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Rezumat
Abcesele creierului, secundare distrucţiilor pulmonare 

acute, agravează starea pacientului, fi ind un pericol vital. 
Este prezentat un caz clinic de apariţie a unui abces în lobul 
occipital stânga la un pacient cu abcese pulmonare gangre-
noase stânga cu hemoragie pulmonară. Diagnosticul a fost 
stabilit clinic, prin apariţia semnelor de focar şi pierderea 
conştiinţei, şi confi rmat prin RMN. Sunt discutate etiolo-
gia, diagnosticul, managementul abceselor metastatice ale 
creierului.

Summary
Brain metastatic abscesses in acute lung destructions

Brain abscesses, secondary to acute lung destructions, 
is a life-threatening condition, and an important cause of 
mortality. The author presents a case of gangrenous left 
lung abscess, complicated with pulmonary hemorrhage, in 
whom, after the hemorrhage was stopped, a brain abscess 
in left occipital lobe developed. After the pulmonary status 
improved, the patient was transferred to neurosurgery unit 
for surgical drainage. The issues of etiology, diagnosis and 
management of metastatic brain abscesses are discussed. 
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Bronhopneumopatia cronică obstructivă (BPCO) 
este una dintre cele mai răspândite patologii şi una 
dintre cauzele de bază ale mortalităţii globale [1,3,11]. 
După cum se ştie, BPCO este o patologie infl amatoa-
re cronică care se dezvoltă sub infl uenţa diferitor fac-
tori de risc, cel mai important dintre care este fuma-
tul tutunului, şi care se caracterizează prin afectarea 
preponderent a segmentelor distale ale arborelui res-
pirator şi a parenchimului pulmonar cu dezvoltarea 
ulterioară a emfi zemului pulmonar [6, 7]. 

Asocierea patologiilor cardiovasculare la BPCO 
agravează prognosticul pacienţilor. Bolnavii cu forme 
severe de BPCO intră în grupul persoanelor cu risc 
sporit de moarte subită. Una dintre cauzele instală-
rii morţii subite sunt dereglările de ritm cardiac [2, 
8, 12]. La bolnavii cu BPCO se întâlnesc destul de 
des dereglări de ritm cardiac de tip ventricular şi su-
praventricular. Însă, trebuie menţionat că în literatura 
de specialitate datele despre aceste simptome varia-
ză. Variabilitatea datelor despre aritmiile la bolnavii 
cu BPCO este explicată prin diversitatea persoanelor 
care participă în studii, stadiile bolii şi gradul de ex-
primare a simptomelor BPCO, precum şi din cauza 
diferitor metode de cercetare a sistemului cardiovas-
cular. Este cert că un rol deosebit în dezvoltarea aces-
tora îl are patologia cardiacă asociată. 

Un alt factor important în dezvoltarea aritmiilor 
la pacienţii cu BPCO reprezintă administrarea anu-
mitor preparate medicamentoase: teofi lina, digoxina, 
agoniştii receptorilor β-adrenergici [4, 9, 10]. Trebuie 
menţionat că apariţia patologiilor cardiace concomi-
tent BPCO este condiţionată de unele verigi patogeni-
ce comune între aceste nosologii: formarea hiperten-
siunii pulmonare secundare conduce la majorarea sar-
cinii asupra camerelor drepte ale inimii şi atriul stâng, 
compromiţând astfel starea rezervei coronariene, fapt 
care conduce la agravarea ischemiei miocardului am-
belor ventricule şi favorizează dezvoltarea şi evoluţia 
afecţiunilor cardiace. 

Luând în consideraţie rolul dereglărilor de ritm 
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cardiac în evoluţia şi progresarea patologiei cardiace 
la pacienţii cu BPCO este rezonabil de a studia efi ci-
enţa preparatelor antiaritmice în tratamentul complex 
al pacienţilor cu BPCO.

Scopul. Studierea efectului inhibitorului ECA li-
sinopril asupra indicilor hemodinamici şi dereglărilor 
de ritm cardiac la pacienţii cu bronhopneumopatie 
cronică obstructivă.

Material şi metode. În studiu au fost incluşi 48 
de bolnavi cu BPCO stadiul II în vârstă de la 52 până 
la 61 ani (vârsta medie fi ind 56,7 ± 3,24), internaţi în 
secţia de boli interne a Spitalului Clinic al MS. Dura-
ta patologiei a fost între 5 şi 40 de ani, durata medie 
fi ind 10,8 ± 5,0 ani. Diagnosticul de BPCO s-a stabilit 
conform criteriilor Consensului internaţional GOLD 
(2005) care se bazează pe rezultatele testelor clini-
ce, electrocardiografi ce, radiologice, bronhoscopice, 
funcţionale şi de laborator. Studiul ECG s-a efectuat 
în 12 derivate conform metodei standard, cu apre-
cierea ulterioară a indicilor standard. Monitorizarea 
ECG-Holter s-a utilizat pentru înregistrarea frecvenţei 
dereglărilor de ritm cardiac. Tuturor bolnavilor li s-a 
efectuat ecocardiografi a cu Doppler, conform reco-
mandărilor ASE (Asocaţia Ecocardiografi ştilor Ame-
ricani), pentru aprecierea stării hemodinamicii intra-
cardiace: s-au apreciat presiunea sistolică (PSAP) şi 
medie (PMAP) în artera pulmonară, volumele teledi-
astolic (VTD) şi telesistolic (VTS) ale ventriculelor, 
minut-volumul (MV), indicele cardiac (IC).

Pe parcursul studiului la toţi bolnavii s-a indicat 
tratament de bază conform recomandărilor GOLD 
(2005), care a inclus M-colinoliticul ipratropium bro-
mid în doză de 20 mcg 4 ori pe zi; la necesitate s-au 
administrat β2- agonişti cu acţiune scurtă.

Bolnavii au fost randomizaţi în 2 loturi: de bază 
(n = 25) – care au administrat tratament standard şi 
inhibitorul ECA lisinopril, doza iniţială a căruia a de-
pins de nivelul TA şi a fost de la 2,5 până la 5 mg/zi, 
cu majorarea ulterioară a ei până la doza de 10 mg/
zi. Doza nictemerală medie de lisinopril a fost de 9,5 
± 2,5 mg/zi. Lotul martor a inclus 23 de pacienţi care 
au administrat doar tratament standard. Sturiul a durat 
4 săptămâni.

Rezultatele au fost prelucrate statistic cu ajutorul 
pachetului de programe statistice Microsoft Excel 
2007. Indicii cantitativi sunt prezentaţi ca media arit-
metică ± deviaţia standard de la medie (M ± m). inter-
valul de veridicitate statistică a fost >95%. Diferenţele 
între indici s-au considerat veridice când р<0,05.

Rezultate. La 45,8% dintre bolnavii studiaţi s-au 
înregistrat palpitaţii şi dereglări de ritm cardiac care 

au avut corelaţie relativă cu acuzele legate de siste-
mul respirator. În 33,3% din cazuri s-au depistat du-
reri intermitente în regiunea inimii: în 12,5% durerile 
aveau caracter înţepător, în 20,8% - caracter anginos. 
La 75,0% din bolnavii studiaţi s-a depistat dispnee de 
diferit tip: expiratorie (20,8%), inspiratorie (12,5%) 
şi mixtă (41,7%). Efectuarea ECG-Holter a depistat 
durata episoadelor ischemice de 8,8 ± 0,5 min în lotul 
de bază şi 9,3 ± 0,6 min în lotul martor; amplituda 
medie de deviere a segmentului ST la bolnavii din 
lotul de bază a fost de 1,5 ± 0,2 mm, în lotul martor – 
1,7 ± 0,6 mm. Nu s-a depistat o corelaţie statistic ve-
ridică între durata episoadelor ischemice şi amplituda 
devierii segmentului ST (р>0,05).

La bolnavii cu BPCO care au administrat lisino-
pril în componenţa tratamentului s-a înregistrat mic-
şorarea cu 85,7% a numărului de accese anginoase 
pe săptămână, diminuarea consumului de pastile cu 
nitroglicerină până la 0-1 past./zi, dispneei şi palpita-
ţiilor şi senzaţiilor de aritmii cardiace. Dinamica re-
spectivă a simptomelor s-a înregistrat după 8-10 zile 
de tratament şi s-a păstrat păstrat până la fi nele tra-
tamentului. Administrarea lisinoprilului a determinat 
diminuarea duratei episoadelor ischemice ale miocar-
dului de la 8,8 ± 0,5 până la 2,4 ± 0,2 min (р<0,001), 
a amplitudei devierii segmentului ST de la 1,5 ± 0,2 
mm până la 0,2 ± 0,1 mm (р<0,01).

Pe fundalul tratamentului cu lisinopril şi terapie 
standard, la efectuarea ECG-Holter, s-a înregistrat 
diminuarea veridică a frecvenţei extrasistolelor ven-
triculare (ESV) într-o zi (р<0,001), dispariţia episoa-
delor tahicardiei sinusale (TS) (tab. 1). Tahicardia 
sinusală s-a depistat în 75,0% din cazurile din lotul 
de bază şi în 78,3% din cazurire din lotul martor. 
Numărul de extrasistole supraventriculare (ESSV) a 
diminuat cu 90,8% sub infl uenţa tratamentului cu li-
sinopril şi tratament standard, şi doar cu 55,2% sub 
infl uenţa tratamentului standard. Numărul de ESV a 
diminuat de la 37,2 ± 2,5 până la 7,9 ± 1,6 (cu 78,8%; 
p<0,001) pe fundalul tratamentului cu lisinopril, pe 
fundalul tratamentului standard – de la 32,6 ± 1,5 
până la 15,1 ± 0,9 (cu 53,7%; p<0,001). Episoadele 
de TS au dispărut sub infl uenţa tratamentului aplicat 
la 90,0% din pacienţii din lotul de bază şi la 86,9% 
din pacienţii din lotul martor.

La iniţierea studiului indicii TA sistolice (TAs) şi 
diastolice (TAd) nu se deosebeau veridic în loturile de 
studiu. Rezultatele studiului arată că în ambele loturi 
s-a obţinut normalizarea tensiunii arteriale, însă nu au 
existat diferenţe statistic veridice între indicii iniţiali 
şi cei de la fi nalul studiului. Probabil, acest lucru s-a 
datorat faptului că indicii TA au fost cu puţin mai ri-
dicaţi decât valorile normei (tab. 2).
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Iniţial, la bolnavii incluşi în studiu s-a depistat 
majorarea statistic veridică a grosimii peretelui ante-
rior (GPA) al VD şi cavităţilor camerelor drepte ale 
inimii. Majorarea dimensiunilor VD nu a fost urmată 
de îmbunătăţirea funcţiei sistolice a acestuia, însă, s-a 
înregistrat disfuncţia sistolică de tip relaxare întâr-
ziată. Astfel, GPA VD a fost mai mare cu 28,4% în 
comparaţie cu acelaşi indice la persoanele condiţionat 
sănătoase (p<0,01) şi a constituit în medie 5,3 ± 0,3 
mm, indicele GPA VD (IGPA VD) rămânând relativ 
neschimbat, ceea ce vorbeşte despre hipertrofi a de tip 
excentric a VD. Dimensiunile telediastolică (DTD), 
telesistolică (DTS) ale VD şi DTD a atriului drept 
(AD) au fost majorate în comparaţie cu datele per-
soanelor condiţionat sănătoase şi au constituit 25,3 ± 
0,6 mm, 18,6 ± 0,4 mm şi 35,9 ± 0,8 m (p<0,001), 
respectiv. 

Raportul E/A a fost veridic mai mic decât la per-
soanele condiţionat sănătoase şi a constituit 1,09 ± 
0,02 versus 1,47 ± 0,04 (p<0,001), respectiv. La bol-
navii studiaţi s-a depistat prelungirea IVRT VD până 
la 117,0 ± 2,7 ms (p<0,05).

În tab. 3 este prezentată dinamica indicilor eco-
cardiografi ci ai VD sub infl uenţa tratamentului apli-
cat la bolnavii cu BPCO şi dereglări de ritm cardiac.

Datele prezentate în tab. 3 arată că includerea li-
sinoprilului în tratamentul complex al bolnavilor cu 
BPCO ameliorează funcţia diastolică a VD: diminua-
rea IRVT VD de la 126,7 ± 2,7 până la 112,5 ± 2,2 ms 
(р<0,01), E/A de la 1,14 ± 0,01 până la 1,05 ± 0,01 
(р<0,01); PMAP s-a micşorat de la 37,4 ± 3,4 până 
la 24,1 ± 3,1 mm Hg (р<0,001). De asemenea, s-a 
observat o tendinţă de micşorare a DTD, DTS şi GPA 
ale VD, precum şi a DTD AD de la 36,2 ± 0,6 până la 
33,9 ± 0,3 mm (р<0,001).

În lotul martor nu au fost înregistrate modifi cări 
relevante în dinamica indicilor hemodinamicii.

Indicii care caracterizează modifi cările structurale 
şi funcţionale ale VS, de asemenea, au avut dinamică 
pozitivă. S-a înregistrat creşterea indicelui masei mi-
ocardului VS (IMMVS) în comparaţie cu persoanele 
condiţionat sănătoase, însă fără a depăşi valorile su-
perioare ale normei. La bolnavii studiaţi s-a înregis-
trat majorarea grosimii miocardului (GM) VS până la 

Tabelul 1
Efectul tratamentului aplicat asupra dereglărilor de ritm cardiac

Tipul aritmiei Lotul de bază (n = 25) Lotul martor (n = 23)
Iniţial După 4 săptămâni Iniţial După 4 săptămâni

TS 115,7 ± 8,2 79,8 ± 4,5* 121,4 ± 9,5 82,7 ± 8,1
ESSV 1702,3 ± 47,2 122,5 ± 11,1* 1624,7 ± 38,8 814,2 ± 14,1*
ESV 37,2 ± 2,5 7,9 ± 1,6* 32,6 ± 1,5 15,1 ± 0,9*

Notă: * - p<0,001 – diferenţele între indicii iniţiali şi cei de după 4 săptămâni de tratament sunt statistic veridice.

Tabelul 2
Efectul tratamentului aplicat asupra indicilor tensiunii arteriale

Lotul de bază (n = 25) Lotul martor (n = 23)
Iniţial După 4 săptămâni Iniţial După 4 săptămâni

TAs, mm Hg 144,2 ± 5,1 127,1 ± 4,6* 141,8 ± 6,9 126,8 ± 5,8
TAd, mm Hg 92,2 ± 3,5 79,5 ± 3,2* 87,8 ± 4,4 79,9 ± 4,2

Notă: * - p<0,05 – diferenţele între indicii iniţiali şi cei de după 4 săptămâni de tratament sunt statistic veridice.

Tabelul 3
Efectul tratamentului aplicat asupra indicilor ecocardiografi ci ai VD

Indicii Lotul de bază (n = 25) Lotul martor (n = 23)
Iniţial După 4 săptămâni Iniţial După 4 săptămâni

DTD AD, mm 36,2 ± 0,6 33,9 ± 0,3*** 35,8 ± 0,7 34,7 ± 0,6
DTD VD, mm 27,8 ± 1,3 24,5 ± 1,1** 27,7 ± 1,9 26,8 ± 1,6
DTS AD, mm 18,7 ± 0,3 17,4 ± 0,2 19,1 ± 0,5 18,8 ± 0,5
GPA VD, mm 5,2 ± 0,3 5,0 ± 0,1 5,4 ± 0,4 5,4 ± 0,3
Е/А 1,14 ± 0,01 1,05 ± 0,01** 1,12 ± 0,02 1,08 ± 0,02
IRVT VD, ms 126,7 ± 2,7 112,5 ± 2,2** 127,1 ± 2,8 125,1 ± 2,5
GP VD, mm 4,75 ± 0,82 4,67 ± 0,62 4,78 ± 0,75 4,72 ± 0,76
PSAP, mm Hg 57,1 ± 6,2 34,3 ± 3,5*** 58,1 ± 6,1 45,2 ± 5,3*
PMAP, mm Hg 37,4 ± 3,4 24,1 ± 3,1*** 37,8 ± 3,5 31,2 ± 3,3

Notă: * - p<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001– diferenţele între indicii iniţiali şi cei de după 4 săptămâni de tratament sunt statistic 
veridice.
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10,5 ± 0,3 mm versus 8,7 ± 0,2 mm la persoanele să-
nătoase (p<0,001). Tendinţa de majorare a cavităţilor 
VS nu a avut efect asupra funcţiei sistolice a VS.

S-a depistat majorarea indicilor care caracterizea-
ză remodelarea VS: indicele de contractilitate (IC) 
– până la 0,66 ± 0,01 (cu 13,4 %; p<0,001), stresul 
miocardic (SM) sistolic– până la 164,1 ± 2,6 din/cm2 
(cu 36,2 %; p<0,001) versus aceiaşi indici la persoa-
nele relativ sănătoase (0,55 ± 0,02 şi 119,4 ± 3,4 din/
cm2, respectiv). La examinarea funcţiei diastolice s-a 
depistat dereglarea acesteia de tip relaxare întârzia-
tă: micşorarea E cu 8,5% (p<0,05) şi creşterea A cu 
16,1% (p<0,01), cu micşorarea ulterioară a raportu-
lui Е/А până la 1,19 ± 0,01 (p<0,001) versus acelaşi 
indice la persoanele din lotul martor (1,48 ± 0,03) şi 
majorarea IVRT (p<0,001).

În tabelul 4 este prezentată dinamica indicilor 
ecocardiografi ci al VS sub infl uenţa tratamentului 
aplicat.

Pe fundalul tratamentului de cură cu lisinopril s-a 
determinat ameliorarea funcţiei diastolice a VS: mic-
şorarea VTD de la 131,1 ± 4,1 până la 117,1 ± 3,8 ml 
(cu 10,7%; р<0,01) şi a VTS – de la 52,7 ± 4,2 până 
la 47,5 ± 4,1 ml (cu 9,9%; р>0,1). Dimensiunea AS 
s-a micşorat până la de la 35,1 ± 1,2 până la 30,5 ± 1,1 
mm (р<0,05). Tratamentul cu lisinopril a determinat 
majorarea mai evidentă a FE VS de la 51,3 ± 2,7 până 
la 59,7 ± 2,5% (cu 8,4%; р<0,05). 

Pe fundalul doar a tratamentului de bază s-a înre-
gistrat o dinamică diferită a indicilor morfo-funcţio-
nali ai VS: micşorarea MM de la 165,8 ± 5,6 până la 
162,3 ± 4,8 g, iar IMM – de la 97,8 ± 3,8 până la 99,2 
± 2,5 g/m2. Mai mult ca atât, s-a înregistrat o micşo-
rare nesemnifi cativă a funcţiei sistolice a VS care s-a 
caracterizat prin micşorarea VTD, VTS, IVTD, IVTS, 
DTD, DTS şi o creştere nesemnifi cativă a FE.

Până la debutul tratamentului, la pacienţii incluşi 
în studiu s-a înregistrat diminuarea volumelor pulmo-

Tabelul 4
Efectul tratamentului aplicat asupra indicilor ecocardiografi ci ai camerelor stângi ale inimii

Indicii Lotul de bază (n = 25) Lotul martor (n = 23)
Iniţial După 4 săptămâni Iniţial După 4 săptămâni

AS, mm 35,1 ± 1,2 30,5 ± 1,1** 34,9 ± 1,3 32,8 ± 1,2
DTD VS, mm 54,2 ± 4,5 50,4 ± 3,8 53,9 ± 4,3 52,1 ± 4,2
DTS VS, mm 48,8 ± 1,3 46,4 ± 1,1 48,3 ± 1,5 47,2 ± 1,4
VTD VS, ml 131,1 ± 4,1 117,1 ± 3,8** 129,2 ± 4,5 123,7 ± 4,2
VTS VS, ml 52,7 ± 4,2 47,5 ± 4,1 53,1 ± 3,9 51,5 ± 4,2
GPP VS, mm 11,24 ± 0,65 10,26 ± 0,34 11,07 ± 0,72 10,81 ± 0,64
MM VS, g 169,5 ± 5,3 154,1 ± 4,2 165,8 ± 5,6 162,3 ± 4,8
IMM VS, g/m2 98,7 ± 3,9 95,4 ± 3,2 97,8 ± 3,8 99,2 ± 2,5
FE VS, % 51,3 ± 2,7 59,7 ± 2,5** 51,6 ± 3,2 53,8 ± 4,5
GM VS, mm 10,7 ± 0,3 9,7 ± 0,2 10,5 ± 0,4 10,1 ± 0,3
IVTS, ml/m2 42,1 ± 1,0 42,9 ± 1,2 42,2 ± 1,2 42,4 ± 1,3

Notă: * - p<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001– diferenţele între indicii iniţiali şi cei de după 4 săptămâni de tratament sunt statistic 
veridice.

Tabelul 5
Efectul tratamentului aplicat asupra indicilor funcţiei respiraţiei externe, permeabilităţii 

bronşice, componenţei gazoase a sângelui şi SaO2

Indicii Lotul de bază (n = 25) Dinamica,
% 

Lotul martor (n = 23) Dinamica,
% Iniţial După 4 săptămâni Iniţial După 4 săptămâni

CVP, l 1,804±0,082 2,151±0,067* +19,2 1,823±0,97 2,122±0,101 +16,4
CVPF, l 1,032±0,121 1,461±0,068** +41,6 1,027±0,118 1,352±0,085** +31,6
VEMS, l 0,962±0,104 1,243±0,112*** +29,2 0,984±0,093 1,208±0,124* +22,8
VEMS/ 
CVP 52,68±3,65 59,91±3,02* +13,7 53,04±3,78 59,32±3,61 +11,8

VPM, l/min 40,4±3,7 49,3±2,1* +22,0 40,2±3,8 47,7±2,5 +18,7
РаСО2, 
mm Hg 51,8±1,45 47,74±0,94* -7,8 52,2±1,52 48,28±1,15 -7,5

РаО2, 
mm Hg 28,7±2,12 36,02±2,04** +25,5 28,4±2,17 33,81±2,32* +19,0

SaO2, % 43,59±4,5 57,68±4,1* +32,3 43,42±4,7 54,67±4,5** +25,9
Notă: * - p<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001– diferenţele între indicii iniţiali şi cei de după 4 săptămâni de tratament sunt statistic 

veridice.
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nare (conform datelor spirometriei), a permeabilităţii 
bronşice (conform datelor peak-fl ow-metriei), РаО2, 
SaO2 şi majorarea РаСО2 în sângele venos.

În tab. 5 sunt indicate datele dinamicii indicilor 
funcţiei respiraţiei externe, permeabilităţii bronşice, 
componenţei gazoase a sângelui şi SaO2 sub infl uenţa 
tratamentului administrat.

Astfel, adiţionarea preparatului inhibitor al ECA 
lisinopril la tratamentul standard a favorizat stabilirea 
unui efect clinic pozitiv mai evident asupra hemodi-
namicii intracardiace care s-a manifestat prin ameli-
orarea funcţiei diastolice a VS şi VD, regresul mai 
evident al hipertrofi ei camerelor stângi şi drepte ale 
inimii şi micşorarea hipertensiunii pulmonare. Ame-
liorarea funcţiei diastolice, micşorarea hipertrofi ei ale 
VS şi VD determină diminuarea progresării insufi ci-
enţei cardiace, îmbunătăţirea prognosticului patologi-
ilor cardio-vasculare la bolnavii cu BPCO şi, drept 
urmare, diminuează riscul dezvoltării morţii subite la 
pacienţii daţi.

Rezultatele obţinute în studiu argumentează nece-
sitatea utilizării lisinoprilului adiţional la tratamentul 
standard al BPCO pentru corecţia modifi cărilor struc-
turale şi funcţionale ale cordului la pacienţii BPCO 
cu administrarea individualizată a preparatului. 

Concluzii
1. Includerea lisinoprilului în schema standard de 

tratament a pacienţilor cu BPCO determină dinamica 
pozitivă a funcţiei sistolice şi diastolice a ventricule-
lor inimii fără efecte negative asupra funcţiei pulmo-
nare. 

2. Pentru corecţia farmacologică a hipertensiunii 
pulmonare şi dereglărilor hemodinamice la bolnavii 
cu BPCO este recomandabilă includerea inhibitorului 
ECA lisinopril în tratamentul de bază al BPCO.

3. Includerea adiţională a lisinoprilului la schema 
terapeutică standard a BPCO asigură diminuarea ve-
ridică statistic a frecvenţei extrasistolelor ventriculare 
şi a episoadelor de tahicardie sinusală.

4. Tratamentul cu lisinopril conduce la modifi ca-
rea indicilor geometrici ale camerelor drepte ale cor-
dului şi a indicilor funcţiei diastolice ai ventriculului 
drept cu diminuarea presiunii medii în artera pulmo-
nară.
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Rezumat
În studiu au fost incluşi 48 de bolnavi cu BPCO sta-

diul II cu scopul de a determina efectul inhibitorului ECA 
lisinopril asupra indicilor hemodinamici şi dereglărilor de 
ritm cardiac la pacienţii cu palotogia data. Includerea lisi-
noprilului în schema standard de tratament a pacienţilor cu 
BPCO determină dinamica pozitivă a funcţiei sistolice şi 
diastolice a ventriculelor inimii fără efecte negative asupra 
funcţiei pulmonare. Pentru corecţia farmacologică a hiper-
tensiunii pulmonare şi dereglărilor hemodinamice la bol-
navii cu BPCO este recomandabilă includerea inhibitorului 
ECA lisinopril în tratamentul de bază al BPCO.

Summary
Lisinopril – an effi cient remedy in the treatment of 
hemodynamic changes in patients with chronic ob-

structive pulmonary disease
The study included 48 patients with COPD stage II. 

The goal of the study was to determine the effect of the in-
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hibitor of ACE lisinopril on the hemodynamic of the heart 
and rhythm deviations. Inclusion of lisinopril in the stan-
dard treatment scheme of patients with COPD determines 
a positive dynamic of the systolic and diastolic functions of 
heart ventricles without affecting negatively the pulmona-
ry function. In case of pulmonary hypertension in patients 
with COPD it is recommendable to administer the inhibitor 
of ACE lisinopril.
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Bronhopneumopatia cronică obstructivă (BPCО) 
reprezintă una dintre patologiile cele mai răspândite 
ale aparatului respirator. Particularitatea principală a 
BPCO o reprezintă obstrucţia bronşică progresivă, 
gradul de manifestare a căreia determină gradul de ac-
tivitate a patologiei. Una din consecinţele obstrucţiei 
bronşice o constituie hipertensiunea pulmonară (HP), 
care infl uenţează evoluţia bolii [1, 2, 3, 4]. Cordul 
pulmonar cronic, ce se dezvoltă frecvent în stadiul II 
al BPCO şi care practic întotdeauna complică stadiul 
III al maladiei – este o consecinţă al hipertensiunii 
pulmonare cronice.

Conform datelor contemporane despre procesele 
de restructurare morfofuncţională a miocardului şi a 
peretelui vascular, dezvoltarea fi brozei şi hipertrofi -
ei sunt condiţionate de nivelul majorat al angioten-
zinei II şi aldosteronului, care sunt eferenţii de bază 
a sistemei renin-angiotenzin-aldosteron (SRAA). În 
acest caz utilizarea remediilor, ce limitează acţiunea 
componentei active plasmatice şi tisulare a sistemului 
renin-angiotenzin (SRA) şi sistemului simpato-adri-
nalic (SSA) asupra miocardului şi vaselor prin inter-
mediul acţiunii inhibitorilor enzimelor de conversie 
(IEC), în viziunea multor savanţi se abordează intr-o 
legătură directă cu perspectivele prevenirii progre-
sării proceselor de remodelare, ameliorării calităţii 
şi duratei vieţii pacienţilor [4,5,6]. În acelaşi timp în 
literatură practic lipsesc informaţii veridice referitor 

la rezultatele tratamentului de durată cu IEC a paci-
enţilor cu BPCO şi hipertensiune pulmonară (HTP), 
iar datele de literatură se referă numai la utilizarea de 
scurtă durată a unor preparate [5,7]. Aceasta condiţi-
onează necesitatea investigaţiilor ulterioare referitor 
la dezvoltarea programelor ştiinţifi c argumentate în 
optimizarea combinaţiei preparatelor medicamentoa-
se, capabile nu numai să amelioreze pronosticul paci-
enţilor, dar şi să infl uenţeze benefi c evoluţia clinică a 
BPCO şi HTP. 

Scopul. Determinarea efi cacităţii utilizării de du-
rată a preparatului Preductal MR în asociere cu inhi-
bitorul enzimei de conversie Hartil asupra hipertensi-
unii pulmonare la pacienţii cu BPCO.

Material şi metode. Au fost investigaţi 31 de 
pacienţi cu BPCO şi HTP, care în antecedente nu au 
utilizat tratament bronhodilatator permanent, şi in-
hibitori ai enzimei de conversie (IEC). Diagnosticul 
BPCO s-a stabilit conform criteriilor programului 
GOLD (2005). Condiţia de bază a includerii pacien-
ţilor în studiu a constituit-o prezenţa HTP (tensiunea 
sistolică în artera pulmonară la efort > 30 mm Hg).

Simptomele clinice au fost apreciate conform 
scalei de 3 puncte (0 – lipsa simptomului; 1 – expre-
sie uşoară; 2 – expresie medie; 3 – expresie severă) cu 
calcularea sumară a indicelui cumulativ.

Investigarea ecografi că s-a efectuat la aparatul 
„Aloka 55D-118” (Japonia) în regimurile M şi B, 
conform recomandărilor Asociaţiei Americane a Eco-
cardiografi ei, cu înregistrarea doplerecocardiogramei 
după 30 minute de repaus. Regimul M al ecocardi-
ografi ei a permis determinarea indicilor morfologici 
ai camerelor cordului: grosimea peretelui ventricular 
(GPV), masa miocardului (MM) cu aprecierea ulteri-
oară a indicelui masei miocardului (IMM), indicelui 
sfericităţii (IS), ce caracterizează remodelarea muş-
chiului miocardic. În regimul B al ecocardiografi ei 
s-au apreciat diametrele telediastolic (DTD) şi tele-
sistolic (DTS), volumele ventriculelor (telediastolic 
– VTD, telesistolic – VTS), fracţia de ejecţie (FE). 
Funcţia diastolică a ventriculelor s-a apreciat prin de-
terminarea fazei umplerii precoce (E) şi tardive (A), 
raportul E/A, timpul contractării (IVCT) şi relaxării 
(IVRT) izovolumetrice. Presiunea sistolică în artera 
pulmonară (PSAP) a fost apreciată conform gradien-
tului presiunii sistolice maximale între VD şi atriul 
drept (AD) şi evidenţei presiunii în AD. Presiunea 
medie în artera pulmonară (PMAP) a fost apreciată 
conform timpului accelerării getului în perioada de 
expulsie a VD.

În lotul de bază au fost incluşi 17 pacienţi cu 
BPCO, ce au administrat ramipril (Hartil – Egis, Un-


