20. Patologia respiratiei externe

Sistemul respirator reprezintd totalitatea de structuri anatomice cu functie integrald de
asigurare a organismuli cu oxigen si eliminarea din organism a dioxidului de carbon. Sistemul
respirator include: aparatul nervos (receptorii nervosi, cdile aferente, centrul respirator, caile
eferente), muschii respiratori (intercostali interni si externi, diafragmul, muschii auxiliari), cutia
toracica (vertebre, coaste, stern), pleura, plamanii (caile aeroconductoare, parenchimul
pulmonar), circulatia sanguind pulmonara.

Functia de baza a sistemului respirator este respiratia externd, realizatd prin citeva procese:
ventilatia pulmonard, schimbul de gaze alveolo-capilar, perfuzia pldmanilor cu sange si
transportul gazelor spre / de la tesuturi. Utilizarea oxigenului in procesele celulare se numeste
respiratia interna (respiratia celulard).

Respiratia externa poate fi alterata de diferite procese patologice tipice extrapulmonare si
pulmonare.

Procesele  patologice  extrapulmonare includ procesele patologice integrale
(dismetabolismele, dishomeostaziile hidrice, electrolitice, acido-bazice, dizoxiile, distermiile) si
procesele patologice tipice localizate in sistemele organismului - sistemul nervos central
(traumatisme, hipertensiune intracraniand, edem cerebral, ictus, tumoare, inflamatie, congestie,
ischemie, anoxie, modificarea excitabilitatii centrului respirator), sistemul glandelor endocrine
(hiper- si hipotireoidism, hiper- si hipocorticism, hiper- si hipoinsulinism), sistemul
cardiovascular (insuficienta circulatorie in circulatia mica si mare, hipoperfuzia pulmonara,
hipertensiunea pulmonard), rinichi (insuficienta renald), ficat (insuficienta hepaticd), sistemul
sanguin  (hemoglobinopatii, anemii), aparatul musculo-scheletal (contractura si paralizia
musculaturii respiratorii), pleura (hipertensiune intrapleurala, efuzie pleurald, aderente, pneumo-,
hidro- si hemotorax).

Procesele patologice pulmonare includ afectiunile cailor respiratorii superioare (inflamatie,
tumoare, corpi strdini, compresie, stenozare, obstruare, cicatrizare), cailor respiratorii inferioare
(inflamatie, spasm, edem, stenozare), parenchimului pulmonar (inflamatie, congestie,edem,
sclerozare, imbibitie, infarct, distres respirator, distructie cu reducerea suprafetei totale de
difuzie).

Etiologia si patogenia generala a dereglarilor ventilatiei pulmonare

Manifestarile specifice ale proceselor patologice extrapulmonare si pulmonare includ
modificdri ale respiratiei externe cu geneza centrala (in afectiunile aparatului nervos), reactiva
(raspuns la dishomeostaziile generale si procesele patologice exrapulmonare), restrictiva (in
procesele patologice localizate in cutia toracicd, muschii respiratori, pleurd, parenchimul
pulmonar), obstructiva (in procesele patologice localizate 1n caile aeroconductoare),
perfuzionala si de transport al gazelor.

Hipoxemia - micsorarea presiunii oxigenului in sangele arterial mai jos de 50 mm Hg.
Hipoxemia intensifica ventilatia pulmonara, desi intr-o masurd mai micd decat hipercapnia pura
sau hipercapnia in combinatie cu hipoxia. Hipoxemia grava persistentd conduce la inhibitia
centrului respirator si la stopul respirator — apnea.

Hipercapnia - presiunea de dioxid de carbon in sangele arterial (mai sus de 46 mm Hg).
Hipercapnia este rezultatul intensificarii productiei de dioxid de carbon sau a reducerii eliminarii
din organism a acestuia. Hipercapnia este cel mai puternic excitant al centrului respirator,
antrenand hiperventilatia, in timp ce hipocapnia rezultd hipoventilatia pana chiar stoparea
respiratiei — apnee.

Pneumotraxul - prezenta aerului in cavitatea pleurald patruns prin defectul peretelui cutiei
toracice sau prin bronhul lezat ce comunica cu cavitatea pleurald. Comunicarea spatiului pleural
cu atmosfera anihileazd gradientul de presiune dintre alveole si atmosfera si reduce sau face
imposibil inspirul (in pneumotoraxul bilateral).



Pneumoscleroza- este procesul patologic tipic caracterizat prin cresterea abundenta de tesut
conjuntiv in interstitiul pulmonar — septurile interalveolare si structurile adiacente, inclusiv si
vasele sanguine.

Emfizemul pulmonar- este o dilatare excesivd permanenta a spatiilor aeriene pulmonare
distal de bronhiolele terminale. In emfizemul pulmnonar are loc distructia carcasului fibrilar a
peretilor alveolari cu destinderea excesiva a acestora, distructia si micsorarea numarului total de
alveole, reducerea suprafetei totale de difuzie, distensia capilarelor circulatiei mici.

Atelectazia (gr., ateles si ektasis — desfacere incompleti) — diminuarea volumului,
colabarea si sistarea ventilatiei a unei parti sau a intregului plaman. fn functie de etiologie,
atelactazia se imparte in obstructiva si nonobstructiva.

Edemul pulmonar- acumularea excesiva a lichidului de origine vasogend in interstitiul
pulmonar sau in spatiile alveolare.

Astmul bronsic sau hiperreactivitatea cdilor aeroconductoare reprezinta un proces inflamator
cronic al cailor aeroconductoare cu rolul patogenetic predominant al celulelor — mastocite,
eozinofile, T-limfocite, macrofagi, neutrofile si celule epiteliale. La persoanele susceptibile
inflamatia cauzeaza episoade recurente de dispnee, respiratie jenata, tuse, in special, noaptea sau
dimineata.

Patogenia astmului este complexd si include 3 componente: inflamatia cailor
aeroconductoare, obstructia intermitenta si hipersensibilitatea bronhiala.

Dispneea- este modificarea ritmului, aplitudiner i frecventei respiratiei externe,
concomitent cu sporirea efortului musculaturii respiratorii; dispneea este insotitd de senzatia
subiectiva a insuficientei de aer (lipsa satisfactiei de la respiratie). Dispneea poate fi permanenta,
inclusiv in repaus sau doar la efort fizic.

In functie de cauzele declansatoare, dispneea poate fi centrald, pulmonari, extrapulmonara
(cardiaca si extracardiaca).

Dispneea centrald este rezultatul modificdrii excitabilitatii centrului respirator si al
interrelatiilor dintre centrul inspirator, expirator si pneumotactic. Factorii patogenetici ai dispneei
pulmonare sunt marirea rezistentei cdilor aeroconductoare (obstructia), micsorarea compliantei
pulmonare (restrictia), hiperventilatia spatiului mort, hiperventilatia in caz de hipoxemie
pulmonara. Patogenia dispneei cardiace rezidd in insuficienta debitului cardiac (absoluta in
repaus sau relativa in raport cu necesitatile metabolice crescute), hipoxemie severa in caz de sunt
dreapta-stanga etc. Factorii patogenetici ai dispneei extracardiace sunt hipoxiile de orice origine
(in afard de cea cardiacd), anemiile si acidoza metabolica.

Pentru toate formele de dispnee sunt caracteristice devierile compozitiei gazoase a sangelui
(hipoxemie, hipercapnie, acidoza).

Caracteristicele esentiale ale dispneei sunt specifice pentru fiecare forma concreta. Astfel,
specifice pentru dispneea pulmonara sunt modificarile rezistentei aerodinamice, ale compliantei
plamanilor, modificarea capacitatii totale si volumelor plamanilor. Dispnea extracardiacd (in
anemii de diferitd etiologie) se caracterizeaza prin micgorarea concentratiei de hemoglobind, a
presiunii oxigenului in sangele arterial, marirea continutului de hemoglobina redusd, micsorarea
pH, micsorarea bicarbonatului standard. Dispneea cardiaca este asociata de micsorarea debitului
cardiac si a diferentei arterio-venoase de oxigen si dioxid de carbon.

Dispneile evolueazd in formd de respiratie frecventd si profunda, frecventa si superficiala,
profunda si rara.

Respiratia profunda si accelerata (hiperpneea) este rezultatul sporirii excitabilitatii centrului
respirator In hipoxemie, hipercapnie, acidoza nerespiratorie. Apare la efort fizic, hipoxie de orice
origine, stres psiho-emotional. Hiperpneea are un caracter adaptativ sau compensator, determinat
de hiperventilatia alveolard, cresterea volumului respirator si a minut-volumului respiratiei, de
ameliorarea hemodinamicei in circulatia mica. Hiperpneea poate conduce si la modificari
dishomeostatice (hipocapnie, alcaloza respiratorie).

Respiratia frecventa superficiala (polipneea) are la baza inhibitia prematura prin feed-back
a inspirului. Apare in atelectazie pulmonara, hipertensiune intrapleurald, reductia capacitatii



vitale a plamanilor, prezenta in alveole a lichidelor, pneumonie. In polipnee se instaleazi
hipoventilatia alveolard — scade volumul respirator, concomitent cu cresterea relativa a
volumului spatiului mort anatomic, se micsoreaza minut-volumul respiratiei ceea ce conduce la
hipoxemie. Odata cu aceasta, diminueaza presiunea negativd intrapleurald, ceea ce nu
favorizeaza returul venos spre cord. In plus, dezavantajul repiratiei accelerate si superficiale este
majorarea efortului respirator concomitent cu scaderea randamentului, consumul ineficient de
energie si, in final, aprofundarea hipoxiei.

Respiratia rara §i profunda (bradipneea) este rezultanta cresterii excitabilitdtii centrului
respirator in combinatie cu inhibitia tardiva prin feed-back a inspirului. Poate aparea la marirea
rezistentei cdilor aeroconductoare (stenoza), In hipoxia grava si durabild. Respiratia rard si
profunda are un caracter compensator (cresterea volumului respirator mentine minut — volumul
respiratiei). Avantajul respiratiei profunde si rare este randamentul sporit al efortului respirator.
Odata cu micsorarea amplitudinii bradipneea, conduce la micsorarea ventilatiei pulmonare si
insuficienta respiratorie.

In dispnee se stabileste un raport modificat dintre fazele ciclului respirator cu predominarea
inspirului (dispnee inspiratorie, de exemplu, in stenoza cailor aeroconductoare superioare) sau a
expirului (dispnee expiratorie, de exemplu, in astmul bronsic).

Un simptom caracteristic subaprovizionarii organismului cu oxigen, care insoteste dispneea,
este cianoza.

Cianoza este coloratia albastrie a pielii §1 mucoaselor (buzelor), urechilor, unghiilor indusa
de marirea concentratiei de hemoglobina redusa (neoxigenatd) in sangele capilar (mai mare de 45
g/litru, ceea ce constituie cca 25% din toatd hemoglobina disponibild). De mentionat ca gradul
cianozei depinde si de continutul sangelui in reteaua de capilare subpapilare. Astfel, in
hipoxemia arteriala asociatd de eritrocitoza compensatorie cianoza este mai pronuntatd, in timp
ce in anemii i hemoragii cianoza este mai putin pronuntatd. Cauzele cele mai frecvente ale
cianozei la copii sunt malformatiunile cardiovasculare, iar la adulti — brongita obstructivd si
emfizemul pulmonar.

Insuficienta respiratorie. Insuficientd respiratorie se numeste sindromul aparut la om in
repaus si la respiratia spontand cu aer la presiunea normald atmosfericd, caracterizat prin
presiunea oxigenului in sdngele arterial mai micd de 60 mm Hg si a dioxidului de carbon — mai
mare de 46 mm Hg.

In functie de etiologie si patogenie, insuficienta respiratorie se divide in insuficientd
respiratorie centrald, restrictiva $i obstructiva.

Insuficienta respiratorie centrala survine la afectiuni directe ale SNC.

Insuficientd respiratorie restrictiva survine la restrictia ventilatiei ca o consecintd a
proceselor patologice localizate in aparatul neuro-muscular, cutia toracica, pleurd, parenchimul
pulmonar. Insuficienta respiratorie obstructiva este rezultatul obstructiei cdilor aeroconductoare
superioare sau inferioare.

In functie de compozitia gazoasi a sangelui, insuficienta respiratorie se divide in
insuficientd respiratorie hipoxemica (tip I) si insuficienta respiratorie hipoxemica / hipercapnica
(tip 1I).

Insuficienta respiratorie tip I (hipoxemicd) este rezultatul dereglarii aportului de oxigen cu
pastrarea capacitatii aparatului respirator de eliminare a dioxidului de carbon si se caracterizeaza
prin hipoxemie, aportul redus de oxigen spre periferie, consumul redus de oxigen si hipoxie
celulara.

Hipoxemia in insuficienta respiratorie se caracterizeaza prin presiunea oxigenului in sangele
arterial mai micd de 60 mm Hg (normal — cca 95 mm Hg) si este o consecintd directd a
arterializdrii insuficiente a sangelui in circulatia mica.

Aportul total de oxigen spre periferia circulatiei mari se determina prin produsul debitului
cardiac si al continutului de oxigen in sangele arterial. Ca urmare a micsorarii continutului de
oxigen chiar si In conditiile hiperfunctiei cordului si cresterii debituluii cardiac, aportul de
oxigen este redus.



Consumul oxigenului se determind prin produsul debitului cardiac si diferentei arterio-
venoase de oxigen §i este micsorat din cauza reducerii aportului de oxigen.

Hipoxia celulara consecutivd micsorarii aportului de oxigen conduce la leziuni celulare
proportionale cu penuria de oxigen si consecintele tipice (leziuni ale membranei citoplasmatice,
organitelor celulare, apoptoza, necdroza).

Insuficienta respiratorie tip Il (hipoxemica / hipercapnicd) se caracterizeaza prin dereglarea
nu numai a aportului de oxigen, ci si a elimindrii dioxidului de carbon. Insuficienta respiratorie
tip II se caracterizeaza prin hipoxemie, aportul redus de oxigen spre periferie, consumul redus de
oxigen, hipoxie celulara si, In plus, prin hipercapnie cu presiunea dioxidului de carbon in sangele
arterial mai mare de 46 mm Hg. Acumularea dioxidului de carbon conduce la acidoza
respiratorie. In acest tip de insuficientd respiratorie leziunile celulare sunt o consecinti a hipoxiei
si acidozei celulare.

Etiologia si patogenia generala a dereglarilor difuziei alveolo-capilare.

Din punct de vedere al etiologiei si patogeniei, pot fi evidentiate urmatoarele tipuri de
dereglari ale difuziei pulmonare: prin Ingrosarea membranei difuzionale, prin reducerea
suprafetei alveolo-capilare si prin combinarea acestor mecanisme.

Ingrosarea barierei alveolo-capilare. Dereglarea difuziei la ingrosarea barierei alveolo-
capilare cu pastrarea suprafetei totale de difuzie se observa in intoxicatii inhalatoare cu
afectiunea primara a parenchimului pulmonar, edem pulmonar interstitial si alveolar, distresul
respirator acut, In stadiile timpurii ale fibrozei pulmonare difuze, in pneumoconioza (silicoza,
asbestozd, antracoza), pneumonite, in senilitate. In aceste cazuri se pastreaza valoarea normala a
capacitatii totale si vitale a plamanilor si rezistenta vasculard pulmonara normala.

Reducerea suprafetei totale alveolo-capilare. Dereglarile difuziei pulmonare sunt
conditionate de micsorarea suprafetei de difuzie, marirea rezistentei difuziei, reducerea
capacitdtii totale de difuzie a plamanilor. Drept consecintd a dereglarilor difuziei este marirea
gradientului alveolar end-capilar de oxigen (diferenta de concentratie a oxigenului in aerul
alveolar si In portiunea distald venoasd a capilarelor circulatiei pulmonare), ceea ce denota
difuzia insuficienta a oxigenului si sporirea adausului venos la sangele arterializat, care vine de
la alveolele neefective, hipoxemia arteriald, care se agraveaza la efort fizic.

In caz de fibroza difuzd a pliamanilor, suferd intr-o masurd anumiti intregul parenchim
pulmonar. Bariera alveolo-capilard este substituitd cu tesut conjunctiv, ceea ce conduce la
reducerea compliantei pldmanilor si capacitatii de difuzie. Restrictia micsoreaza, de asemenea, si
capacitatea totald a patului vascular (concresterea fibroasa a capilarelor), ceea ce conduce la
hipertensiune in circulatia mica si cord pulmonar cronic.

Parenchimul pulmonar posedd rezerve structurale si functionale esentiale, din care cauza
abolirea chiar si a 2/3 de parenchim pulmonar, in caz de pneumonectomie putin deregleaza
capacitatea de difuzie in repaus, iar hipoxemia apare doar la efort fizic.

Dintre cauzele mai frecvente ale afectarii barierei alveolo-capilare fac parte edemul
pulmonar si congestia pulmonara.

Or, deregldrile difuziei alveolo-capilare au loc la afectiunea primara a parenchimului
pulmonar, cu pastrarea in faza initiald a capacitatilor ventilatorii §i aeroconductoare ale
sistemului respirator. Ulterior, la dereglarile difuzionale se asociazd dishomeostaziile generale
gazoase si acido-bazice, care In mod secundar afecteaza ventilatia, initiind cercuri vicioase.

Manifestarile dereglarilor difuziei alveolo-capilare: hipoxie respiratorie, hipercapnie,
acidoza respiratorie, dispnee, hiperventilatie pulmonara compensatorie.

Dereglarile perfuziei sanguine a plamanilor

Etiologia si patogenia generala a dereglarilor perfuziei pulmonare

Dereglarile tipice ale perfuziei pulmonare sunt hipoperfuzia si hiperperfuzia.

Din cele mai importante cauze ale hipoperfuziei pulmonare fac parte hipovolemia,
insuficienta cardiaca cu diminuarea debitului cardiac, stenozarea sau obstruarea arterelor
pulmonare, suntul dreapta-stanga.



Manifestarile dereglarilor perfuziei plamanilor sunt hipoxemia, hipoxia, hipercapnia,
acidoza.
Priincipiile farmacoterapiei afectiunilor aparatului respirator
Tratamentul afectiunilor aparatului respirator se bazeazd pe urmatoarele principii:

e tratament etiotrop- directionat spre inlaturarea sau diminuarea actiunii factorului nociv
(antibiotice);

e tratamentul patogenetic are ca scop inlaturarea lanturilor patogenetice a afectiunilor
respiratorii i include: administrarea preparatelor ce intensificd procesul de ventilatie
alveolard (analeptice, N- colinomimetice), restabilirea lumenului cailor aeroconductoare ,
scaderea rezistentei arborelui bronhial torentului de aer prin administrarea bronholiticelor
( stimulante a beta- 2 adrenoreceptorilor, M-colinoblocantelor, bronhodilatatoarelor
musculotrope); administrarea preparatelor ce contribuie la activarea mecanismelor
reflexe de eliminare a secretiel bronsiale.



