fizic. E caracteristica, in special, persoanelor tinere, din care cauz;
astfel de aritmie se numeste aritmie respiratorie juvenild.

Aritmiile sinusale nu au repercursiuni asupra hemodinamici;
sistemice.

Aritmii determinate de dereglarea excitabilitdtii miocardy.-
fui. Extrasistoliile

Extrasistola prezinta o contractie prematurd a cordului sau a
unor parti ale lui, suscitatd de un impuls venit din focar ectopic,
Cauzele aparifiei focarelor ectopice pot fi: procese inflamatorti i
miocard (miocardite), ischemia miocardului, dishomeostazii elec-
trolitice (hiperkaliemia), acidoza, intoxicatii (nicotinice, alcooli-
ce), tulburdri endocrine (hipertiroidism). Efect aritmogen au si
uncle medicamente (digitalicele, cofeina, tiroxina) la supradoza-
rea lor, Extrasistolele rare nu au impact asupra circulatiei sanguine.

Tahicardia paroxisticd reprezinta extrasistole consecutive de
inaltd frecvents apdrute in grup. In acest caz ritmul normal instan-
taneu este intrerupt de un acces de contractii cu frecventa de la
140 pana la 250 pe minut. Durata accesului poate fi diferitd (de la
citeva sccunde pénd la cateva minute, ore, zile sau chiar saplama-
ni), subit inceteazd, cu restabilirea ritmulu) normal. Tahicardia
paroxistica de lunga durata poate antrena insuficienta circulatorie.

Fibrilatia atriald. Prezintd o dereglare dc ritm, in carc excita-
rea $i contraclia atriilor ca un tot intreg este inlocuita cu contractii
frecvente neregulate $i necoordonate ale diferitelor fascicule mus-
culare ale atriilor sub influenta impulsurilor ectopice cu frecventa
de 350-700/min. Aceasta provoaci excitatia §i contractia haotici
a ventriculelor. Fibrilatia atriald conduce la scaderca dramaticd a
debitului cardiac (pana la 30% din initial) si tulburari hemodina-
mice severe.

Fibrilatia ventriculard reprezinta contraclii fibrilatorii haoti-
ce, rapide, neregulate cu o frecventd del50-500 pe minut, €%
presia unei depolariziri ventriculare anarhice. Miocardul €5
functional fragmentat in zone cu grade variate de depolarizar 5!
repolarizare. Contractia eficientd a ventriculelor ¢ imposibila.
bitul cardiac este complet redus, tensiunea arteriala scade 12 7er0
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i nu mai poate fi misurata. Din punct de vedere hemodinamic, {i-
jlajia ventriculara se echivaleazi cu stopul cardiac.

Aceste dereglari de ritm survin In perioada termimala in car-
jopatii ischemice, infarct miocardic acut. miocardite in embolia
erei pulmonare, electrocutare, dishomeostazii electrolitice, crize
rotoxice etc.

Aritmiile determinate de tulburirile de conductibilitate.

Proprictatea de a propaga impulsul o posedd toate cclulele
jocardului, insd in cea mai mare misurd aceastd proprictate o
seda celulele sistemului de conducere a inimii. Dereglarile de
nductibilitatc pot fi provocate de activizarca influentelor para-
mpatice asupra inimii, leziuni nemijlocite ale cclulelor sistemu-
i conductor al inimii (necrozi, hemoragii, trauma chirurgicala,
trice, intoxicatii cu alcool, nicotind, toxine bacieriene, infectii
ale).

Dereglarile conductibilitatii poartd denumirea dec bloc. Conse-
fe severe antrcnca7é blocul atriovcntricular - tulburﬁrile con-

.....

'crca sau sloparca propagarn 1mpulsunlor de la atru spre ven-
li. In blocul complet (nici un impuls nu se transmite de la atrii
entricule), activitalea ventriculard este preluatd de structurile
tricularc (de ex., de nodul atrioventricular). Astfel atriiie si
riculii funcuoneaza independent, fiecare in ritmul propriu,
venta contractiilor atriale fiind mai mare. In blocul atrioventri-
insotit de scidcrea considerabild a frecventei (sub 40 batai
inut), debitul cardiac scade, survine hipoperfuzia rinichilor,
falului, care se poate solda cu moartea.

19. FIZIOPATOLOGIA APARATULUI RESPIRATOR

unctia de bazd a aparatului respirator cste respiratia externa.
a prin cateva procese: ventilatia pulimonara, schimbul de
veolo-capilar, perfuzia plamanilor cu singe §i transportul
I spre / de Ja tesuturi. Respiratia cste un proces complex
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prin care este asigurat aportul de O, la tesuturi §i nliturarea C(),
de la tesuturi.

Venitilatia pulmonara reprezintd schimbul de aer dinge
atmosfera si spatiul alveolar si include procesul de inspiratie §i cx-
pirajie. Ventilatia asigurd vehicularea convecfionald a acrutui (ip
atmosferi in alveole si in sens opus - din alveole in atmosfer;
Inspiratia estc un act activ, jar expiratia pastv. Impulsurile acesiy
activitati ritmice pornesc din centrul respirator bulbar, care eye
stimulat dc CO; , ionii de H" si deficitul de O, din sange. precum
st de influenfa scoariei cerebrale.

Ventilatia pulmonara este caraclerizatd prin doi parametri:
amplitudinea (profunzimea) §i frecventa respiratiei.

Difuziunea reprezinta schimbul! de gaze dintre alveole i sin-
gele capilarelor alveolare prin membrana alveolo-capilara. Acest
proces depinde de:

diferenta dintre presiunilc partiate ale O §i CO, de o parte
si de alta a membranei alveolo-capilare;

— structura membranei alveolo-capilare $i de grosimea aces-
teia;

— suprafata activa a membranei alveolo-capilare.

Perfuzia pulmonard (circuiatia pulmonara). Respiratia pul-
monari este asiguratd cu un debit sanguin pulmonar adecvat, care
va transporta oxigenul spre organe. Debitul sanguin pulmonar cste
intretinut de lucru! ventriculului drept. de rezistenta patului vascu-
lar pulmonar si de volumul sdngelui circulant.

19.1. Insuficienta respiratorie

Insuficienta respiratorie este incapacitatea aparatului respird®
tor de a satisface necesitatile organismului in oxigen in repaus 3!
la efort fizic, respiratia la presiunca normald atmosferici.
In functie de etiologie si patogenie, insuficicnja res
se divide in insuficienia respiratorie centrald, restricliiva
tructiva.
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19.1.1, Insuficienta respiratorie centrata

Insuficienta respiratoric centrala survine in afectiuni directe
e SNC. Afectiunea centrulul respirator poate fi cauzata de proce-
patologice localizate pe ot traseul reflexulul respirator. neu-
ceplori. ciile atercpte, centrl NErvoyl, caile eferente. Canzele
jjlocite ale dereglarii activitatii centrului respirator sunt leziu-
ile directe ale acestyja (In encefalitd, hipertensiuine intracrania-
. traume craniocercbrale, hipoxii severe, §oc, coma, hiperdoza-
somniferelor, sedativelor, narcozei, drogunior). Excitanfi pu-
mici ai centrului respirator sunt hipercapmia, cresterea concen-
tiei ionilor de hidrogen §i hipoxemia.

Deviatiile concentratiei dioxidulu de carbon in aerul alveolar

consccutiv in singele artcrial) caracterizeazi starca ventilagier
onare: 40 mm Hg - normoventilajie, > 4! mm Hg — hipo-
ilatie, < 39 mm Hg - hi perventilatie.
Hipercapnia reprezintd presiunca crescutd de dioxid de car-
in séngele arterial (mai SUS de 46 mm Hg). Este rezultatu! in-
ificarii productici de bioxid de carbon sau a reducerit elimina-
organism a acestuja. Hipercapnia este cel mai putemic ex-
t al centrului respirator: hipercapnia antreneazd hiperventila-
iar hipocapnia hipoventilatie chiar pini la oprirea resptratiel

iperionia H Concentratia ionilor de hidrogen in sange ex-
12 prin pH cste egali cu €Ca- 7,36. Centrul respirator este ex-
e sensibil la devierije pH-ulut: micsorarea acestul parametru
U 0,] unitagi excita cenirul respirator §i intensifica ventilatia
ari cu 2 Vmin, in timp ¢€ mairea pli-lui conduce la inhi-
ntrului respirator si hipoventilaie.

Xemia reprezinti micgorarca presiunii oxigenuhui in sin-
erial mai sub 50 mm 11g. Hipoxemia intensifica ventilatia
ra, desi intr-o masurd mai mica decat hipercapma pura
Icapnia in combipagic cu hipoxia. Hipoxemia grava per-
‘conduce la inhibitia centrului respirator §i la stop respira-
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19.1.2. Insuficienta respiratorie de tip restrictiv

Insuficienta respiratorie restrictivd survine la restrictia vent;.
latiei de catre procesele patologice localizale in aparatul neurq.-
muscular, cutia toracici, pleurd, parenchimul pulmonar.

Aparatul muscular respirator poale fi afcclat la nivelul siste.
mului nervos central si periferic, la nivelul jonctiunilor necurg-
musculare sau nemijlocit a musgchilor respiratori. Diafragmual esie
muschiul respirator major §i de cea mai mare importanid vitali iy
corpul uman (dupa cord). Disfunctiile diafragmului sunt consecin-
14 a traumei maduvet spinarii, poliomielitei, afectiunilor dirccig
ale nervului frenic. Paralizia bilateratd a diafragmului este incom-
patibild cu viata. Din procesele patologice, ce afectcaza jonctiuni-
le neuro-musculare ale diafragmului $i muschilor intercostali, fac
parte intoxicatiile cu anticolinesterazice, curare, toxina botulinica,
nevritele, miozita. Orice dereglare a functiei diafragmului $i mug-
chilor intercostali antreneaza disfunctii ventilatorii prin reducerca
excursiilor cutiei toracice §i incapacitatea de a crea o presiune ne-
gativd intratoracicd suficientd pentru efectuarea inspiratici.

Restrictia pulmonari este reducerca compliantei totalc a apa-
ratului respirator ca urmare a reducerii predominante a compliun-
tel cutiel toracice sau a plaméanilor

Restrictia pulmonard extraparenchimald este provocata de
afectiunile cutiei toracice, aparatului neuro-muscular, pleuret. In
dereglarile restrictive estc micgoratd complianta totald a sistemu-
lui respirator, ceea ce reduce volumele pulmonare. Afectiunile
pleurei provoaca deermetizarea cavitatii pleurale sau hipertensius
ne intrapleural’. in ambele cazuri are loc compresiunca sau chif
colabarea plamanului, restrictia excursitlor cu deregliri vcmi!ﬂlo’
rii. Cele mai frecvente forme de afectiuni pleurale sunt efuzi@
pleurali, pneumotoraxul, hemotoraxul, tumorile. .

FEfuzia pleurald prezinta acumularea de lichid n cavit
pleurala si cste prczentata prin transsudat (ultrafiltratul plaset "3
cavitatea pleurald cauzata de afecjiuni cardiace congestive, ¢!
hepaticd. atelectazie, sindrom nefrotic) §i exsudat (cxtt“d\f‘ﬂzat

aicd
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rigine inflamatorie: pleurite de orice etiologie, parapneumonic,
ori maligne s. a).
Preumotowrul rezultd din patrunderea aerului in cavitatea
leural? prin defectul peretelui cutiei toracice sau prin bronhul le-
t ce comunici cu cavitatea pleurala. Comunicarea spatiului ple-
al cu atmosfera amhileaza gradientul de presiune dintre alveole
i atmosferi si reduce sau face imposibil inspirul (in pneumotora-
ul bilateral).

Restrictia pulmonard intraparenchimald. Alveolele, la fel ca
i toate structurile cutiei toracice, poseda doud calitafi esentiale —
mplianta si elasticitatea.
Complianta (distensibilitatea) este capacitatea de a se extinde
acliunca fortei aplicate, ceea ce permite largirea volumului si
plerea cu aer atmosferic a plamanilor Tn inspirafie. Dimunuarea
pliantei reduce extensibtlitatea si respectiv excursiile plamani-
— survine restricfia pulmonaré, care conduce la dereglari res-
tive alc ventilatiei.
Restrictia pulmonard intraparenchimald prezint reducerea
pliantei totale a aparatului respirator ca urmare a reducerii
pliantei si elasticitdfii plamanilor. Se intdlnegie in afectiunile
onare difuze gi este rezultatul crestertr excesive a fortei clas-
a ptamanilor neechilibrate de forta centrifuga a cutici toracice,
ce conduce la reducerea Luturor volumelor pulmonare.
Cauzele proceselor restrictive pulmonare sunt: bolile sistemi-
colagenozele — sclerodermia, lupusul critematos sistemic, ar-
reumaloida), medicamentele (nitrofuranc, aurul, ciclofosfami-
clotrexatul), bolile pulmonare primare (sarcoidoza, vasculita
nara, bronhiolita oblitcranta, organizarca pneumoniei), afec-
€ cu prafuri anorganice (silicoza, asbestoza, pneumoconioza,
0za), pneumonia interstitiala aculd, pneumonia interstifiali
itara, pncumonitele.
estrictia pulmonara conduce [a micgorarea umplerii plima-
U acr, si concomitent, la reducerea suprafeici alveolare ven-
perfuzate, disponibile pentru schimbul de gaze. Dereglari-
ictive sc identificd cu reducerea volumului total, a capaciti-
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fii vitale, a volumului respirator §i volumului rezidual functiong]
al plamanilor cu pistrarea rezistentei normale a céilor acroconduc.
toare. in final se micsoreaza capacitatea totala de difuziune a pla.
manilor $i se midreste rezistenta vasculard, respirafia devine frec.
venta si superficiald.

Procesele restrictive conditioneazd reducerca volumului res.
pirator proportional cu reducerea volumului total al plamanilor,
dizechilibrul ventilatie-perfuzie, suntul intrapulmonar, dereglarey
difuziunii oxigenului, hipoxemia moderatd in repaus i hipoxemie
severd la efort fizie. Ca raspuns la hipoxemie survine hiperventilz-
tia pulmonard, care mentinc minut-volumul respiratiei in conditii-
le umplerii reduse a plamanilor prin accelerarea frecventei.

Restrictia plamanilor de orice genezd conduce la insuficient
respiratorie restrictivd. Din procesele patologice, care conduc |a
restrictia intrapulmonara, fac parte pneumoscleroza, atelectazia i
cdemul pulmonar.

Pneumoscleroza este procesul patologic caracterizat prin
cresterea abundentad de fesut conjuntiv in interstitiul pulmonar,
septurile interalveolare si vasele sanguine. Cauze ale pneumoscie-
rozei sunt procesele inflamatorii din parenchuimul pulmonar
(pneumoniile), dereglarile hemo- i limfocirculatorii (hiperemie
venoasd de lungd durata, staza sanguind sau limfostaza), infarctul
plamanilor, imbibitia cu xenobionti — antracoza, silicoza, asbesto-
za, distresul respirator acut, inflamatiile alergice s. a.

Celulele participante la infllamatie (limfocitele, macrofagii.
neutrofilele) secreti citochine care activizeaza proliferarea fibro-
blastilor cu hiperproductia de fibre colagenice paralel cu reduce:
rea structurilor alveolare.

Pneumoscleroza altercaza toate funciiile aparatului respirtor J
- ventilatia, difuzia, perfuzia. Astfel, cresterea abundentd a tesutd®
lui conjunctiv reduce atat complianta, cat st elasticitatea parch_l"' i
mului pulmonar cu micgorarea volumului respirator, hipoveuntild
tic, cresterea volumului rezidual.

Atelectazie cste  colabarca, diminuarea volumului §
ventilatiei a unei parti sau a intregului plamén.
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Atelectazia obstructivd rezulta din obstructia bronhiilor lobari
u segmentari (respectiv atclectazie lobara sau segmentara). Ulte-
r obstructia bronhiilor sisteaza ventilatia portiunii respective ale
Jamanului, gazele din alvcole sunt absorbite in sange, alveolele
colabeaza. La inceput perfuzia acestor regiuni colabate conti-
ua, insa din lipsa ventilatiei totusi survine hipoxemia regionala
vasoconstrictia reflexa a vasclor regiunilor ncventilate, care di-
inucazi la minim perfuzia regtunii colabate.

Atelectazia nonobstructivd poate fi cauzald de mai mulji fac-
tori: a) prezenta in cavitatea pleurala a aerului, exsudatului, trans-
datului, sdngelui (atelectazia pasivd); b) mirirea presiunii intra-
eurale, compresiunca pladmanului  (atelectazia compresivi);
) lipsa surfactantului, distresul respirator acut, pneumonita radia-
nald, traumele plamanilor, pncumoscleroza si afectiunile infil-
tive ale plamanilor, carc méresc tensiunea superficiala a alveo-
or, reduc complianta si provoaca colabarca aceslora (atelectazia
ZiVa).

Edemul pulmonar reprezinld acumularea excesiva a lichidului
origine vasogena in interstitiul pulmonar sau in cavitatea alveo-

.

Cauzele cdemului pulmonar sunt diferiti factori nocivi:

a) factorii cc provoaci madrirea presiunii hidrostatice a sdnge-
in capilarele circulatici mici (factorul congestiv, edem pulmo-
cardiogen),

b) factorii cc maresc permeabilitatea peretelui vascular (fac-
| membranogen, edem pulmonar foxic) — inhalarea oxizilor de
, fosgenului, in hiperoxie, aspiratia apei sau a sucului gastric,
toxincle, razele ionizante. In aceste cazuri edemul pulmonar
titial survine la presiune normala intracapilari,

) cresterca presiunii onco-osmotice in lichidul interstifial sau
rea presiunii oncotice in plasma sanguind (factorul osmotic),

) blocul drenajului limfatic (factorul linfogen).

emul pulmonar influenfeaza ventilatia pulmonara prin re-
ea spatiului alveolar, iar diluarea surfactantului reduce clas-
a parenchimuiui alveolar. Totodatd prezenta lichidului ede-
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matios in alveole impiedica difuzia alveolo-capilard a gazelor, in-
deosebi a oxigenului.

19.1.3. insuficienta respiratorie de tip obstructiv

Insuficienta respiratorie obstructivd este rezullatul obstructic;
cailor aeroconductoare superioare sau inferioare. Caile aerocon-
ductoare servesc pentru pasajul aerului atrosferic pana la alveole
si constituie un sistem aeroconductor (doar in bronhiolcle respira-
torti are loc partial schimbul de gaze) format din laringe trahee,
bronhile principale, lobare, segmentare, bronhiolele terminale ;i
parfial din bronhiolcle respiratorti. Ultimele se ramifica in 21|
ducturi alveolare, care formeazd sacii alveolari. constituiti din
alveole — unitatile functionale ale schimbului de gazc.

Ciile aeroconductoare sunt protejate de colabare de carcasut
cartilaginos prezent in bronhiile cu calibrul de pana la circa | mm.
Toate structurile sistemului aeroconductor pand la ducturile alveo-
lare contin musgchi netezi gi doar alveolele nu poseda contractibili-
tate. Bronhiolele terminale i cele respiratorii sunt dotate cu mus-
chi netezi, insa sunt lipsite de suportul mecanic cartilajinos, ccca
ce face posibild spasmarca lor completd, asa cum se Intampli in
astmul bronsic.

Ciile aeroconductoare poscda rezistenfd mecanica acrodina-
mici care depinde de diametrul céilor respiratorii (creste la ingus-
tarea bronhiilor) de caracterul migcarii aerului (creste la trecerca
de la migcarea laminar2 la cea turbulenta) etc.

Forma majora a deregldrilor functiei cailor respiratorii cste
obstructia.

Obstructie se numeste mérirea rezistentei cailor aeroconduc-
toare, care impiedica sau face imposibila ventilatia pulmonara. 1
urma obstructiei cailor respiratorii survine insuficienta respiralore
obstructiva.

Obstructia cailor ueroconductoare superioare

Etiologia. Obstructia ciilor respiratorii superioarc podt¢
totald sau partiald. Poate fi cauzat3 de atonia limbii in timpul som=
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pului, narcozei, in stdrile comatoase; patrunderca in trahee a hri-
nii, corpilor strdini (fragmentelor de dinti, instrumentelor, proteze-
or dentare $.a.); obturarea ciilor respiratorii cu mucus, mase vo-
itive; tumefierea mucoasei bronsice (in inflamatie) in edemul la-
ingelui. Obstructia cdilor respiratorii superioare poate fi provoca-
a si de factorii, care apasi asupra arborelui bronsic, cum ar fi tu-
morilc tesuturilor adiacente sau mediastinale, glandei tiroide hi-
pertrofiate, abcesul retrofaringian cte, de stenozarea laringelui,
raheei, in arsuri termice, chimice cu formarea excesului de tesut
gonjunctiv. Foarte frecvent apare spasmul laringelui, a coardelor
ocale de origine psihogena (in isterie) sau spasmul reflex la exci-
ea terminaliilor nervoase din mucoasa nazo-faringelui sub ac-
ea factorilor iritanti (mirosuri stridente, neplicute).

Patogenia. In obstructia ciilor aeroconductoare superioare
e Joc cresterea rezistentei torentului de aer, ccea ce necesitd un
It respirator marit. Astfel, la micgorarca razei bronhiei de 2 ori
zistenta creste de 16 ori. Din aceasta cauzd chiar $i o reducere
esenyiald a lumenului céilor acroconductoare anireneazi o creg-
e substantiald a rezistentei. In acest context un pericol deosebit
2zinta caile aeroconductoare proximal de bifurcatia traheci, pe
a carora revinc cca. 80% din rezistenta totald a arborelui
hial.

Unul din semnele caracteristice pentru obstructia ciilor aero-
ductoare superioare este aparitia dispneci.

Dispneea este modificarea ritmului, aplitudinei si frecventei
piratiei externc cu mirirea efortului musculaturii vespiratorii,
titd de scnzafia subiectivi a insuficientei de aer (lipsa satis-
€i de 1a respiratie). Dispneea poatc fi permanentd, inclusiv i
paus, sau doar la efort fizic.

espiratia rard i profunda (bradipneea) este consecinta creg-
eXcitabilitalii centrulut respirator in combinatic cu inhibitia
a prin feed-back a inspirutui. Poate apérea la marirea rezis-
1 cdilor aeroconductoare superioare (stenoza), in hipoxia gra-
Qurabild. Respiratia rard si profundi are caracter compensa-
Esterca volumului respirator mentine minut-volumul respi-
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rafiei rare). Avaniajul respiratiei profunde si rarc este randamenty|
sporit al efortului respirator. Odatd cu micsorarca amplitudine;,
bradipneea conduce la micgorarea ventilatici pulmonare $i insuf;.
cientd respiratorie.

in dispnee se stabileste un raport modificat dintre fazele cic.
lului respirator cu predominarea inspirului (dispnee inspiratorie,
de ex., in stenoza cailor aeroconductoare superioare) sau d expiru.-
lui (dispnee expiratorie, de ex., in astmul bronsic).

Un simptom caracteristic subaprovizionarii organismului ¢q
oxigen, care insofeste dispneea, este cianoza. Prezintd o coloratie
albastrie a pielii i mucoaselor (buzelor, urcchilor, unghiilor) in-
dusa de marirea concentrafici de hemoglobina redusi (neoxigen:-
td) in sangele capilar.

In obstructia bronhiilor mari (de ex., la cresterea cndobron-
hiala a tumorii) ventilatia regiunii respective a plaméanului (lob,
segment) este intrerupta, aerul sechestrat se resoarbe si plamanui
colabeazi - survinc atelectazia obstructiva.

Obstructia laringelut sau traheei (de ctre corpi strdini. tumo-
11, edem) antreneazi dereglari letale de ventilatic — asfixia.

Asfixia reprezinta insuficienta respiratorie acula caracierizata
prin dereglarea aportului de oxigen (hipoxemie) si a climinarii
dioxidului de carbon (hipercapnie). In evolutia asfixici se eviden-
fiazd citeva perioade. Prima perioada s¢ manifesta prin respirajie
acceleratd gi profunda cu prevalarea inspirului — dispnec inspira-
torie. Cea de-a doua se caracterizeaza prin micsorarea progresivd
a frecventei respiratiei cu pastrarea amplitudinei maximale g1 pre-
valarea expirului — dispnee expiratorie. In cea de-a treja. de rand
cu sciderea frecventei diminueazi si amplitudinea respiraich
aceastd perioadd conduce consecvent la stopul respirator (pauza
terminald), urmat de restabilirea de scurta durati a respiratict (1€5°
piratie agonald, terminald, gasping), dupad care survine sistarcd
definitiva a respirajici — moartea clinica.

Obstructia cdilor aeroconductoare inferioare

Obstructia cailor aeroconductoare inferioare st la baza pate”
geniei sindromului astmatic.
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- Etiologia. Obstructia ciilor respiratorii inferioare poate fi
rovocatd de procese patologice care ingusteazd lumenul lor -
pasm, inflamatie, tumefiere §.a.

Pategenia sindromului astmatic constd in hiperreactivitatea
i inflamajia cailor aeroconductoare infericare cu participarea
astocitelor, cozinofilelor, limfocitelor-T, macrofagilor, neutrofi-
elor si celuielor epiteliale. La persoanele susceptibile inflamatia
uzeaza episoade recurente de dispnee, respiratic genatd, tuse, in
pecial noaptea sau dimineata.

Se caracterizeaza prin ingustarea cailor respiratorii mici (bronhii
bsegmentare $i bronhiolele terminale) provocata de spasmul aces-
ra. de acumularea mucusului §i de tumeficrea mucoasetor. In plus,
piratia cste insofitd de o obstructie suplimentard, patogenia cdreia
ta in faptul ca céile aeroconductoare mici sunt lipsite de suport
ilajinos, din care cauza presiunea excesiva, care s¢ crecazd in
ani in timpul expiratiei, le compreseazi pana la gradul de co-
s total. Acelagi rol il joacd i picdtura de mucus din orificiul
nhioiei, care sc comportd ca o supapa - in timpul inspiratiei se
laseazi in directia alveolelor, ceea ce nu geneazi inspirul, iar
timpul expiratiei se retrage in bronhiola, pe care o obstrucazi
iedicand expirul. Orice dereglare cronicd a expiratiei conduce
iperinflatia plamanilor si mérirea volumului de aer rezidual —
izem pulmonar,

O consecintd comuna pentru obstructia cailor acroconductoa-
perioare si inferioarc este insuficienta respiratorie obstructiva,

20. FIZIOPATOLOGIA APARATULU! DIGESTIV

Dereglarea digestiei poate interesa unul sau mai multe com-

imente ale tubului digestiv: cavitatea bucala, stomacul sau in-
cle.
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