16. Dizoxiile generale

16.1. Hipoxia generala

Hipoxia este un proces patologic tipic integral, caracterizat prin micsorarea continutului de
oxigen in celule, ca rezultat al dezechilibrului dintre procesele de aprovizionare si utilizare a
acestuia. Continutul de O, 1n celule este rezultanta raportului a doi factori: a) aportul de O, spre
celule intr-o unitate de timp; b) consumul de oxigen, care depinde de intensitatea metabolis-
mului aerob celular. Din aceasta urmeaza cd hipoxia se poate instala atdt in urma tulburarii
procesului de aprovizionare a celulelor cu O, (hipoxie absolutd) cat si In urma cresterii vitezei
de utilizare a oxigenului de catre celule (hipoxia relativa).

Hipoxia este unul din procesele patologice fundamentale si un component patogenetic de
baza in multiplele afectiuni ale SNC si endocrin, sistemelor respirator, cardiovascular, sanguin.
Hipoxia in cele mai frecvente cazuri se dezvoltd secundar, Insd instalarea ei agraveaza
decurgerea patologiei primare (de ex: insuficienta cardiaca = scaderea volumului sistolic =
scaderea debitului cardiac = scaderea presiunii arteriale = tulburari microcirculatorii =
hipoxia = diminuarea energogenezei = scaderea functiei contractile a miocardului=
insuficientd cardiaca).

Clasificarea hipoxiei. Dupa etiologie si mecanismele de dezvoltare:

1. Hipoxia exogena (hipoxia hipoxicd, atmosferica) — provocata de micsorarea continutului

de oxigen in aerul atmosferic si in functie de presiunea atmosferica se divide in:
a) normobarica;
b) hipobarica.
2. Hipoxia respiratorie — rezultatul afectiunilor aparatului respirator si al transportului
convectional si difuzional al oxigenului:
a) hipoventilatorie (tip restrictiv, obstructiv);
b) hipodifuzionala;
¢) prin dereglarea corelatiei difuzie-perfuzie.
3. Hipoxia circulatorie — rezultatul insuficientei aportului convectional al oxigenului pe
cale hemocirculatorie:
a) cardiogend;
b) hipovolemica;
¢) hipermetabolica.
4. Hipoxia hemica — rezultatul afectiunilor sistemului sanguin:
a) anemica,
b) hemoglobinotoxica.
5. Hipoxia periferica — rezultatul dereglarii transportului difuzional al oxigenului in
tesuturi:
a) interstitiala;
b) intracelulara.

6. Hipoxia histotoxica — rezultatul dereglarii proceselor de utilizare intracelulara a

oxigenului.

7. Hipoxia mixta.

Dupa localizare hipoxia se clasifica in locala si generalizata, iar dupa debut — in acuta si
cronica.

Reactii compensatorii. Instalarea hipoxiei induce declansarea unui complex de reactii
adaptiv si compensatorii, care vizeaza restabilirea aprovizionarii adecvate a tesuturilor cu oxigen.
Aceste reactii Tn multe cazuri preintampind dezvoltarea unei hipoxii pronuntate si a leziunilor
celulare. Toate reactiile compensatorii in hipoxie se impart in urgente si tardive (durabile).

Reactii compensatorii urgente n hipoxia acutd sunt reactiile cardiovasculare, respiratorii,
metabolice.

Din reactiile cardiovasculare face parte marirea debitului cardiac pe seama tahicardiei si
cresterii volumului sistolic, cresterea presiunii arteriale si a vitezei circulatiei sangelui,



micgorarea timpului de circulatie a sangelui in ambele circulatii. Reactii compensatorii
respiratorii urgente sunt hiperventilatia pulmonara (respiratia acceleratd si profunda) cu
includerea in actul respirator a alveolelor anterior nefunctionale. De asemenea se amelioreaza si
circulatia pulmonara.

Mecanismele compensatorii de lunga durata se includ in hipoxia cronica (boli ale sistemului
cardiovascular, respirator, tumori, resedinta in localititile montane). In aceste conditii se inten-
sificd secretia eritropoietinei de catre celulele aparatului juxtaglomerular al rinichilor, ceea ce
stimuleaza eritropoieza cu cresterea concentratiei de eritrocite si cantitatii de hemoglobind in
sange marind capacitatea oxigenicd a sangelui. Suprafata difuzionala a plamanilor creste, se
hipertrofiazi musculatura  respiratorie si cardiomiocitele. In celule creste numarul de
mitocondrii si activitatea enzimelor lantului respirator. In conditiile hipoxiei cronice in organele
de importanta vitald (de ex., creierul) creste atat capacitatea arterelor si capilarelor cerebrale, cat
si vascularizarea tesuturilor in urma angiogenezei.

Actiunea patogend a hipoxiei. In hipoxii pronuntate mecanismele adaptivve si compensatorii
devin insuficiente, astfel dezvoltandu-se hipoxia decompensata, caracterizatd prin tulburari bio-
chimice, functionale si structurale. Rezultatul final al acestor deregldri sunt leziunile celulare in
organele supuse hipoxiei. Aceste leziuni celulare sunt de origine hipoxicd, hiponutritionald,
hipoenergetica, acidoticd. Leziunile celulare in hipoxie reprezintd procese patologice tipice
celulare cu anumite particularitati in diferite organe.

La baza tuturor leziunilor hipoxice celulare std insuficienta de macroergi fosfati, fapt ce
limiteaza capacitatea celulelor de  a-si mentine homeostazia celulard. Glicoliza compenseaza
nesemnificativ energogeneza, acest lucru fiind important doar pentru celulele creierului si
cordului. Mecanismul leziunilor celulare in conditiile deficitului de macroergi constd in tulbu-
rarea transportului selectiv al ionilor prin membrana celulara, proces energodependent. Ca
rezultat intracelular se acumuleaza ionii de Na, iar extracelular ionii de potasiu, ceea ce conduce
la scdderea potentialului membranar si la tulburarea excitabilitatii celulelor nervoase si
musculare. Impreuni cu ionii de Na in celule patrunde un exces de apa, contribuind la tumefierea
celulelor si citoliza osmoticad. Intracelular se mai acumuleaza si ionii de Ca, care activeaza
fosfolipaza A, a mitocondriilor, degradand complexele fosfolipidice membranare, tulburand si
mai profund functia pompelor ionice si functiile mitocondriilor. ATP-azele activate scindeaza
compusii macroergici, agravand penuria energetica, iar activarea endonucleazelor demareaza
apoptoza.

Manifestarile clinice ale hipoxiei. Simptomatologia hipoxiei acute e determinatd de
dereglarile functiilor organelor vitale. Dereglarea activitatii sistemului nervos central se exprima
prin cefalee, euforie, comportamentul devine neadecvat situatiei s.a. Aceste simptome sunt
determinate de tulburarea proceselor de inhibitie in scoarta cerebrald. Paralel diminueaza
controlul inhibitor al scoartei cerebrale asupra structurilor subcorticale. Apare greata, voma,
tulburdri de coordonare a miscarilor, convulsii. Respiratia devine periodica, scade activitatea
cardiaca si tonusul vascular.

La scaderea presiunii partiale a oxigenului in singele arterial pana la 40-20 mm Hg se
instaleaza coma cerebrala, cu pierderea functiilor scoartei cerebrale, a structurilor subcorticale si
centrilor bulbari. La o presiune partiala a oxigenului n sangele arterial mai joasd de 20 mm Hg
survine moartea cerebrald §i moartea organismului.

16.2. Hiperoxia

Hiperoxia este cresterea presiunii oxigenului In tesuturi ca rezultat al aportului excesiv de
oxigen spre celule sau al micsorarii consumului acestuia.

Etiologia hiperoxiei. In functie de mecanismul patogenetic toti factorii, care conduc la
hiperoxie, pot fi clasificati in urmatoarele clase:

1. Factorii, care maresc aportul de oxigen spre celule:

a) cresterea presiunii partiale a oxigenului in aerul inspirat asociatd cu presiunea atmosferica
normald, scazutd sau ridicata (respectiv hiperoxie normobarica, hipobarica si hiperbarica);



b) sporirea transportului oxigenului spre tesuturi in conditii de presiune partiald normala a
oxigenului in aerul inspirat (hiperventilatie pulmonara, intensificarea hemodinamicii
sistemice sau regionale).

2. Factorii, care reduc consumul de oxigen de catre celule (dereglari enzimatice si de
substarat).

In scopuri curative hiperoxia se aplici numai in conditii de hiperoxibarie — inhalarea
oxigenului sub presiuni terapeutice de 2, maximum de 3 atmosfere. In hiperoxibarie, de rand cu
saturatia completa a hemoglobinei cu oxigen, creste si cantitatea oxigenului dizolvat fizic in
plasma, ceea ce permite o imbogatire cu oxigen a tesuturilor chiar si in conditiile, cand viteza
circulatiei In capilare este mica (hiperemia venoasa, ischemia). Astfel, oxigenarea hiperbarica
compenseazd orice tip de hipoxie (cu exceptia celei histotoxice), pe contul cresterii ratei
oxigenului dizolvat in plasma, limfa, lichid tisular. Prin intermediul oxigenarii hiperbarice sunt
asigurate necesitatile metabolice ale celulelor chiar si in conditiile scaderii afluxului de sange la
nivel de microcirculatie.

Incipient hiperoxia induce cresterea presiunii partiale a oxigenului in sange cu saturatia
oxigenica a tesuturilor, nsa la actiune de lungd duratad induce o hipoxie mixtd cu toate consecin-
tele specifice. Acest fapt impune o prudentd deosebitd din partea medicului §i necesitd masuri
terapeutice protective la aplicarea terapeutica a hiperoxibariei, deoarece pe langa efectele fa-
vorabile apar si multiple efecte nocive conditionate de potentialul oxidativ nalt al oxigenului
(formarea excesiva de specii reactive de oxigen, peroxidarea substantelor endogene) cu leziuni
celulare ireversibile si procese patologice in organe.



