Decesul cerebral esie starea caracterizata prin picrderea ire-
versibila a funchitlor cerebrale corticale, subcorticale si ale trun-
chiului cerebral cu sistarea consecutivi a controlului asupra cen-
trilor functiilor vitale i absenta activarii cortexului cerebral prin
caile reticulare ascendente. Evident, decesul cerebral antreneaza
moartea organismulut.

27. Dishomeostaziile termice

lHomeotermia reprezintd mentinerea temperaturii constante
a corpului si este asiguratd de activitatea centrilor nervosi de
termoreglare §i a sistemelor efectoare prin mentinerea echilibru-
lui dintre termogeneza si termoliza.

Dishomeostaziile termice se manifestd prin hipertermie si
hipotermic generali.

Hipertermia reprezintd un proces patologic integral la ani-
malele homeoterme $i la om ca urmare a tulburirii echilibrului
dintre termogeneza §i termolizd $i caracterizat prin predomina-
rea absolutd sau relativa a termogenczei $i prin cresterea tempe-
raturii corpului mai sus de 37°C.

Cauzele hipertermiei sunt ridicarea temperaturii mediului
ambiant, intensificarea procesclor de termogeneza si reducerea
capacititii orgamismului de cedare a céldurii.

Patogenia hipertermiei constd in instalarca dezechilibrului
termoreglirii cu predominarea absoluld sau refativa a termoge-
nezei asupra termolizei. Sunt posibile cel pufin trei variante de
dezechilibru al termoreglarii: aportul excesiv de céldurd din am-
biantd $i termoliza relativ insuficienta pentru cedarea surplusului
de caldurd; termogeneza absolut mérita si termoliza relativ insu-
ficientd; reducerea absolutd a termolizei cu ntvel normal de
tecrmogenceza,

Studiile hipertermiei. Hipertermia parcurge in evolutia sa
doud stadii esentiale: stadiul de compensare cu pastrarca home-
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ostaziei termice i stadiul de decompensare cu hipertermie pro-
priu-zisa.

Stadiul de compensare reprezinta intervalul de timp din mo-
mentul actiunii factorilor ctiologici si includerii  mecanismelor
de adaptare a organismului. Strategia reactiilor adaptative consta
in limitarea termogenezei si sporirea termolizei.

Limitarea termogenezei se efectueaza prin inhibitia partiald
a proceselor nervoase si a secretiei endocring cu mhibitia conse-
cutiva a functiilor organismului i a proceselor metabolice cata-
bolice (exotermice).

Intensificarea termolizei se efectueazd prin mai multe reac-
tii. in perioada compensatorie arc loc marirea debitului sanguin
periferic prin dilatarea vaselor periferice, cecea ce conduce la
cresterea de zeci de ori a termolizel prin conductibilitate §i ira-
diere. In acelasi timp, la egalarea temperaturii aerului atmosferic
cu temperatura corpului, cedarea cildurii prin conducere sau
iradiere inceteazi. In aceste conditii unica cale de cedare a cil-
durii raiméne cresterca debitului sudoral concomitent cu reduce-
rea importanté a concentratiei clorurii de sodiu in sudoare, ceea
cc preintdmpind pierderile considerabile de s@ruri si eventualele
dishomeostazii electrolitice, care pot devent mai periculoase
pentru organism decat hipertermia. La evaporarea unui gram de
apa se consumi cca 580 calorii, iar ludnd in considerare volumul
maxim al sudoratiei timp de 24 de ore egal cu 10-12 litri, de-
vine clard importania §i elicacitatea accstui mecanism al ter-
molizei. In acclasi timp, cresterca umiditatii aerului atmosferic
pand la 100% intrerupe $1 acest mecanism al termolizei, ceea ce
conduce la tulburiri ale homeostaziei termice.

Stadiul de decompensare sau hipertermia propriu-zisa survi-
ne la epuizarea treptatd §i insuficienta reactiilor adaptative §i se
caracterizeaza prin dezechilibrul termic — predominarea termo-
genezei asupra termolizei si ridicarea temperaturii corpului.
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Astfel stadiul de decompensare se caracterizeaza nu numai
prin ridicarea temperaturii corpului (socul termic), ci i prin gra-
ve tulburdri ale echilibrului hidroelectrolitic si acido-bazic de pe
urma supraincordarii mecanismelor termolizer - a secrctiei
sudoripare i hiperventilatiei pulmonare,

Hipertermia incepe o data cu cresterea temperaturii corpului
st este consecintd a epuizarii §i prabugirii mecanismelor de ter-
moreglare. In aceste conditii au loc un sir de modificiri succesi-
ve, cum ar {i cresterea temperaturii pielii, vasodilatatia, cresterea
transpiratiei urmate de intensificarea pierderii cildurii prin con-
vectie, iradiere i evaporare. in acelasi timp, dilatarea excesiva
a vasclor periferice poate ¢volua in colaps vasomotor, sincope
de caldura, edem de céldura, considerabile pierderi hidrosaline
cu deshidratare si grave tulburiri electrolitice.

Sincopa de caldura reprezintd un accident caracterizat prin
pierderea cunostintei, determinatd de micgorarea brusca a presi-
unii arteriale pe fundal de vasodilatare excesiva sau colaps vas-
cular.

Edemul de caldurd localizat preponderent in membrele infe-
rioare apare ca rezultat al suprasolicitirii termolizei, tulburarilor
vasomotorii $t dilatérii vaselor tegumentelor, al dereglarii bilan-
tului hidroelectrolitic $i nu in ultimul rénd aportului crescut de
apa $i sare.

Deshidratarea organismului in hipertermii survine in cazul,
in care volumul pierderilor lichidiene prin transpiratie abundenta
si indelungata depisesc volumul aportului hidric. Ca urmare a
deshidratarii initial apare oliguria compensatorie $i numai in
cazul cind aceasta devine insuficientd pentru restabilirea echili-
brului hidric scade volumul lichidului interstitial cu cregterea
concomitentd a osmolaritatii, iesirea apei din celule — survine
deshidratarea hiperosmolara, care se manifesta prin sete, obosea-
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14, ameteli, oligurie, pirexie, iar in stadiile avansate — prin delir
$1 moarte.

O importan}d deosebitd in patogenia hipertermiei apartine
pierderilor saline §i fulburarilor electrolitice care de asemenea
survin in cazul, in care pierderile de saruri depisesc aportul
acestora. Desi prin transpiratic se pierde ugor si sodiul, si pota-
siul, totugi hiponatriemia este principala tulburare electroliticd
cu scaderea osmolaritdtii lichidului extracelular, deshidratare
extracelulari si hiperhidratare intracelulari. In consecinta apar
manifestart specifice perturbérilor hidrice si electrolitice cum ar
f1 oboseala, cecfalea, crampele musculare, greturile, voma,
spasmul piloric, atonia gastrointestinald cu reducerca absorbliei
apei din tubul digestiv.

Crampele musculare se caraclerizeaza prin spasme dureroa-
s¢ ale mugchilor scheletici, 1ar patogenia lor consta in pierderea
apei extracelulare, hipovolemie (pand la 50% din volumul san-
gelui circulant), hemoconcentratie, tutburdri microhemocircula-
torii, hipotensiune arteriald $1 in final se instaleazi insuficienta
circulatorie insolitd deseori de sincope. In conditii de hipovole-
mie $i hipotensiune survine insuficienta renald cu retentie azo-
tatd, cresterea concentratiel ureei in sange, care mai este agrava-
ta §i de hemoconcentratie. Asttel, in urma pierderilor lichidiene
prin transpiratie $1 ulterior prin voma se tulburd {unctia renal3,
apare hiperazotemia, care agraveaza gi mai mult fenomenele dis-
peptice.

Un alt factor patogenetic important al stadiului de decom-
pensare este anhidroza — lipsa sudoratiei in ambiantd caldi. Ea
survine ca rezultat al epuizirii procesulut sudoral si deshidratarii
critice, incompatibile cu viata. Anhidroza determind cresterea
necontrolatd a temperaturii corpului, care conduce ia soc termic,
coma §i moaite.
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Socul termic se caracterizeazd prin grave wiburdri cercbrale
si absenta sudoratiei, consecintd a prabusirii mecanismelor de
termoreglare, cresterii temperaturii corpului $i autointretinerii
hipertermiet (41-42°C}. Astfel, socul termic este conditionat de
pierderile hidrice $i saline, epuizarea si intreruperea procesului
sudoral, ceea ce mentine temperatura crescutd a corpului. Insta-
larea goculut terntic este favorizatd de anumiti factort, cum ar fi
imbracamintea calduroasd neadecvatd temperaturii mediului,
munci fizicd intensa in incdperi inchise cu temperaturd ndicata,
temperatura crescutd a aerulur atmosteric, expuneri indelungate
la actiunea razelor solare, presiunea $i umiditatea crescutd a
acrului, lipsa curentilor de aer ¢tc. Socul termic apare mai des pe
fundalul suprasolicitarii fizice, deoarece in activitate musculard
intensa se produc cantitdit importante de caldurd suplimentara.
Alti factori endogem favorizanti socului termic sunt obezitatea,
varsta inaimatd, alcoolismul, afectiunile cardiace, respiratorii,
hepatice, intoxicattile cronice.

Consecintele hipertermiei sunt proceseie patologice celuiare
(leziuni celulare, necroza celulard), procesele patologice integra-
le (dishidrii, dishomeostazii electrolitice, insuficienta circulato-
rie, socul, insuficienta respiratorie, coma, moartea organismu-
lui).

Hipotermia reprezintd un proces patologic integral caracte-
rizat prin tulburarca termoreglirii $1 micsorarea temperaturii cor-
pului sub 36,5°C. {n general se disting trei grupe de stari hipo-
termice: hipotermia patologicd, consecintd a actiunii indelungate
a temperaturit scazute a mediuvlui; hipotermia medicala, indusa
in scopuri terapeutice, anestezice sau chirurgicale; hipotermia fi-
ziologica, ce apare in cursul sezonului rece la o serie de mamife-
re. Hipotermia poate surveni prin reducerea considerabil3 a ter-
mogenezet, prin intensificarea termolizei sau prin ambele meca-
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nisme, insd in toate cazurile termoliza predoming absolut sau re-
lativ asupra termogenezei.

Termogeneza se reduce in caz de imobilizare, in special la
bolnavii cu regim strict la pat, jar la copiii mici si la batrani ter-
moreglarea imperfectd cu hipotermia poate surveni chiar §i in
timpul somnului. In cazuri patologice hipotermia prin reducerea
termogenezei se instaleaza in soc traumatic, hemoragii masive,
boli infectioase (dizenteria), boli cronice indelungate cu stiri ca-
rentiale si grave tulburari metabolice (inanitie, diabet grav, mix-
edem, insuficientd renald, hepatica), leziuni ale sistemului ner-
vos insotite de tulburdri vasomotorii importante sau de paralizii.
Intensificarea termolizel cu reducerca concomitenta a termoge-
nezel contribuie la sciderea bruscd a temperaturii pana la valori |
incompatibile cu viata. Astfel se intampla in surmenaj, epuizare
fizica, distrofie alimentara. Hipolermia survenita in  stare de l
ebrietate se explica prin faptul ¢i alcoolul dilata vasele periferi-
ce §i inhiba functia centrului termoreglator,

Hipotermia patologica in cele mai dese cazuri este conse-
cina a intensificarii termolizei pe fundalul termogenezei initial
normale, de exemplu in cazul temperaturii scizute si umiditatii
sporite a aerului atmosferic, vantului puternic, imbracamintei
neadecvate temperaturii scizute s.a. {

in evolutia hipotermiei patologice se disting doud perioade: |
stadiul de compensare si stadiul de decompensare.

Stadiul de compensare se caraclerizeazi prin mentinerea |
temperaturti corpulut in limitele normei datoritd reactiilor de
compensare, care conditioneaza restructurarea termoreglarii. in
varietatea de mecanisme adaptative in primul rind se¢ includ
mecanismele de termoreglare fizica orientate spre limitarea ter-
molizei. Asttel, spasmul vaselor periterice §i reducerza debitului |
sanguin periferic diminueaza cedarea de calduri prin conducere, ‘
convectie si iradiere. Reducerea considerabild a deoitului san- l

478 |

#——-—5



—  —

guin periferic scade semnificativ temperatura pielii §i a tesu-
turifor subcutanate, ceea ce poate provoca diverse tulburari me-
tabolice, hiperpermeabilitate vasculara i celulard, deshidratare
intracclulard, degerdturi cu distructia mecanica a tesuturilor. {n
conditiile temperaturii scidzute a tegumentelor se intrerupe pro-
cesul sudoral si respectiv evaporarea. in plus, la animale pilo-
erectia asigura formarea unui strat termoizolant de aer, ce limi-
teaza considerabil termoliza. La om accasta reactie s-a pastrat in
forma rudimentard (“picle de gaina”). O altd reactie este menti-
nerea unei pozitii specifice («poza embrionului», «ghem»), care
reduce termoliza prin micgorarea suprafetei corpului expuse
mediului ambiant.

La o actiune mai intensd sau mai indelungata a frigului se¢
includ si mecanismele termoreglarii chimice asigurate de modi-
ficarile neuroumorale $i orientate spre intensificarca termogene-
zei. In consecinta creste tonusul muscular, apare frisonul, ce asi-
gurd o termogeneza mai intensa; se intensifica secrelia adrenali-
nei de catre medulosuprarenale g1 consecutiv creste glicogeno-
liza in ficat $i mugchi; glucocorticoizii stimuleaza neoglucoge-
neza $i astfel cregte nivelul glucozei in sdnge, sporeste consumul
de oxigen; hormonii tiroidieni decupleaza oxidarea de fosforila-
re, ce determind eliberarea energict in forma de cidldura. Desi
decuplarea oxidarii de fosforilare provoaca o incalzire rapida a
organismului, ea nu poate asigura adaptarca indelungata la frig,
deoarcce se reduce formarea macroergilor $i asigurarca cu
energice a proceselor metabolice. La epuizarea reactiilor compen-
satorii mecanismele de termoreglare devin incapabile de 2 mai
asigura homeostazia termicd, temperatura corpulul incepe sa
scada, desi consumul de oxigen initial raiméne intens $i numai la
etapa avansati a hipotermiei intensitatea metabolismului scade
paralel cu temparatura corporala.

479



Stadiul de decompensare se caracterizeazi prin scaderea
treptatd a temperaturii in pofida faptulu ¢ mecanismele termo-
reglatorii sunt incordate fa maxim. Astfel, sciderea temperaturii
bazale pand la 30-32°C la om cste insotitd de tulburdri fun-
ctionale grave, dar incé reversibile: dispnee, intensificarea acti-
vitatii cardiace, cresterea presiuntt arteriale si vitezei de circula-
tie, frison i supraincordare metabolici. Pe masura scaderii tem-
peraturii scade frecventa si forta contractiilor cardiace, in timp
ce presiunca arteriald ramdne naltd, gratic vasoconstrictici §i
rezistentei periferice crescute, viteza torentubui sanguin se redu-
ce considerabil. Se reduce frecventa si amplitudinea miscérilor
respiratorti, apare somnolenta, miscarile voluntare sunt stinghe-
re, 1ar ulterior dispare frisonul, treptat se instaleaza o rigiditate
musculard, individul pierde cunostinta, reflexele pupilare §i peri-
ferice sunt diminuate. Daci temperatura scade mai jos de 26°C,
se inhibd toate functiile vitale ale organismului: metabolismul
energetic se reduce la minim, se tulbura activitatea cardiaca din
cauza fibnlatici, respiratia devine superficiald g1 periodica, sur-
vine hipoxia, scade tonusul muscular, dispar reflexele spinale.
Moartea survine in urma intreruperii respiratiel.

Consecintele hipotermiei sunt procesele patologice celulare
si tisulare (leziuni celulare hipoxice, hipoenergetice, hipotermi-
ce, necroza celulard, inflamatia), procesele patologice integrale
(insuficienta circulatorie, insuficienta respiratorie, socul, coma,
moartea organmismului).

27. Socul

Socul reprezinta un proces patologic lipic integral caracte-
rizat prin hipoperfuzie persistentd generalizatd cu anoxie, sub-
nutnifie, leziuni celulare st insuficienta organelor vitale.
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