plica letalitatea inalta de pe urma socului si necesitatea corectiei
dereglarilor functionale pana la tranzitia la faza ireversibila.

Consecintele socului sunt grave. Fara corectie socul are ten-
dinta spre progresare in directia ireversibilitatii, ceea ce amenin-
ta viata si poate conduce la moartea organismului.

28. Moartea organismului

Stiinta, care se ocupa cu studierea procesului de murire a or-
ganismului, se numeste tanatologie, iar totalitatea mecanismelor
de tranzitie de la viatd la moarte constituie tanatogeneza. Tana-
togeneza generala — legitatile si mecanismele tipice de murire
comune pentru toate cazurile — este un compartiment al fiziopa-
tologiei. Tanatogeneza speciala — specificul procesului de muri-
re in functie de factorul patogen, nozologie, particularitatile or-
ganismului — este prerogativa disciplineor clinice.

Tanatologia are multiple aspecte: filozofice, teologice, bio-
logice, medicale. Pentru medic prezinta interes profesional cu-
noasterea cauzelor, care conduc la moarte, cunoasterea legitati-
lor de tranzitie de la viatd la moarte si modificarile consecutive
ale functiilor sistemelor organismului, facand astfel posibila mo-
nitorizarea procesului de murire prin inregistrarea indicilor cli-
nici si paraclinici, demarcatia starilor reversibile de cele irever-
sibile, corectia dereglarilor survenite pe parcursul procesului de
murire in scopul reintoarcerii la viata.

Moartea organismului, antipodul vietii, evolutia fireasca a
vietii din punct de vedere biologic reprezinta sistarea persisten-
I1d a activitatii integrative a sistemului nervos central cu dezin-
tegrarea consecutiva a organismului, sistemelor, organelor, ce-
lulelor, ceea ce se finiseaza cu transformarea materiei vii in ma-
terie moarta.
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Cauzele mortii. Factorii tanatogeni sunt factorii patogeni ca-
re afecteazd irecuperabil creierul sau sistemele vitale ale orga-
nismului cu instalarea insuficientei functionale absolute.

Patogenia generala a mortii. Veriga principald patogenetica
a mortii este sistarea persistentd a activitatii sistemului nervos
central si dezintegrarea functionala si structurala a organismului,
sistemelor, organelor si celulelor.

Ludnd in considerare interdependenta dintre activitatea inte-
grativd a sistemului nervos si rolul altor sisteme vitale ale orga-
nismului in mentinertea activitatii sistemului nervos central (res-
piratia, circulatia, nutritia, homeostazia), procesul de murire (sis-
tarca activitdtii nervoase) poate fi initiat fie prin afectiunea di-
rectd primara a SNC, fie prin afectiunea primara a sistemelor vi-
tale de mentinere a activititii nervoase. In ambele variante, insa,
se includ reciproc atat dereglarile activititii nervoase, cat si de-
reglarile functiilor sistemelor vitale ale organismului amplificin-
du-se si aprofundandu-se reciproc, generand cercuri vicioase,
ajungand pana la punctul de ireversibilitate cu evolutie vertigi-
noasa spre dezintegrarea organismului.

Astfel procesul de murire poate parcurge doua piste patoge-
netice:

1) alterarea primard a sistemului nervos central = insufici-
enta activitatii nervoase (coma) = dereglari neurogene ale siste-
melor vitale = insuficienta sistemelor vitale (insuficienta endo-
crind, respiratorie, circulatorie, hepaticd, renald) =» dishomeos-
tazel generale = alterarea secundara a sistemului nervos central
=5 etei;

2) alterarea primara a sistemelor vitale = insuficienta siste-
melor vitale (insuficienta endocrina, respiratorie, circulatorie,
hepaticd, renald) = dishomeostazii generale = alterarea secun-
dard a sistemului nervos central = insuficienta activitatii ner-
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voase (coma) = dereglari neurogene secundare ale sistemelor
vitale =5 efc.

Din dereglarile functiilor vitale importantd tanatogena are
insuficienta endocrina, respiratorie, circulatorie, hepatica, renala,
care modifica parametrii homeostatici ai mediului intern spre
valori critice absolut insuficiente pentru mentinerea activitatii
nervoase. Cunoasterea acestor parametri are §i importanta prac-
tica, fiind puncte de reper pentru corectia dishomeostaziilor sur-
venite. Astfel, pentru mentinerea activitatii nervoase creierul ne-
cesitd urmatoarele conditii: temperatura 32-42C", pH 7,2-7.6,
concentratia glucozei in sdnge nu mai putin de 3,5 mmol/l, pre-
siunea osmoticd a plasmei 300 mosm/l (miliosmoli pe litru),
continutul oxigenului nu mai jos de 18,1 ml in 100 ml de sange
(ml/100ml), aportul de oxigen 520-720 ml/min/m? (mililitri pe
minut pentru 1 m? de suprafatd corporald), debitul sanguin ce-
rebral nu mai mic de 15% din debitul sistolic la o presiune de
perfuzie cel putin de 60 mm Hg, cantitatea de lactat nu mai mare
de 4 mEq/I (microechivalenti pe litru), concentratia amoniacului,
ureei, toxinelor endogene si exogene la valori fiziologice. De
mentionat ca dishomeostaziile nocive pentru creier pot fi rezul-
tatul afectiunii primare a creierului cu dereglarea graduala a acti-
vitatii nervoase si a functiilor vitale ale organismului.

In practica clinicd este acceptatd periodizarea mortii con-
form indicilor clinici si reversibilitatii procesului de murire in
cateva stari terminale: preagonia, agonia §i moartea clinica. Im-
portanta pragmatica a acestei periodizari a procesului de murire
constd in tactica terapeuticd diferita a medicului in fiecare pe-
rioada.
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27.1. Starile terminale

Notiunea de stare terminala a aparut de la denumirea latina
terminalis — stare a organismului, care finiseaza viata, stare intre
viatd si moarte.

Starile terminale prezintd procese patologice integrale, care
marcheaza finalizarea vietii si tranzitia de la viatd la moarte.
Starile terminale se asociaza cu dereglarea vitalitatii organismu-
lui $1 micsorarea critica, pana la valori incompatibile cu viata, a
parametrilor homeostatici (presiunii arteriale, presiunii gazelor
in sange, temperaturii corpului, pH mediului intern si intracelu-
lar, indicilor metabolici).

in prezent este acceptata clasificarea starilor terminale pro-
pusa de V.A.Negovski, la care se referd: preagonia, agonia §i
moartea clinica. In afara de acestea la categoria de stiri termina-
le se mai referd si starea organismului resuscitat in urma reani-
marii.

Etiologia. Starile terminale au etiologie variatd. Cauzele
mai frecvente ale starilor terminale si a mortii subite sunt facto-
rii mecanici (traumatismele), factorii fizici (temperatura inalta si
joasa, curentul electric), factorii chimici (toxine endogene si
exogene), factorii biologici (infectiile, parazitozele), factorii
alergici (alergenele) si iatrogene (supradozarea medicamente-
lor).

Patogenia. Factorii patogeni enumerati provoaca moartea
prin diferite cai de actiune asupra organismului.

La actiunea directa asupra creierului (actiune neurotropd) se
instaleaza insuficienta activitatii nervoase (coma) cu dereglari
neurogene ale sistemelor vitale,

Actiunea patogend primard asupra aparatului respirator
(factorii pneumotropi) conduce la insuficienta respiratorie cu
leziuni hipoxice in sistemul nervos central si in organele altor
sisteme vitale.
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Afectarea primara a sistemului cardiovascular (factorii car-
dio- si vasotropi) conduce la insuficienta circulatorie generala cu
hipoperfuzie, hipoxie si hiponutritie a creierului si altor organe
vitale.

Alterarea primara a ficatului de catre factorii hepatotropi
conduce la insuficienta hepatica cu dismetabolisme generale (hi-
poglicemie, hipoproteinemie, hiperlipidemie, hiperamoniemie),
dereglari acido-bazice, care altereaza ulterior creierul si alte or-
gane vitale.

Afectarea primara a rinichilor exercitata de factorii nefropa-
togeni provoaca insuficienta renala cu dishomeostazii generale
in forma de dishidrii, dismineraloze, dishomeostazii acido-bazi-
ce, care altereaza creierul si alte organe vitale.

Astfel, indifrent de debut, n procesul tanatogenezei are loc
incercuirea lantului patogenetic in cercuri vicioase reverberatoa-
re, autoamplificatoare, care in final si conduc la moartea orga-
nismului.

Cauza frecventa directd a mortii este stopul cardiac.

Cauzele stopului cardiac pot fi divizate in doud grupe —
cardiogene si necardiogene. La prima grupa se referd infarctul
miocardic, dereglari grave ale ritmului cardiac, ruperea ane-
vrismului postinfarctic, embolia arterelor coronariene. La grupa
a doua se referd afectiunile primare extracardiace ale sistemului
respirator (insuficienta respiratorie), dereglari de metabolism,
dismineralozele (hiperkaliemia), dezechilibrul acido-bazic (aci-
doza, alcaloza), afectiunile endocrine cu hipersecretie sau mnsu-
ficienta hormonala. Hipoxia, hipercapnia, acidoza metabolica
- stau la baza perturbdrilor grave de metabolism cardiac §i ca ur-
mare predominant apar dereglari de exitabilitate, conductibilitate
cu micsorarea concomitentd a capacitdtii contractile a miocardu-
lui. Patogenia stopului cardiac este determinata in special de
bilantul electrolitic si in primul rand de nivelul cationilor K™ si
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Ca®*. In starile terminale dereglarile activitatii cardiace depind
nu numai de valorile cantitative ale acestora, ci si de raportul
dintre ei, viteza de crestere a concentratiilor lor, gradientul intra-
extracelular. Astfel, hiperkaliemia cu o evolutie brusca cu defi-
citul intracelular de K" cauzeazi fibrilatii ventriculare. Cresterea
treptatd a concentratiei de K” in plasma sangvina cauzeazi asis-
tolie. La oprirea activitatii cardiace pe fundalul hiperkaliemiei se
micsoreaza sau dispare completamente activitatea electrica a
cordului si capacitatea contractild a lui, ceea ce determind o re-
suscitare cardiaca dificild. La micsorarea concentratiei de Ca®"
miocardul pierde capacitatea contractila, fiind pastrata activita-
tea electrica (disocierea electro-mecanica).

Asistolia foarte frecvent este de origine neuroreflexa cu hi-
pertonus vagal, care inhibad activitatea nodului sinusal. Stopul
cardiac mai poate aparea si prin intermediul reflexelor cauzate
de excitarea altor organe ce poseda inervatie vagala.

Foarte diverse sunt cauzele “mortii anestezice”. Astfel poate
aparea oprirea reflexa a cordului drept consecinta a atropinizarii
insuficiente a pacientului, a actiunii cardiotoxice a barbituricelor
sau actiunii accentuate simpatomimetice a unor substante anes-
tezice inhalatorii.

In afectiunile traumatice insotite de soc posthemoragic un
rol deosebit se atribuie excitatiel si dereglarilor ulterioare ale ac-
tivitdtii SNC, stimuldrii sistemului simpatico-adrenal si axei hi-
potalamo-hipofizo-suprarenale. Glucocorticoizii secretati  in
abundenta initiaza procese catabolice. Secretia presinaptica si de
catre medulosuprarenale a catecolaminelor conduce Ia hipercate-
colaminemie exagerata (“explozie catecolaminicd™), care produ-
ce spasmarea vaselor colectoare si a arteriolelor periferice. Acest
mecanism reglator este orientat predominant spre sfincterele
pre- si postcapilare, care sunt completamente inchise de cateco-
lamine. Este foarte important faptul cd aceastd inchidere are loc
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in pofida influentelor reglatorii asupra microcirculatiei pH me-
diului interstitial. In toate stirile terminale insotite de hipercate-
colemie i hipovolemie apar interrelatii concurente intre cateco-
lamine si pH al mediului. Pana la un anumit grad al acidozei
influentele catecolaminice predomina — in consecintd are loc in-
chiderea sfincterelor pre- si postcapilare cu reducerea microcir-
culatiei, scaderea presiunii hidrostatice in capilare. Ca urmare
lichidul interstitial intra in patul vascular in cantitati suficiente si
reduce pentru un anumit timp deficitul de volum sanguin circu-
lant. Acest mecanism compensator, care poate asigura deficitul
de pana la 25% din volumul sanguin circulant, este foarte “costi-
sitor” pentru organism, deoarece este asociat de reducerea pro-
gresiva a perfuziei tesuturilor periferice. Consecutiv hipoperfu-
ziel creste acidoza, care g1 este cauza ireversibilitdtii acestor sta-
ri, deoarece 1n aceste conditii sfincterele precapilare nu mai
reactioneazd la efectele stimulatorii catecolaminice si se rela-
xeazd, in timp ce sfincterele postcapilare, mai sensibile fatd de
catecolamine, raman inchise. In aceste conditii sdngele intra in
capilare, insa refluxul din ele este stopat. In consecinta presiunea
hidrostaticd in capilare creste, ceea ce duce la extravazarea ma-
siva a plasmei (apoi si a celulelor sangelui) in spatiul interstitial.
Astfel are loc sechestrarea sangelui in capilare si a plasmei
sanguine in spatiul interstitial. Progresiv se micgoreaza volumul
sangelui circulant si respectiv returul venos spre cord, ceea ce
antreneazd reducerea volumului sistolic si a debitului cardiac. La
acest moment orice terapie infuzionald este ineficienta.

In cazurile, in care stopul cardiac a survenit in urma poli-
traumatismului, traumelor grave craniene i ale encefalului, he-
moragiilor masive sau pe fundalul hipoxiei anterioare, posibili-
tatea restabilirii vitalitatii organismului este redusa.

In criza psihoemotionald mecanismul patogenetic al stopu-
lui cardiac este de asemenea determinat de hiperproductia si se-
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cretia in sdnge a catecolaminelor. ¢/ stfel de stop al cordului ante-
rior intact este o variantd favorabili« din punctul de vedere al efi-
cacitatii reanimarii §i resuscitdrii complete a functiilor organis-
mului.

Preagonia este o stare terminald a organismului drept con-
secinta a hipoxiei si hipercapniei, in cadrul céreia au loc dereg-
lari ale functiei cortexului, structurilor subcorticale si ale trun-
chiului cerebral caracterizate prin succesiunea proceselor de
excitare initiala si inhibitie ulterioard. Mai intai apare tahicardia,

tahipneea urmate de bradicardie si bradipnee. Presiunea arteriald

progresiv scade pana la valori critice (80—-60 mm Hg). La ince-
putul perioadei de preagonie apare o excitatie motorie reflexa,
care, insa, la actiunea continuad a factorului patogen grabeste
procesul de murire. In urma perioadei de excitatie apar dereglari
de constiinta, care se finiseaza cu coma hipoxica. Dereglarile de
constiintd coreleaza cu modificarile electroencefalogramei
(EEG). O data cu instalarea hipoxiei scoartei cerebrale dupa o
perioadd latentd, durata careia depinde de rapiditatea dezvoltarii
deficitului de O, survine excitatia motorie, manifestatd pe EEG
prin desincronizarea bioritmurilor.

Dupa o scurtd perioadé de intensificare a ritmului alfa se in-
registreaza o diminuare a amplitudinii undelor pe EEG cu predo-
minarea undelor delta de amplitudine inalta inregistrate in lobul
frontal al scoartei. Aceasta corespunde momentului, in care pa-
cientul pierde cunostinta. O data cu pierderea cunostintei apar
convulsiile, paroxisme tonice, rigiditale, insotite de acte invo-
luntare de mictiune si defecatie. Cu cat coma este mai profunda
cu atat activitatea delta se destramd mai mult si apar perioade de
«tacere bioelectrica » a creierului. Ulterior activitatea electrica a
scoartei cerebrale dispare completamente.

Sistarea activitdtii electrice a creierului are loc la micsorarea
debitului sanguin cerebral aproximativ pana la 15-16 ml la
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fiecare 100 g de tesut nervos pe minut (ml/100g/min), iar depo-
larizarea membranelor celulelor nervoase ale scoartei cerebrale
survine la debitul egal cu 8-10 ml/100g/min. La acest nivel de
irigare creierul deja nu mai functioneaza, inséd se pastreaza capa-
citatea de a fi readus la o functionare normala in cazul restabili-
rii circulatiei cerebrale. Durata precisa a perioadei de hipoperfu-
zie, in care scoarta isi mentine functia neafectatd nu se cunoaste,
insd la micsorarea debitului cerebral mai jos de 6 ml/100g/min
in celulele scoartei cerebrale apar modificari morfologice.

In perioada preagonali cauzati de hemoragie are loc stimu-
larea centrului respirator de impulsurile provenite din chimio- i
baroreceptorii zonelor reflexogene vasculare — respiratia devine
profunda si acceleratd, creste activitatea electricd a muschilor
inspiratori. Concomitent expiratia devine activd cu participarea
mugchilor gatului, centurii scapulare, peretelui abdominal. O da-
ta cu aprofundarea hipoxiei activitatea centrului respirator se in-
hiba, respiratia devine mai rara §i superficiala, se micsoreaza ac-
tivitatea electrica a tuturor muschilor respiratori. In aceasta peri-
oada pot aparea diferite tipuri de respiratii periodice, cauza prin-
cipald a carora sunt leziunile hipoxice ale centrului respirator.

in perioada preagonald apar modificari in microcirculatie,
care se intensifica in perioada agonala si pot fi conventional im-
partite in doua stadii. In primul stadiu survin reactii compensato-
rii, din care face parte marirea sensibilitatii arteriolelor la cate-
colamine g1 spasmul arteriolar, centralizarea circulatiei sanguine,
marirea frecventei si amplitudinii contractiilor succinte ale me-
tarteriolelor §i a sfincterelor precapilare. Astfel, compensarea
este orientatd spre mdrirea reintoarcerii venoase spre cord si
mentinerea hemodinamicii centrale. Totodatd, aceste reactii, ini-
tial compensatorii, deregleaza perfuzia capilara, ceea ce determi-
na aparitia ischemiei tisulare, in pofida faptului ¢é indicii hemo-
dinamicii centrale sunt constanti. Reactiile vasculare din al doi-
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lea stadiu sunt consecinta a acidozei tisulare, a acumularii de
substante biologic active (de ex., serotonina, histamina, prosta-
glandine etc.) st se manifesta prin staza in capatul venos al ca-
pilarului, reducerea refluxului venos, sechestrarea sangelui in
capilare.

Reactiile sistemului endocrin in starile terminale sunt simi-
lare cu cele din alte stari de stres $i care nu contribuie la tanato-
geneza. Astfel, deja din perioada de preagonie creste secretia $i
concentratia in sange a hormonilor cu efect catabolizant: cateco-
laminelor, somatotropinei, antidiureticelor (ADH), corticotropi-
nei si corticosteroizilor, glucagonului, hormonilor tiroidieni §i
paratireotidinel. Acesti hormoni mobilizeaza grasimile, glucide-
le si proteinele, iar prin activarea enzimelor respective contri-
buie la catabolismul nutrientilor si astfel intensifica energoge-
neza. in perioada preagonala substratul energetic principal al
tesuturilor sunt acizii grasi, iar pentru tesuturile creierului ra-
mane glucoza. Concomitent cu excesul de hormoni catabolizanti
scade secretia hormonilor anabolizanti: androgeailor, estroge-
nelor, insulinei §i consecutiv scade utilizarea periferica a glu-
cozei. Catabolismul proteic intensificat in perioadele terminale
modifica presiunea oncotica i osmotica in tesuturi, conduce la
deregldri hidroelectrolitice, acidoza, hiperuricemie, la intoxicatia
organismului cu produse intermediare si finale ale metabolismu-
lui proteic gratie scindarii intense a bazelor purinice $i a acizilor
nucleici. Dupa hiperglicemia initiala urmeaza hipoglicemia
cauzatd de epuizarea rezervelor de glicogen din ficat si insufi-
cienta proceselor de gluconeogeneza.

Dupid perioada preagonald survine pauza terminald a respi-
ratiei. Pauza terminald este determinatd de disparitia influentelor
asupra centrului respirator al formatiunilor rostraie ale creieru-
lui. Durata ei este 1-4 minute §i se caracterizeaza prin incetini-
rea respiratiei, bradicardie, mai rar asistolia, pupilele sunt dilata-
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te, nu reactioneaza la lumina. Ulterior centrul respirator preia
activitatea proprie, iar pauza terminala este succedata de agonie.

Agonia este o etapa a muririi organismului caracterizata
prin predominarea activitdfii regiunilor bulbare ale creierului.
Unul din semnele clinice de bazd ale agoniei este respiratia
terminala (agonald) survenitd dupd pauza terminald si
caracterizata in primul rand prin miscari respiratorii rare i
profunde ca rezultat al contractiilor convulsive ale diafragmului
si a muschilor scheletici inspiratori principali §i auxiliari.
Aparent respiratia pare a fi intensificatd, insa in realitate ea este
neefectiva si slabitd. In aceastd perioada centrul respirator nu
reactioneazd la impulsatiile aferente venite de la receptorii
periferici. Pe fundalul "tacerii bioelectrice” a scoartei si
structurilor subcorticale poate apirea o intensificare a activitatii
electrice a regiunii caudale a trunchiului cerebral, a formatiunii
reticulare, ceea ce poate restabili temporar activitatea
bioelectrica a scoartei, chiar cu revenirea cunostintei, insa sub
actiunea continud a factorilor tanatogeni are loc incetarea
proceselor de reglare bulbard. Agonia se termind cu un ultim
inspir sau cu o ultima bataie a cordului §i survine moartea
clinica. In cazul opririi bruste a contractiilor cardiace respiratiile
agonale pot fi pastrate inca cateva minute pe fundalul lipsei
circulatiei sanguine cerebrale.

Moartea clinica. Moartea clinici este o etapa inca reversibi-
13 de murire a organismului, din care acesta mai poate fi reintors
la viatd cu pastrarea integritdatii organismului $i valorii sociale a
persoanei. Aceasti perioada se constatd o datd cu oprirea con-
tractiilor cardiace, respiratiei externe sau a ambelor functii con-
comitent. Oricare ar fi cauza nemijlocita a mortii clinice — stopul
cardiac cu sistarea perfuziei pulmonare si a organelor circulatiei
mari, dar cu pastrarea ventilatiei pulmonare, sistarea ventilatiel
pulmonare cu pastrarea hemocirculatiei sau oprirea concomiten-
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ta a ambelor activitati — in organism se instaleaza hipoxia, care
si este factorul patogenetic principal al procesului de murire.

Hipoxia grava poate fi si consecinta maririi afinitatii hemo-
globinei fata de oxigen — atunci, cind nu are loc disocierea oxi-
hemoglobinei chiar si in conditiile micsorarii pH-ului sanguin.
Acest mecanism explicd persistenta hipoxiei in cazul transfuzi-
ilor masive de eritrocite conservate, in care, pe masura pastrarii,
se micsorcaza continutul de 2,3-difosfoglicerat, ceea ce duce la
cresterea afinitdtii hemoglobinei cdtre oxigen. In aceste conditii
oxihemoglobina nu disociazd si nu cedeazi oxigenul. Astfel
apare o hipoxie gravi a tesuturilor pe fundalul minut-volumului
normal si al concentratiei marite a oxigenului in sangele arterial
si cel venos.

Imediat dupa stopul cardiac si sistarea perfuziei celulele uti-
lizeaza oxigenul din sange, lichidul interstitial si hialoplasma,
rezervele de energie inmagazinata intracelular in forma de sub-
stante macroergice, ceea ce mentine un timp activitatea vitala a
celulei. Partial energia necesara este furnizata de comutarea
metabolismului pe cale anaeroba cu acumularea progresiva de
acid lactic. Astfel, acidoza metabolica conduce la micsorarea pH
in sangele arterial pana la 7,0, iar in cel venos — chiar pana la
valoarea de 6,96.

La epuizarea rezervelor energetice si ale energogenezei ana-
erobe survin leziuni celulare hipoxice, hipoenergetice, acidotice,
dezelectrolitice cu afectarea predominanti a membranei cito-
plasmatice, a mitocondriilor, reticulului endoplasmatic, aparatu-
lui lizozomal cu consecintele respective. Initial leziunile celulare
poartd caracter reversibil, insa ulterior survine necroza celulara
ireversibild. Necroza celulara este linia de demarcatie a mortii
clinice de moartea biologica.

In perioada mortii clinice pe ECG se inregistreazd comple-
xe cardiace dezorganizate, oscilatii fibrilante cu o frecventa si
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amplitudine descrescanda, lipsa caracterelor specifice pentru
complexele QRS si a undei T.

Dupa oprirea respiratiei procesele metabolice aerobe se
reduc brusc, se aprofundeaza hipoxia, se intensifica glicoliza
anaeroba. Durata mortii clinice este determinata in primul rand
de rezistenta scoartei cerebrale la hipoxie. Scoarta cerebrala este
cea mai sensibild structuri la deficitul de oxigen. In experiment
s-a demonstrat ca primele dereglari functionale in neuroni apar
deja peste cateva secunde dupa instalarea hipoxiei, iar modifica-
rile morfologice — peste 2—3 minute. Structurile subcorticale, ce-
rebelul poate rezista in conditii de anoxie de la 5-6 pand la
10—-15 minute, trunchiul cerebral si maduva spinarii isi pastreaza
reversibilitatea deregldrilor metabolice timp de 30-45 min.

Leziunile neuronilor corticali incep peste cca 2-3 minute cu
necroza acestora peste 5—6 minute dupa instalarea mortii clinice.
In afard de aceasta durata mortii clinice mai depinde si de durata
starilor terminale precedente, intensitatea functionarii anterioare
a organismului, temperatura corpului in procesul muririi. Astfel,
in conditii de hipotermie artificiala durata mortii clinice la ani-
male poate fi prelungitd pana la 2 ore datorita reducerii vitezei
reactiiilor oxidative din SNC, cerintelor reduse de oxigen si uti-
lizdrii econome, a adaptarii metabolice. In caz de hemoragie ma-
siva combinatd cu o trauma, durata mortii clinice este practic
egala cu zero, deoarece pe fundalul socului algic, hipovolemiei
si hipotensiunii arteriale necroza celulara in organele vitale,
inclusiv in scoarta cerebrald, poate surveni inca pana la oprirea
activitatii cardiace. Or, necroza celulard pune inceputul mortii
biologice. Din acest moment organismul isi inceteaza existenta
in calitate de entitate biologica si sociala, activitatea vitala mai
mentindndu-se doar la nivel de organe. Acest fapt — pastrarea
viabilitatii organelor dupd moartea organismului integru sta la

501




baza prelevarii organelor pentru transplantare dupd moartea
clinica.

27.2. Moartea biologica

Moartea biologica este starea ireversibila in procesul de mu-
rire, stadiul final de existentd si inceputul dezintegrarii organis-
mului ca sistem integru, viabil. Diagnosticul mortii biologice se
face numai 1n baza inregistrarii modificarilor ireversibile in lobii
frontali ai creierului, ceea ce este dificil de efectuat in primele
ore dupa moartea clinica. Actualmente diagnosticul mortii cre-
lerului se bazeaza pe inregistrarea lipsei respiratiei si activitatii
cardiace, a reflexiei totale, micsorarii temperaturii corpului, opa-
citatii 1 uscaciunii corneei, deformatiei pupilei la atingerea
globilor oculari, aparitiei petelor cadaverice, rigiditatii cadaveri-
ce, inregistrarea liniei izoelectrice in emisferele frontale pe elec-
troencefalograma (,,ticerea bioelectrica™) timp de 3 ore. Aceste
semne apar aproximativ peste 2-4 ore dupd moartea clinica.
[reversibilitatea pierderii functiilor organismului este determina-
ta de hipoxia progresiva persistenta, care conduce la leziuni ce-
lulare hipoxice si necroza celulara. Resuscitarea indelungata sau
intarziatd (peste 56 minute dupa moartea clinicd) poate readuce
la viata organismul, insa fira de restabilirea structurilor pierdute
ireversibil. Aceasta se referd in primul rand la scoaria emisfere-
lor mari ale creierului, cea mai sensibild fata de hipoxie, ale
carei celule mor deja peste 5—6 minute dupa sistarea turnizarii
oxigenului. In cazurile de resuscitare reusiti deja dupd moartea
scoartei cerebrale organismul readus la viatd nu-si pastreaza fun-
ctiile corticale — activitatea nervoasa superioara, activitatea re-
flex conditionatd, sistemul II de semnalizare, comportamentul
psihoemotiv si intelectul. Persoana pierde capacitatea de a gan-
di, memoria, vorbirea, citirea, toate informatiile $i deprinderile
practice nsusite pe parcursul vietii, intorcandu-se la nivelul acti-
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vitatii nervoase a nou-nascutului. in acest caz are loc restabilirea
partiald a viabilitatii unor organe si sisteme, insa fara restabilirea
integritatii structurale si functionale a organismului.

O data cu progresarea mortii biologice are loc expansia pro-
ceselor necrobiotice pana la moartea ultimei celule — din acest
moment organismul se transformd intr-o entitate noud — materie
moarta.

27.3. Principiile patogenetice de resuscitare

Mecanismele tanatogenetice-cheie sunt hipoxia, hiponutri-
tia, acidoza metabolica, sistarea functiilor vitale si leziunile ire-
versibile in organe. Mecanismele de resuscitare a organismului
in perioada modificarilor reversibile urmaresc corectia hipoxiei,
a energogenezei, inlaturarea acidozei, restabilirea functiilor vi-
tale — a respiratiei externe si activitatii cardiace. Aceste
obiective sunt realizate prin restabilirea perfuziei, in primul rand
a organelor vitale (circulatia pulmonara, cordul si creierul), prin
ventilatia alveolard asistata si prin arterializarea sangelui in
circulatia pulmonard. In urma perfuziei organelor cu singe
arterializat este lichidatd hipoxia, hiponutritia, acidoza
metabolicd, se restabileste energogeneza, are loc reparatia
leziunilor celulare reversibile cu restabilirea functiilor celulare si
a celor vitale ale organismului, activitatea centrului respirator $i
activitatea cardiaca.

Complexul de procedee pentru resuscitarea organismului in
perioada mortii clinice constituie asa-numita « resuscitare car-
dio-pulmonara si cerebrald » (Peter Safar,1984). Conform aces-
tui concept resuscitarea este periodizata in trei stadii : stadiul I —
oxigenarea de urgenta si mentinerea elementara a vietii, stadiul
II — mentinerea ulterioara a vietii $i stadiul III — mentinerea
durabila a vietii.
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Stadiul I include ventilatia alveolara artificiala (prin orice
metodd, de preferintd prin intubatia traheei, insuflarea aerului in
gurd sau nas), $i mentinerea perfuziei sanguine prin masajul
cordului (direct sau indirect). Masajul extern al cordului poate
asigura presiunea arteriala de pic de aproape 100 mm Hg si de-
bitul cardiac in valori de 10-30% de la normal (minimul necesar
pentru creier). Eficacitatea acestui procedeu este apreciatd prin
restabilirea pulsului pe carotide, restabilirea activitatii cardiace
timp de 1 minut, reactia pupilelor la lumina.

In stadiul 11, dupa restabilirea circulatiei sanguine de sine
statatoare, continua masajul cardiac si ventilatia artificiala pana
la restabilirea pulsului normal §i a presiunii sanguine arteriale
normale. In plus, daci apare necesitatea, se efectueazi infuzii
intravenoase de lichide perfuzabile (restabilesc volemia), se ad-
ministreaza adrenalind (stimuleaza receptorii alfa- $1 beta, ma-
resc rezistenta periferica vasculara, poseda actiune pozitiva ino-
si batmotropa). Administrarea bicarbonatului de sodiu urmareste
lichidarea acidozei tisulare, restabilirea reactivitatii receptorilor
adrenergici la actiunea adrenalinei. Totodata este necesar de ti-
nut cont ¢a bicarbonatul contribuie la degradarea adrenalinei. In-
fuzia solutiilor de calciu mareste excitabilitatea si contractibilita-
tea miocardului, insd pot provoca stopul cardiac in sistold. Ad-
ministrarea lidocainei are drept scop inldturarea extrasistoliei,
tahicardiei, fibrilatiei, care insotesc frecvent moartea clinica. Se
utilizeazda de asemenea cardiotonicele si vasoconstrictoarele
(izadrina, dopamina).

in stadiul al Ill-lea se efectueaza terapia intensivd post-re-
animationald orientatd spre restabilirea functiilor cerebrale:
mentinerea normotenziei, normovolemiei si perfuziei, a
oxigenarii adecvate a sangelui, normotermiei, echilibrului acido-
bazic si onco-osmotic, continud terapia cu anestezice, relaxante,
anticonvulsive, se efectueaza alimentatia parenterala.
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Se considerd ca reanimarea poate fi sistata in caz de moarte
a miocardului constatatd prin asistolie electrica timp de 30 minu-
te (asistolia mecanica in asociatie cu pastrarea activitatii electri-
ce a cordului permite efectuarea reanimarii). Un alt reper pentru
sistarea reanimarii este moartea cerebrala — lipsa activitatii elec-
trice a creierului, midriaza si lipsa reflexelor pupilei la lumina,
lipsa reactiilor si a miscarilor de sine statatoare timp de 1-2 ore
dupa restabilirea hemodinamicii, hipotensiunea persistenta.

in procesul de reanimare capacitatea de utilizare a oxigenu-
lui este diferitd in scoarta cerebrala si alte organe: procesele me-
tabolice din scoarta cerebrala se restabilesc mai tarziu, in timp
ce in alte organe chiar din primele minute de resuscitare gradul
de utilizare a oxigenului creste cu 35-50%. Acest proces com-
pensator restituie deficitul de oxigen datorat tesuturilor, care s-a
creat in timpul ischemiei. Aportul de oxigen catre tesuturi con-
stituie momentul decisiv in cadrul resuscitdrii, in caz contrar
este foarte mare riscul progresarii hipoxiei cu dezvoltarea lezi-
unilor celulare ireversibile si necrozei celulare.

De mentionat ca reoxigenarea tesuturilor hipoperfuzate poa-
te initia formarea radicalilor liberi — superoxid anion radicalul,
radicalul hidroxilic, peroxidul de hidrogen, oxigenul singlet, ca-
re stimuleazad procesele de peroxidare a lipidelor si provoaca le-
ziuni celulare pana la necroza (paradoxul oxigenului).

Pentru a mari potentialul de supravietuire a creierului de
rand cu hipotermia, oxigenarea adecvata, se mai utilizeaza si
glucoza, care este sursa energetica principalda pentru SNC, unde
in conditii normale aproximativ 95% din toata energia este ex-
trasa din glucide in ciclul acizilor tricarboxilici. Cu toate acestea
in experienta pe animale de laborator s-a demonstrat, ca infuziile
de glucoza in timpul resuscitarii mareste letalitatea animalelor.
Aceasta se explicd prin faptul ca glucoza nimerind 1n zonele is-
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chemiate ale creierului se include in glicoliza anaeroba cu for-
marea unor cantitdti mari de acid lactic.

Restabilirea metabolismului necesitd corectia statutului en-
docrin — normalizarea concentratiei hormonilor catabolizanti cu
cresterea concentratiei hormonilor anabolizanti. Semnificatia
acestui fenomen este aprovizionarea proceselor reparative in pe-
rioada de restabilire si de reconvalescenta a organismului.

In procesul de resuscitare pot apire diferite deregliri de re-
perfuzie. In timpul ischemiei tesuturilor are loc acumularea radi-
calilor liberi, formelor active ale oxigenului si produsilor pero-
xidarii lipidelor (hidroperoxizii lipidici, aldehidele, acetaldehi-
dele, cetonele), a toxinelor celulare. Astfel, dereglarile de reper-
fuzie sunt legate de restabilirea circuitului sanguin cu eliminarea
in sange a compusilor toxici din regiunile ischemiate si afecti-
unea tuturor organelor, ceea ce poate cauza o insuficientd po-
liorganica postreanimatorie.
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