulmonar. Emfizemul se defineste prin distrugerea suprafetei de schimb gazos: bronhiole
respiratorii, ducturi alveolare si alveole. Se intdlneste sub doud variante: emfizemul centriacinar si emfizemul
panacinar. Emfizemul centriacinar (centrilobular) afecteaza partile centrale sau proximale ale acinilor formate din
bronhiolele respiratorii, Tn timp ce alveolele distale sunt crutate. Se localizeazd mai frecvent in lobii superiori, in
special in segmentele apicale, cu posibilitatea existentei de mari bule apicale. Inflamatia este prezenta in jurul
bronhiilor, bronhiolelor si in septuri. Se intalneste la marii fumatori, ades in asociere cu bronsita cronica. Emfizemul
panacinar (panlobular) este mai frecvent in lobii inferiori, si mai sever la baze. Acinii sunt uniform largiti, incepand
de la nivelul bronhiolelor respiratorii. Macroscopic plamanii sunt voluminosi, hiperinflati, putand ascunde cordul. Este

asociat cu deficitul de alAT.

e Fiziopatologie

1. Modificari fiziopatologice 1a nivel pulmonar
Limitarea fluxului aerian. Reprezinta markerul functional al modificarilor din BPOC. Mecanismele implicate sunt
primordial ireversibile (distrugerea suprafetei de schimb gazos), cu o redusa componenta reversibila.
Scaderea reculului elastic datorata distructiilor alveolare, alaturi de cresterea rezistentei la flux in caile aerifere mici,
care sunt ingustate si colabate, conduc la sciderea fluxului de aer.
Cresterea rezistentei la flux in caile aerifere periferice cu diametru < 2 mm reprezintd modalitatea de debut a BPOC.
Hiperinflatia pulmonari. in BPOC cresterea CRF si a VR este datoratd deseori, atit maririi rezistentei la flux in
caile aeriene mici, cat si diminuarii reculului elastic pulmonar. Hiperinflatia ajutd initial la compensarea limitarii
fluxului aerian.
Modificari ale gazelor sangelui. Insuficienta respiratorie.
Mecanismele esenfiale care conduc la modificari ale gazelor sangelui sunt: neuniformitatea distributiei
intrapulmonare a aerului inspirat, scaderea capacitatii de difuziune prin membrana alveolo-capilara si numai, tardiv
mecanismul este de hipoventilatie.
Distributia neuniforma a ventilatiei si a perfuziei determina inegalitatea raporturilor Ventilatie/Perfuzie (V/Q) in
plamanii bolnavilor cu BPOC. Numarul mare al unitatilor cu raport V/Q superior sau inferior valorii ideale (0,8) face
sd se semnaleze deopotriva atat cresterea ventilatiei spatiului mort (alveole ventilate, dar neperfuzate), cat si a
amestecului venos (alveole perfuzate, dar neventilate).
Capacitatea de difuziune prin membrana alveolo-capilara este usor sciazuta in BPOC, mai accentuat in forma
emfizematoasa, unde scaderea ei se datoreste diminuarii suprafetei membranei prin distrugerea septurilor alveolare.

Se evidentiaza prin scaderea DLo (factorul de transfer gazos al CO).



Hipoventilatia alveolara. Consumul de O2 (“costul ventilatiei”) creste pana la de 10 ori consumul de oxigen din
timpul ventilatiei normale; uneori pacientul nu poate mentine 0 ventilatic atdt de neeconomica si isi instaleaza
hipoventilatia alveolari globala ca mecanism compensator.
e Hipoxemia arteriala in BPOC se datoreste in cea mai mare parte neuniformitatii raporturilor V/Q, iar
hipercapnia, care se instaleaza in obstructiile severe, este consecinta hipoventilatiei alveolare, determinata de
cresterea travaliului ventilator si accentuatd de tulburarile de reglare centrald a ventilatiei. PaO2 ramane de

reguld normald pana cand VEMS-ul scade = 50% din prezis, si chiar la valori mai mici decat aceasta, cel

putin Tn repaus.

e Cresterea PaCO2 nu este de asteptat inainte ca VEMS-ul sd scadd sub 25%. si nici atunci nu apare

ntotdeauna.
Hipertensiunea arteriala pulmonara (HAP). BPOC-ul conduce la HAP numai in stadiile avansate de boala.
HAP are in aceste situatii cauze multiple: vasoconstrictia pulmonard hipoxicd, acidemia, hipercapnia, efectele
mecanice ale volumelor pulmonare mari asupra vaselor pulmonare, pierderea de vase pulmonare mici, distructiile
parenchimatoase din emfizem.
Prezenta HAP la pacientii cu BPOC este un semn de prognostic rezervat a carei singura terapie eficientda este
oxigenoterapia.
O HAP suficient de severa pentru a produce cord pulmonar cronic (CPC) si insuficientd ventriculara dreapta (IVD)
apare numai la acele persoane care au 0 marcata scadere a VEMS-ului (< 25% din prezis) si o hipoxemie cronica
(Pa02 < 55 mmHg).

Cordul pulmonar cronic se defineste drept hipertrofia si dilatarea ventriculului drept ca urmare a HAP cronice

secundare BPOC, insotita sau nu de IVD.

2. Efecte fiziopatologice sistemice
Disfunctii renale si hormonale. Hipoxemia si hipercapnia cronicd produc cresterea nivelurilor circulante de
norepinefrind, renind si aldosteron si scdderea nivelului de hormon antidiuretic. Endoteliul arterial renal prezinta

modificari similare celui pulmonar, fapt ce conduce la afectarea excretiei sarurilor si a apei.

Casexia se defineste prin scaderea indicelui masei corporale sub 21 kg/m2 la varsta de peste 50 de ani. Cauzele sunt:
scaderea aportului caloric pentru a tine pasul cu energia cheltuitd pentru cresterea travaliului ventilator si cresterea
nivelului TNF-o indusa de hipoxie, al carei nivel coreleaza cu scaderea ponderala.

Disfunctia muschilor periferici. Proteinele musculare se pierd ca urmare a casexiei din stadiile avansate de BPOC,
ducénd la pierderea elasticitatii si a fortei de contractie. Sunt in special afectati muschii ambelor centuri, scapulara si
pelvina, fapt ce contribuie la accentuarea dispneii din cursul activitatilor zilnice. Aceste efecte pot fi augmentate de
utilizarea corticosteroizilor, care pot si ei cauza miopatie si slabiciune musculara.

Osteoporoza, scdderea densitdtii osoase, comund formelor avansate de boald, poate conduce la fracturi osoase, in

special vertebrale. Este favorizata de corticosteroizi (CS).
e Tablou clinic si paraclinic

1. Anamneza



Pacientii sunt de regula in jur de 50 de ani, predominant barbati, cel mai ades cu un lung istoric de fumat, cel
putin un pachet/zi de cel putin 20 de ani (minim 20 pachete-an) si prezinta, in grade variabile, dispnee, tuse cronica
insotita sau nu de expectoratie.

Dispneea este persistentd (prezenta in fiecare zi), progresiva (se agraveaza in timp) si se agraveaza in cursul
efortului fizic si al infectiilor respiratorii.

Tusea cronica este prezenta intermitent la debut sau zilnic in formele mai avansate, cel mai ades pe parcursul
ntregii zile, rar numai noaptea, adesea sub forma ,,tusei matinale a fumatorului”, nsotita sau nu de expectoratie.

Productia cronica de sputia poate avea orice aspect, de la sputa mucoida la cea mucopurulenta, prezentd mai
ales Tn exacerbarile infectioase.

Simptomele extratoracice sunt: cefaleea matinala — marker al retentiei de CO,, scaderea ponderala care in
cazurile avansate coreleaza cu un prognostic rezervat, anxietatea, depresia si tulburirile ale somnului.

2. Semne fizice

Semnele fizice apar la reduceri de peste 50% ale VEMS, iar absenta lor nu infirma diagnosticul.

Bolnavul poate prezenta: expir prelungit cu apropierea buzelor in expir, diminuarea murmurului vezicular si
raluri bronsice, in special la baze, semne de hiperinflatie - marirea diametrului antero-posterior toracic, orizontalizarea
coastelor, retractia inspiratorie a marginilor coastelor inferioare (semnul Hoover) si asurzirea zgomotelor cardiace.
Pacientul isi utilizeaza musculatura respiratorie accesorie: sternocleidomastoidienii, scalenii si muchii intercostali.

Tn stadii mai avansate de boala, pacientii prezinti semne cardiace de CPC si HTP: semn Harzer (perceperea
unui soc al VD marit cand degetele sunt plasate sub apendicele xifoid si insinuate in sus), accentuarea zgomotului Il la
focarul pulmonarei, suflu sistolic de insuficienta functionala tricuspidiana datorit dilatarii VD in stadiul de IVD, galop
protodiastolic cu originea in VD, semne de stazd venoasa (edeme la nivelul membrelor inferioare, hepatomegalie de
staza si turgescenta jugulara).

Cianoza este evidentiabila la nivelul buzelor si al patului unghial, in caz de hipoxemie severa si poliglobulie.

Fenotipuri BPOC

tipul BB = blue bloater Manifestarile clinice ale emfizemului centrolobular sunt tusea, expectoratia si
dispneea de efort, a cérei existenta si progresie dovedeste importanta emfizemului, la un pacient cu o lunga istorie de
bronsitd cronicd, cu numeroase episoade de suprainfectie. Pacientul este adeseori obez, buhaiit, cianozat. Toracele este
emfizematos, cu diminuarea murmurului vezicular si raluri bronsice supraadaugate. Frecvent sunt prezente semne ale
complicatiilor: insuficienta respiratorie sau cardiaca. Examenul radiologic evidentiaza: semne de inflatie
(hipertransparentd), mai importante la baze; distensia moderata, limitatd la varfuri ceea ce creeaza o pseudo-incizura
medio-toracica; rarefactia moderatd care antreneaza o hiperclaritate a varfurilor; semne de hipertensiune pulmonara
care consta intr-o dilatare a arterelor pulmonare, iar mai tardiv in cardiomegalia dreaptd. Spirometria obiectiveaza un
sindrom obstructiv sever (VEMS mult scazut), dar cu CPT moderat crescuta sau chiar normala (la pletismografie).
Valoarea normala sau scaderea foarte usoara a capacitatii de difuziune a CO prin membrana alveolocapilara
datorita suprafetei alveolare si a volumului sanguin alveolar. Gazometria evidentiaza perturbari precoce ale gazelor
sanguine datorita hipoventilatiei alveolare, care determina hipoxemie-hipercapnie.

tipul PP = pink puffer Simptomul clinic major al emfizemului panlobular este dispneea, atunci céand
emfizemul este pur, deci nu se asociaza sindromului bronsitic. Dispneea de efort se instaleaza insidios in cétiva ani. In
formele evoluate existd rdsunet asupra stirii generale cu scadere in greutate peste 10 Kg (importanta rolului

plamanului in multe manifestari extrarespiratorii. Cu toatd importanta dificultatii respiratorii la efort, nu exista
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cianozd, tegumentul pacientului ramanand ,roz”. Tusea este absentd, minima sau episodica iar expectoratia
nesemnificativd. Examenul fizic evidentiaza: semne de hiperinflatie si pierdere de tesut pulmonar; semne de obstructie
a cdilor aeriene si, eventual, semne generale (slabirea in greutate). Inspectia toracelui evidentiaza distensia importanta
a acestuia, toracele avand aspect ,,de butoi” diametrele anteroposterior si transvers marite, fosele supraclaviculare
pline, gatul ,,scurtat” protruzia sternului si cifoza dorsald. In timpul inspirului portiunea suprasternald a traheei este
scurtatd (semnul Campbell) si regiunea bazald a peretelui lateral toracic poate avea o miscare paradoxala de retractie
(semnul Hoover). Percutia evidentiazad sindromul de hiperinflatie pulmonara cu hipersonoritate difuza bilaterala,
matitate hepaticd coboratd, matitate cardiaca disparutd, limita infero-posterioard a sonoritdtii pulmonare coborata,
limitarea excursiilor diafragmului. Auscultatia indica un expir prelungit, murmur vezicular mult diminuat pana la
abolit, zgomote cardiace mult diminuate Tn intensitate. Examenul radiologic evidentiaza distensia pulmonara majora,
observata in imaginea postero-anterioara, dar mai evidenta pe cliseul de profil, cu cupole diafragmatice plate, chiar
concave, protruzia sternului si cifoza; rarefactie netd a parenchimului pulmonar cu cresterea importantd a spatiilor
clare retro-sternal si retro-cardiac. Cordul are aspect ,,in picaturd” este suspendat de vase, la distanta de cupola
diafragmaticad. Tomografia computerizata in cupe fine permite astdzi confirmarea radiologicd a emfizemului.
Spirometria pune in evidenta un sindrom obstructiv (VEMS usor sau moderat scazut), dar cu CPT crescuta peste
valorile normale (la pletismografie). Sciderea capacitatii de difuziune a CO prin membrana alveolo-capilara (prin
scaderea suprafetei alveolare si a volumului sanguin alveoloar). Gazele sanguine raman mult timp normale, Tntrucét nu

exista efectul de sunt.

3. Radiografie pulmonara

Radiografia pulmonari poate fi normala in stadiile initiale.
In stadiile avansate modificarile radiologice sunt expresia emfizemului, hiperinflatiei si hipertensiunii
pulmonare: cresterea difuza a transparentei pulmonare, reducerea desenului vascular periferic, prezenta de bule

(hipertransparente circumscrise, cu d > 1 c¢m si peretii subtiri), coborarea diafragmului. La examinarea de profil se pot

0
evidentia: cresterea spatiului retrosternal, unghiul sterno-diafragmatic peste 90 .

Semnele de HAP indica: artere pulmonare dilatate la nivelul hilului (> 16 mm in dreapta si > 18 mm in
stdnga), arterele pulmonare din zona medie si perifericd a plamanului rimén normale, nedilatate sau se ingusteaza
(uneori brusc) in HAP severe.

In stadii tarzii, cand exista si VD, apar elemente in plus: in pozitie antero-posterioara, VD mult marit ajunge
sa formeze arcul cardiac inferior stang, inclusiv apexul, ceea ce preteaza la confuzii cu HVS, iar atriul drept marit

determina de fatd o convexitate accentuata a arcului inferior drept, cu marirea diametrului cardiac transvers.

4. Probe functionale ventilatorii

Spirometria reprezinta cea mai accesibila metoda de a masura in mod obiectiv si repetat limitarea fluxului de
aer. Pentru diagnosticul de BPOC se masoara capacitatea vitala fortata (volumul de aer expirat complet si fortat dupa
0 inspiratie maxima — CVF), volumul expirator maxim pe secunda (volumul de aer care poate fi expirat fortat in prima
secunda dupa o inspiratie maxima si fortata — VEMS) si se calculeaza raportul dintre ele.

Masuratorile spirometrice sunt evaluate prin comparare cu valori de referinta in functie de varsta, inalfime, sex

s1 rasa.



e Debitele pulmonare. Raportul VEMS/CV < 0,7 defineste BPOC.
Spirometria se efectueaza la 10-15 min dupd administrarea unui bronhodilatator cu durata scurtd de actiune

(de regula p2-adrenergic). In functie de valorile inregistrate la spirometrie deosebim 4 stadii de gravitate ale BPOC:

Bronhopneumopatia obstructiva cronica stadiul I (forma usoara):
-VEMS; > 80% VEMSI;
Bronhopneumopatia obstructiva cronica stadiul II (forma medie):
-VEMS =50 - 80% VEMSI;
Bronhopneumopatia obstructiva cronica stadiul III (forma severa):
-VEMS = 30 - 50% VEMS;i;
Bronhopneumopatia obstructiva cronica stadiul IV (forma foarte severa):
-VEMS <£30% VEMSi sau
-VEMS=30-50%VEMSi, cu manifestari de insuficienta respiratorie (IR), sau manifestari de cord

pulmonar cronic (CPC) decompensat.

e Volumele pulmonare (VR si CPT) evidentiaza hiperinflatia.
Caile aeriene se ingusteaza si se colabeazd, conducand la cresterea rezistentei la flux, iar spatiile alveolare se destind
anormal de mult, capturand aerul (,, air trapping” — cresterea VR, precum si a procentului pe care acesta il reprezinta
din capacitatea pulmonara totald). Aceste masuratori ajutd la caracterizarea severitatii BPOC, dar nu sunt esentiale in
tratamentul bolnavului.

5. Masurarea DLCO (test de difuziune prin membrana alveolo-capilard) aduce informatii asupra impactului

functional al emfizemului Tn BPOC. Poate fi normal in BPOC-ul de gravitate medie.

6. Pulsoximetria este utilizata pentru a evalua saturatia in oxigen a heoglobinei din sangelui capilar (SpO2) a

pacientului si necesitatea oxigenoterapiei. Se vor monitoriza in acest mod toti pacientii stabili cu VEMS < 35% din
prezis sau cu semne sugestive de insuficienta respiratorie + insuficientd cardiacad dreapta.

7. Gazometria ca investigatie de prima alegere pentru diagnosticarea si evaluarea insuficientei respiratorii,
permite: masurarea valorilor presiunilor partiale ale oxigenului (PaO,) si dioxidului de carbon (PaCO,) din sangele
arterial, precum si evaluarea echilibrului acido-bazic. Determinarea lor este esentiala pentru diagnosticul insuficientei
respiratorii (IR), hipoxemia (PaO, < 60 mmHg) fiind obligatorie. Presiunea partiala a CO, in sdngele arterial (PaCO,)
poate fi normald (38 + 4 mmHg) sau scazuta (PaCO, < 34 mmHg) consecintd a tahipneei din IR hipoxemica si este
crescuta (PaCO,> 45 mmHg) in IR hipercapnica. Evaluarea echilibrului acidobazic, este importanta pentru a releva
si a evalua severitatea perturbarilor echilibrului acido-bazic, acidozei respiratorii (pH < 7,42) si alcalozei respiratorii
(pH > 7,42).

¢ Exacerbari. Complicatii. Comorbiditati.

Exacerbarea este definita ca un eveniment acut, caracterizat prin inrautatirea simptomelor respiratorii ale
pacientului ce depaseste variatiile zilnice ale acestora si care conduce la modificarea medicatiei. Cea mai frecventa
cauza de exacerbare o reprezintd infectiile virale si bacteriene ale tractului respirator. Dintre cauzele mai rare de

exacerbare, cauze ce pot fi considerate Tn acelasi timp drept comorbiditati, sunt de semnalat: pneumonia,
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pneumotoraxul si pleureziile, tromboembolismul pulmonar, insuficienta cardiaca, aritmiile, unele medicamente:
tranchilizante, sedative, diuretice, p-blocante. Tntr-o treime din cazuri, cauza exacerbarii rimane necunoscutd.
Simptomele pe baza cérora se recunosc exacerbarile sunt: agravarea clinica a unui bolnav considerat pana atunci
stabil, agravarea dispneei, tusea devine tenace cu un volum crescut de sputa care poate deveni purulenta. Din punct de
vedere functional bolnavii prezintd: un grad variat de retentie hidrosalind, agravarea schimburilor de gaze si a

raportului VV/Q, cresterea hiperinflatiei si a travaliului ventilator, hipercapnie si acidoza.

Numeroase complicatii, cu grade variabile de severitate pot greva evolutia acestor bolnavi: pneumoniile,
casexia, poliglobulia (mecanism compensator al hipoxiei), tromboembolismul pulmonar, pneumotoraxul spontan ce
rezultd din ruperea de bule emfizematoase aflate aproape de suprafata plamanului, insuficienta respiratorie cronica,
hipertensiunea arteriala pulmonara si cordul pulmonar cronic. Sunt de semnalat si complicatiile generate de medicatie
(metilxantine, simpaticomimetice, corticoterapie), tulburarile metabolice (hipercapnie, acidoza, hipopotasemie,
alcalozd metabolica), sau cele generate reflex prin manevre exploratorii sau terapeutice (aspiratia traheala,

spirometria, bronhoscopia).

BPOC coexista adesea si cu alte boli — comorbiditati - care pot avea un impact semnificativ asupra
prognosticului.

Bolile cardio-vasculare (ischemia coronariand, aritmiile, hipertensiunea arteriald) sunt cele mai frecvente si
mai importante boli ce coexistd cu BPOC.

Osteoporoza si depresia sunt si ele comorbiditati majore, ades subdiagnosticate, asociate insad cu alterarea
starii de sdnatate si un prognostic rezervat.

Cancerul bronho-pulmonar se asociaza frecvent (are aceeasi etiologie majora — fumatul) la pacientii cu BPOC

si este o importanta cauza de inoperabilitate si deces la acestia.

e Stadializare. Prognostic.

In practica clinica s-a constat ci existd numai o slaba corelatie intre VEMS, simptome si deteriorarea calititii
vietii pacientului.

Acest lucru a impus o clasificare utila clinicianului in tratarea si monitorizarea acestor bolnavi, clasificare care
combind evaluarea simptomelor cu evaluarea gradului de limitare a fluxului aerian (spirometrie) si a riscului de
exacerbari.

Evaluarea simptomelor se face utilizand tehnica chestionarului.

Doua sunt chestionarele recomandate de GOLD: testul CAT de evaluare al BPOC (COPD Assessment Test —
CAT) si scala de dispnee MMRC (Modified British Medical Research Council).

CAT este un chestionar simplu si scurt (8 intrebéri) care poate fi completat de toti pacientii cu BPOC.
Intervalul de scor al CAT este intre 0-40, marimea scorului fiind direct proportionala cu severitatea bolii.

Scala de dispnee mMRC are un interval de scor de la 0 (,,raman fara aer doar la eforturi mari”) pana la 4
(,,din cauza lipsei de aer Tmi este teama sa plec de acasa, nu pot sa ma imbrac”) si ajuta la nuantarea interpretarii
VEMS-ului. Se considera ca la un scor mMRC > 3, bolnavul trebuie sa urmeze un program complex de reabilitare.

In urma evaludrii celor 3 parametri, pacientii sunt impirtiti in patru grade de gravitate, asa cum este

prezentat in tabelul urmitor.



SIMPTOME SPIROMETRIE CF. EXACERBARI mMRC CAT
GOLD
A reduse 1 sau 2 (usor sau moderat) 0-1/an 0-1 <10
B reduse 1 sau 2 (usor sau moderat) 0-1/an >2 > 10
C crescute 3 sau 4 (sever sau foarte >2/an 0-1 <10
sever)
D crescute 3 sau 4 (sever sau foarte >2/an =2 >10
Sever)

Diagnostic diferential

Astmul bronsic este o boald a varstelor tinere (uneori cu debut chiar in copildrie), simptomele variaza de la o
zi la alta, ele exista in cursul noptii si dimineata devreme, bolnavul prezinta frecvent un istoric familial de astm, sunt
prezente si alte semne de alergie, rinite si/sau eczeme, iar limitarea fluxului de aer este reversibila.

Bronsiectaziile se prezintd cu sputad purulenta in cantitate mare sau hemoptizii, sunt de regula asociate cu
infectii bacteriene, stetacustic raluri de variate tipuri (subcrepitante, sibilante) la auscultatie (,,bronsiectaziile se
asculta, tuberculoza se vede” spuneau semiologii clasici), iar imagistic (tomografie computerizatd, mai putin pe
radiografia standard) se evidentiaza dilatatie bronsica cu ingrosarea peretelui bronsic.

Tuberculoza este o boald a tuturor varstelor, care se manifesta prin leziuni radiologice specifice (caverne,
infiltrate) si se confirma cel mai ades bacteriologic.

Tn insuficienta cardiaci congestivii bolnavul prezinta fine raluri subcrepitante bazale, bilateral, radiografia
pulmonara aratd cord global marit si stazd pulmonara, iar testele functionale indica restrictie (reducerea volumelor
pulmonare), nu limitarea fluxului de aer.

Majoritatea bolnavilor cu bronsiolita obliteranta sunt barbati nefumatori, aproape toti asociaza sinuzitd
cronicd, iar din punct de vedere imagistic (radiografie pulmonara standard, tomografie computerizatd de inalta

rezolutie) prezinta mici opacitati difuze nodulare centrilobulare si hiperinflatie.

Tratament

I. Mijloace terapeutice

1. Igienico-dietetice. Abandonarea fumatului

Abandonarea fumatului reprezintd strategia cu cel mai mare impact asupra istoriei naturale a BPOC.
Strategiile curente pentru renuntarea la fumat includ mijloacele nefarmacologice (vointa proprie, sfatul medicului,
materiale educative, terapie comportamentald, terapie alternativa) si farmacologice (tratament cu produsi de substitutie
ai nicotinei si tratament non-nicotinic: bupropionul, vareniclina, nortriptilina). Nicotina este administratd sub forma
de guma, plasture transdermic, inhalator, tabletd sublinguala. Produsii non-nicotinici (bupropionul, vareniclina,
nortriptilina) sunt utilizati mai degraba intr-un program complex de abandonare a fumatului decéat Tn monoterapie.

Deoarece dependenta de tutun este 0 boala cronica, recaderile sunt frecvente si reflectd tocmai natura cronica a

dependentei si mai putin un esec din partea clinicianului sau a pacientului.
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2. Bronhodilatatoarele

Reprezintd medicatia de electie n terapia BPOC-ului simptomatic si cu obstructie evidentiabila clinic. Toate
cele trei tipuri de bronhodilatatoare (p2-agonisti, anticolinergice, teofiline) care se folosesc in terapia BPOC-ului au
drept consecinte relaxarea muschilor netezi ai cailor aeriene si imbunatatirea evacuarii aerului din plamani in timpul
respiratiei.

Cresterea VEMS-ului poate fi relativ modesta, dar consecinta cea mai importanta este la nivelul volumelor
pulmonare, cu reducerea VR si/sau a hiperinflatiei Tn cursul efortului fizic. Ambele modificari contribuie la reducerea
perceptiei de greutate in respiratie.

Se prefera terapia inhalatorie (aerosoli dozati, nebulizare). Sistemele de distribuire a medicatiei inhalatorii
sunt: dispozitive de tip spray, folosind un gaz vehicul al substantei si dispozitive cu pulbere, de tip disk-haler,
turbuhaler sau rotahaler. Sistemele cu pulbere sunt preferate fatd de cele tip spray, deoarece elimind necesitatea
coordonarii inspirului cu actionarea dispozitivului, pacientul trebuind doar sa inspire puternic din dispozitiv.

Alegerea intre cele trei grupe de bronhodilatatoare (32-agonisti, anticolinergice, teofiline) sau o terapie
combinatd depinde de disponibilul de medicamente, precum si de raspunsul individual in termeni de ameliorarea a
simptomelor. Se prescriu la nevoie sau cu administrare regulata pentru a preveni sau reduce simptomele.

Se prefera bronhodilatatoarele cu durata lunga de actiune, iar combinatia dintre ele poate sa amelioreze
eficacitatea si sa scada riscul efectelor adverse comparativ cu cresterea dozelor unui singur bronhodilatator.

Se prefera p2-agonistii de lunga si foarte lunga durata de actiune (formoterol, indacaterol — Onbrez 150 sau
300 mcg, olodaterol — Striverdi 2,5 mcg), parasimpaticoliticele (anticolinergicele) cu actiune lunga (tiotropiu -
Spiriva 18 mcg, Spiriva Respimat 2,5mcg, 2 pufuri o datd, aclidiniu — Ekklira, Bretaris 322 mcg, glicopironiu —
SeeBri 44 mcg) si teofilinele retard (Theo SR, Teotard), de regula in asociere.

3. Glucocorticoizii

Inflamatia in BPOC, desi este unul din mecanismele patogenice principale, este diferitd de cea din astm, astfel
ncét efectele glucocorticoizilor sunt mult mai modeste comparativ cu utilizarea lor Tn astmul bronsic.

Corticosteroizii inhalatori (CSI) amelioreaza: simptomele respiratorii functia pulmonara, calitatea vietii si
reduc frecventa exacerbarilor la bolnavii cu VEMS < 60% din prezis; nu modifica insd pe termen lung declinul
VEMS-ului si nici mortalitatea prin BPOC.

Combinatia CSI/B2-agonist cu durata lunga de actiune (Seretide 50/500 mcg, Symbicort 320/9 mcg) este
mai eficientd decat componentele individuale, atat in ceea ce priveste ameliorarea functiilor pulmonare, cat si in ceea
ce priveste reducerea frecventei exacerbarilor la pacientii cu BPOC moderat sau sever.

Eficienta acestei combinatii creste daca se asociaza si tiotropium (Spiriva 18 mcg, Spiriva Respimat 2,5 mcg,
2 pufuri o data).

Tratamentul cu corticoizi orali (Prednison, Medrol) este si mai controversat, balanta intre efectele terapeutice
si cele adverse este defavorabila (pacienti in varsta, comorbiditati).

Tratamentul pe termen lung nu este recomandat: nu are efecte benefice dovedite, apar efecte adverse serioase
(osteoporoza, fracturi vertebrale) si miopatia cortizonica agraveaza insuficienta respiratorie.

Tn concluzie, CSI pot fi utili pentru bolnavii stabili la care determini reducerea gravitatii exacerbarilor si a

numarului de internari, precum si cresterea tolerantei la efort. Au un efect mai bun in cazurile severe.
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CS orali sunt utili Tn exacerbari, iar tratamentul cronic este nerecomandat.

4. Inhibitorii de fosfodiesterazi-4 (roflumilast)

Principala actiune a acestora este de a reduce inflamatia prin blocarea inactivarii intracelulare a AMPc.
Utilizarea roflumilastului (Daxas 500 mg 1 cp/zi) a fost aprobatd numai in unele tari. Desi nu are o activitate
bronhodilatatoare proprie, potenteaza efectul BADLA si al tiotropiumului pe VEMS, cand este administrat
concomitent cu acestia. In combinatie cu CS, contribuie la ameliorarea exacerbarilor moderate si severe. Cele mai
frecvente efecte adverse sunt: greata, anorexia/sciaderea ponderald, durerile abdominale, diareea, insomnia si cefaleea.
Acestea sunt mai frecvente la inceputul tratamentului, sunt reversibile si diminud in timp. Oprirea tratamentului
conduce la revenirea la greutatea initiala. Roflumilastul nu se va utiliza concomitent cu teofilina, iar la pacientii

depresivi se va administra cu prudenta.

5. Tratamentul deficitului de alAT

Tratamentul deficitului de al AT cu al AT exogena derivata din plasma umana se indicd bolnavilor peste 18
ani, cu un nivel al al AT sub 11 pmol/l, care au abandonat fumatul si care au un VEMS intre 35-49% din prezis. Se
administreazd intravenos in dozad sdptimanala de 60 mg/kg. Pretul ridicat 1i limiteazd indicatiile si nici nu este

disponibil Tn multe tari.

6. Oxigenul

Oxigenoterapia pe termen lung (> 15 ore/zi) conduce la cresterea duratei de supravietuire prin prevenirea
agravarii HTP si CPC, ameliorarea tolerantei la efort, a somnului si a performantelor cognitive, precum si prin
combaterea policitemiei secundare si a tendintei la cagexie.

Saturatia arteriala a oxigenului (SaO2) se masoara prin gazometrie, iar pulsoximetria care masoara saturatia
oxigenului n singele capilar sau periferic (SpO2) este o metoda adecvata pentru monitorizarea acestor pacienti.

Obiectivul terapeutic este de a mentine SpO2 > 90% in cursul repausului, efortului fizic si al somnului.

Indicatiile oxigenoterapiei in BPOC stabila sunt:

- Pa02 <55 mm Hg sau SpO2 < 88% indiferent de nivelul capniei (PaCO2),

- PaO2 intre 55-539 mm Hg cu SpO2 > 89%, dar cu semne de HAP sau policitemie secundara (Ht >
55%) si

- Pa02 > 60 mm Hg cu SpO2 > 90%, dar cu hipoxie in cursul efortului sau al somnului.

Sursa de oxigen_include gaz sau lichid comprimat, concentrator de oxigen, livrat bolnavului prin intermediul
unei canule nazale, la un debit de 2-5 I/min. Sursa poate fi stationara, la domiciliul bolnavului sau portabila, atunci
cand activitatea bolnavului impune deplasarea lui. Sursele de oxigen se depoziteaza departe de orice sursa de incalzire

sau de foc.

7. Reabilitare
Reabilitarea pulmonara reprezinta un program multidisciplinar de ingrijire al pacientilor respiratori pentru
optimizarea performantelor sociale si fizice si conferirea de autonomie pacientului. Se adreseaza tuturor bolnavilor

deficienti respiratori, dar Tn principal celor cu BPOC.
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Obiectivele programului de reabilitare sunt: diminuarea simptomelor (impreuna cu mijloacele farmacologice),
imbunatatirea calitatii vietii (capacitatea de a interactiona cu mediul si cu societatea), reantrenarea la efort, corectarea
starii nutritionale si optimizarea performantelor psihice si sociale.

El este un proces multidisciplinar si implica diferiti specialiti: pneumolog, cardiolog, medic de familie, medic
recuperationist, fiziokinetoterapeut, nutritionist si psiholog.

Recuperarea propriu zisa consta in:

Exercitiu fizic. Tipurile de exercitii pe care bolnavii trebuie sa le efectueze sunt: de forta, de rezistenta,
tehnici de tuse dirijatd, modalitati de dozare a efortului, drenaj secretii. Atunci cand bolnavul nu poate participa la un
astfel de program institutionalizat si se poate recomanda, cu efecte bune, sa se plimbe 20 min/zi.

Sfaturi privind nutritia. Scaderea ponderald si, in particular, epuizarea musculard contribuie in mod
semnificativ la morbiditate, invaliditate si handicap la bolnavii cu BPOC. Scaderea ponderald si pierderea tesutului
adipos sunt rezultanta unei balante negative intre aportul alimentar si energia consumatd, in timp ce epuizarea
musculari este consecinta unei balante negative intre sinteza de proteine si consumul acestora.In stadii avansate ale
BPOC, ambele balante sunt afectate, impunand un supliment caloric adecvat + anabolizante.

Educatia sanitara. Programul educational trebuie sa includa: sfaturi privind abandonarea fumatului,
informatii de baza asupra bolii, deprinderi de auto-analizd a semnelor si simptomelor pentru a putea lua decizii
personale asupra tratamentului atat in timpul excerbarilor, cat si al perioadelor de stabilitate, fapt ce necesita insa ca
bolnavului si i se explice sd cunoascad bine medicatia care i este administrata, strategii care sa il ajute la ameliorarea
dispneii, cand sa solicite ajutorul, cum sa Intarzie evolutia bolii.

Eficienta reabilitirii se apreciaza prin: ameliorarea calitatii vietii si reducerea dispneii, combaterea depresiei
si a marginalizarii, reducerea ratei exacerbarilor/spitalizarilor, cresterea sperantei de viatd. Un astfel de program

dureaza minim 6 sdptdmani; cu cat programul este mai prelungit, cu atat rezultatele sunt mai bune si mai de durata.

8. Profilaxie

Antibioterapia profilactica nu aduce nici un beneficiu in ceea ce priveste prevenirea recidivelor bacteriene,
motiv pentru care se recomanda numai in perioadele de exacerbare.

Se indica insa vaccinarea antigripald, vaccinarea cu vaccin anti-pneumococic, utilizarea Amantadinei la

pacientii nevaccinati antigripal aflati in conditii de risc pentru infectia cu virus influenza A.

9. Transplant

Dintre tehnicile chirurgicale aflate inca la inceput si utilizate pe scard restransa in tratamentul si recuperarea
bolnavilor cu BPOC, retinem transplantul si chirurgia de reducere a volumului pulmonar.

Transplantul se indica bolnavilor cu: VEMS < 25% din prezis; PaO2 < 55 mm Hg, PaCO2 > 50 mm Hg si
hipertensiunea pulmonara secundara.

Limitarile acestei proceduri sunt date de: numarul redus de donatori; bolnavii trebuie sa fie sub 65 de ani si sa
nu prezinte comorbiditati renale, hepatice si cardiace; complicatiile, altele decat mortalitatea operatorie (rejectia acuta,
broniolita obliteranta, infectiile cu CMV, Candida, Aspergillus, Cryptococcus, Pneumocystis carinii, Psudomonas,

specii de Stafilococ); limfoame si costurile foarte ridicate.

10. Chirurgia de reducere a volumului pulmonar
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Chirurgia de reducere a volumului pulmonar este o procedura chirurgicald prin care o parte din plaman este
rezecata.

Rezultatele acestei interventii sunt: reducerea hiperinflatiei, imbunatatirea functiilor diafragmului, cresterea
reculului elastic al parenchimului ramas si a fluxului aerian, cresterea capacitatii de efort.

Se indica bolnavilor cu BPOC forma severda GOLD, sub 75 de ani, cu hiperinflatie si dispnee accentuatd in

ciuda tratamentului medical optim.

Il. Tratamentul BPOC stabil

Odata ce boala a fost diagnosticata si stadializata, trebuie ales tratamentul optim si adaptat fiecérui pacient,
tratament care are drept scop, atat ameliorarea simptomatologiei actuale, cat si prevenirea viitoarelor riscuri.

Se va alege tratamentul cu efectele secundare minime, tinand seama de faptul ca acesti bolnavi asociaza de
reguld si alte afectiuni care trebuie identificate si tratate cu grija.

Pentru toti bolnavii se recomanda identificarea si limitarea expunerii la factorii de risc.

De asemenea, pentru toate grupele de gravitate se poate efectua vaccinarea anti-gripala si anti-pneumococica,
iar bolnavii din grupele B-D vor efectua reabilitare respiratorie.

Recomandarile terapeutice pentru fiecare grad de gravitate sunt prezentate in tabelul urmator.

Tratamentul farmacologic al BPOC stabil

GRUP | PRIMA OPTIUNE A DOUA OPTIUNE OPTIUNE
ALTERNATIVA

A ACDSA sau BADSA ACDLA sau BADLA sau | Teofiline
ACDSA si BADSA
B ACDLA sau BADLA ACDLA si BADLA BADSA  si/sau  ACDSA
Teofiline
C CSI + ACDLA sau | CSI + ACDLA si BADLA Inhibitor de fosfodiesteraza-
BADLA 4 BADSA si/sau ACDSA
Teofiline
D CSI + ACDLA sau | CSI si ACDLA sau CSI + | Carbocisteina BADSA si/sau
BADLA ACDLA si BADLA sau CSI | ACDSA Teofiline

+ BADLA si inhibitor de
fosfodiesteraza-4 sau
ACDLA si BADLA sau
ACDLA si inhibitor de

fosfodiesteraza-4

CSI — corticosteroid inhalator; BADSA — B2-simpaticomimetic cu durata scurtd de actiune; BADLA — B2-
simpaticomimetic cu duratd lungd de actiune; ACDSA — anticolinergic cu durata scurtd de actiune; ACDLA

— anticolinergic cu durata lunga de actiune.
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Supravegherea bolnavilor aflati sub tratament este esentialda in BPOC. Bolnavul va fi monitorizat pe baza simptomelor

si spirometriei pentru a identifica momentul in care terapia trebuie modificata, precum si eventualele complicatii.

I11. Tratamentul exacerbarilor

Exacerbarea este un eveniment in care cursul natural al bolii (dispnee, tuse, expectoratie) se modifica in mod
suficient pentru a determina o schimbare de tratament. Nu exista o clasificare larg agreata a exacerbarilor.

Atitudinea practica in fata unui bolnav cu exacerbare de BPOC este urmétoarea: evaluarea gravitatii si
alegerea locului de ingrijire (ambulator, spital, reanimare), identificarea unei cauze neobisnuite care a condus la
exacerbare precum si a comorbiditatilor, instituirea procedurilor diagnostice si a tratamentului adecvat, supravegherea
bolnavului.

Criteriile pe baza carora este luata decizia de spitalizare a bolnavului sunt:

e dispneea de repaus importanta, cianoza agravata sau nou instalata, folosirea muschilor accesori, miscarile
paradoxale abdominale, tulburarile de constienta (scaderea vigilentei pana la somnolenta),

e semnele de insuficienta cardiaca dreapta (edeme gambiere, hepatomegalie, turgescenta jugulara),

e instabilitate hemodinamica,

e FR>25/min, AV > 110/min, Sa02* < 90%,

e virsta inaintata,

e boala severa de fond (stadiul IV),

e comorbidititile semnificative (insuficienta cardiacd, aritmiile, insuficienta hepatica, diabetul zaharat,
casexia),

e lipsa suportului la domiciliu,

e diagnostic incert,

e optiunea pacientului.

in unititile speciale de terapie intensivi se admit bolnavii care necesita intubatie si ventilatie mecanica.

Mijloacele terapeutice utilizate in tratamentul exacerbarilor sunt aceleasi cu cele utilizate in tratamentul
BPOC stabil, cu diferente privind forma de administrare a medicamentelor, doze si ritmul de administrare.

Pentru bronhodilatatoare se cresc dozele si ritmul administrarilor, se prefera asocierea BADSA cu ACDSA
si administrarea pe cale inhalatorie cu ajutorul unui spacer sau prin nebulizare.

Teofilinele sunt considerate o terapie de linia a doua si vor fi folosite numai atunci cand raspunsul la
bronhodilatatoarele cu durata scurtd de actiune nu este suficient.

Corticosteroizii sistemici accelereaza rezolutia exacerbarii (cresc VEMS-ul, scad durata spitalizarii) si
intarzie aparitia de noi exacerbari.

Sunt indicati in exacerbarile severe cu VEMS < 50% in doze de 30-40 mg/zi Prednison, iar i.v. HSHC 200
mg/zi. Durata tratamentului este de 10-14 zile, nedepasind 3 saptamani si se efectueaza monitorizand efectele adverse
(ex. control glicemie).

Tratamentul antibiotic este empiric, in functie de spectrul etiologic al germenilor izolati din sputa si de
spectrul local de sensibilitate al acestor germeni.

Vor primi antibiotice pacientii care prezinta: accentuarea dispneei, cresterea volumului si a purulentei sputei,

precum si cei care necesita ventilatie mecanica.
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Principalele bacterii implicate sunt: H. influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, la
care se adauga, mai rar, Staphilococcus aureus si Ps. aeruginosa, impreuna cu ceilalti bacili gram-negativi.

Antibioticele de prima intentie sunt: amoxicilina cu sau fara acid clavulanic, macrolidele si doxicilina.

In functie de sensibilitatea germenilor si de rezultatele antibiogramei se va alege in spital antibioticul adecvat.

Se prefera calea de administrare orald pe o durati totala de 5-10 zile.

Oxigenoterapia controlata se aplica pe masca sau sonda nazala, la un debit mic de 2-4 I/min. Obiectivele ei
sunt: cresterea PaO2 la cel putin 60 mm Hg, a SaO2 > 90% si a pH-ului > 7,3. Utilizarea ei inadecvata este grevata de
riscul agravarii hipoventilatiei alveolare cu accentuarea hipercapniei si acidoza respiratorie severa.

Ventilatia mecanica asistata poate fi administratd fie pe cale invaziva, fie pe cale non-invaziva. Se prefera
ventilatia non-invaziva ori de cate ori este posibil. Ventilatia mecanica nu este insa o forma de terapie, ci o forma de
suport vital pana cand cauza ce a generat insuficienta respiratorie se remite cu mijloace terapeutice medicale.

Ventilagia noninvaziva (pe masca) se indica in dispneea moderat-severd cu acidozd moderata, frecventa
respiratiei intre 25-35/min la un pacient cooperant, care nu este puternic sedat, hemodinamic stabil si care poate sa
tuseasca eficient pentru eliminarea secretiilor bronsice.

Ventilatia invaziva (prin intubatie) se indica bolnavilor la care ventilatia noninvaziva nu este eficientd sau a
esuat si care prezintd: dispnee severa cu pauze respiratorii, tulburari persistente de contientd si /sau agitatie care nu
mai rdspunde la sedative, aspiratie masiva si imposibilitatea de a-i mai elimina secretiile bronice, frecventa respiratorie
> 35/min, acidoza severd (pH < 7,25), hipoxemie severd (PaO2 < 40 mm Hg), instabilitate hemodinamicd non-
responsiva la aportul de lichide si la droguri vasoactive, aritmii ventriculare severe.

Tratamentul complex al exacerbdrilor in BPOC, se completeaza si cu tratamentul comorbidititilor
(insuficientd cardiaca, aritmii), hidratare corectd (monitorizare hidroelectroliticd), Incurajarea tusei =+ fizioterapie,
supliment nutritional, terapie antitrombotica si diuretica. Se vor evita tranchilizantele, sedativele si hipnoticele si se va

insista din nou asupra necesitatii intreruperii fumatului.
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