FIZIOPATOLOGIA
RESPIRATIEI

Partea I DEREGLARILE DE VENTILATIE

Dr., Conferentiar C.Hangan



Noftiune

se numeste
sindromul aparut la om in repaus si la
respiratia spontana cu aer la presiunea
atmosferica normala caracterizat prin

Pa 02 < 60 mm Hg,
Pa CO2 > de 46 mm Hg



Insuficienta respiratorie

/

survine la
afectiuni directe
ale sistemului
nervos central

~

/

survine la
restrictia
ventilatiei ca
consecinta a
proceselor
patologice
localizate in
aparatul neuro-
muscular, cutia
toracica, pleura,
parenchimul

pulmonar.
\_

\

4 A

este rezultatul
obstructiei cailor
aeroconductoare
superioare sau
inferioare.

J




REFLEXUL Hering - Breuer

centrul pontin pneumotactic,
centrul inspirator,

centrul expirator

Centrul
respirator

Nociceptoril
pleurali

Muschii
respiratori

......

Mecanoreceptori
alveolari




Modificarea ventilatiei in dependenta de
compozitia gazelor in sange

Pa CO2 > 46 mm Hg , HIPERVENTILATIE

Pa CO2 > 70 mm Hg Paralizia centrului respirator

Pa CO2 < 40 mm Hg — HIPOVENTILATIE

pH acid » HIPERVENTILATIE

pH 7,36

pH bazic » HIPOVENTILATIE

Pa 02 < 50 mm Hg IPERVENTILATIE

Pa 02 << 30 mm Hg Inhibitia centrului respirator

Pa 02 = 100 mm Hg
2-6 ml 02/100 ml HIPOVENTILATIE



Dereglarea activitatii centrului respirator

Cauzele dereglarii

Afectiunea - -
centrilor nervosi

neuroreceptorilor
(Pa CO2, pH, Pa 02)

» encefalita,

Afectiunea
cdilor eferente:

e hipertensiuine i/craniana

- ([ ] H
emotoneuronii traume craniocerebrale,

maduvei
spinarii (Cs, Cs3),

* hipoxii severe,

en. frenic, e SOC,

Afectiunea ca

aferente: .intercostali

e coma,
e Chimiorecep
periferici / \ & e hiperdozarea somniferelor,

e Mecanorecge ]
muschilor o sedativelor,
e narcozei,

o drogurilor



Unele schimbari ale ventilatiei in afectiunea
centrului respirator

Respiratie normala
EXitaI‘ea /\//\_/\/\/

centrului de

respiratie Perioade de
apnf'z's vj‘ Respiratie tip Biot
Profunzimea
respiratiei
Frecventa /

Respiratie Kussmaul
(agonalad)

Respiratie tip
|i ii 4 M M " A‘MMW/]A Cheyne-Stokes
5

respiratiei




Restrictia pulmonara

reducerea compliantei totale a aparatului respirator pe seama
reducerii predominante a compliantei cutiei toracice (restrictie
pulmonara extraparenchimala) sau a plamanilor (restrictie pulmonara

intraparenchimala),

Indicii statici

Capacitatea totala a plam. - 5,9 |
Capacitatea vitala — 4,7 |
Volumul respirator — 0,5 |
Rezerva inspiratorie - 3,2 |
Rezerva expiratorie—1 1|
Folumul rezidual - 1,2 |

Indicii dinamici

Frecventa respiratiei — 16/min

Torentul expirator maxim =500 I/ min

Viteza maxima la inspir — 300 I/ min

Minut volumul ventilatiei in repaos
-4,9 1/min

Restrictia pulmonara de orice origine este asociata de recuceea
expansiei plamanilor si a indicilor respiraptorii statici si dinamici



Restrictia pulmonara extraparenchimala

Provocata de
afectiulile cutiei
toracice

Provocata de afectiulile
aparatului neuro-muscular,

Provocata de leziunile pleurei




Restrictia pulmonara extraparenchimala

Provocata de afectiunile cutiei toracice

obezitate

Scade
complianta
toracelui

spondilita

anchilozanta leziunea
cutiei

toracice

(fara afectarea
pulmonului)

Scade
Excursia
plaminilor



Restrictia pulmonara extraparenchimala

leziunea centrilor SNC

Peripheral nerve

leziunea motoneuronilor maduvei spinarii
(C4, C3, 7 7 Cervical vertebrae

T1 - T12) : |
; 12 Thoracic vertebrae

5 Lumbar vertebrae

leziunea nervilor si muschilor intercostali,

leziunea nervului si muschiumlui diafragmal




Restrictia pulmonara extraparenchimala

Provocata de leziunile pleurei

SUTAERENCIE

pneumatoraxul

hemotoraxul

tumori



Restrictia pulmonara extraparenchimala

Provocata de leziunile pleurei.

Efuzia pleurala

dezechilibrul dintre fortele filtrante (presiunea
hidrostatica in vasele sanguine ale pleurei
viscerale si parietale) si fortele rezorbtive
(presiunea oncotica in vasele sanguine si
presiunea lichidului interstitial dependenta de
drenajul limfatic) cu predominarea filtratiei
plasmei sanguine asupra rezorbtiei filtratului si 2
drenajului limfatic l
Transudat Exudat

afectiuni cardiace congestive, ciroza  pleurite de orice etiologie, parapneumonie,
hepatica, atelectazie, sindrom nefrotic. tumori maligne, embolism pulmonar,
afectiuni colagenice vasculare, tuberculoza
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Restrictia pulmonara extraparenchimala

Provocata de leziunile pleurei.

pneumatoraxul reprezinta prezenta aerului in
cavitatea pleurala patruns prin

defectul peretelui cutiei toracice sau
prin bronhul lezat ce comunica cu
cavitatea pleurala.

Comunicarea spatiului pleural
cu atmosfera anihileaza

gradientul de peresiune dintre alveole
si atmosfera si reduce sau face imposibil
inspirul (in pneumotoraxul bilateral).
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Pneumatorax inchis

H
H
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Pneumatorax deschis

H
H
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Plaga
penetranta

Pneumatorax cu supapa
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Restrictia pulmonara intraparenchimala

este reducerea compliantei totale a aparatului respirator pe seama
reducerii compliantei si elasticitatii plaminilor

Complianta (distensibilitatea) Elasticitatea - capacitatea de a reveni la
este capacitatea de a se extinde forma initiala dupa ce au fost supuse
sub actiunea fortei aplicate, deformatiei in timpul expansiei pulmonare
ceea ce permite largirea volumului si si umplerii cu aer. Elasticitatea alveolelor
umplerea cu aer atmosferic a plamanilor in  este constituita din elasticitatea propriu
inspiratie. zisa a alveolelor si din tensiunea

superficiala a lichidului ce le acopera
(stratul de surfactant).
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Restrictia pulmonara intraparenchimala

Cauzele proceselor restrictive pulmonare:

1.

s

N o

bolile sistemice (colagenozele - sclerodermia,
polimiozita, dermatomiozie, lupusul eritematos
sistemic, artrita reumatoida),

. medicamente (nitrofurane, aurul, ciclofosfamida,

metotrexatul),

radioterapia,

bolile primare pulmonare (sarcoidoza, vasculita
pulmonara, proteinoza alveolara, pneumonia
eozinofilica, bronhiolita obliteranta, organizarea
pneumoniei),

. afectiunile cu prafuri anorganice (silicoza, asbestoza,

pneumoconioza, berilioza),

fibroza pulmonara provocata de metale grele,
prafuri organice, pneumonia interstitiala acuta,
pneumonitele.
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Restrictia pulmonara intraparenchimala

reducerea volumului respirator

{

suntul intrapulmonar

v

dizechilibrul ventilatie-perfuzie

v

dereglarea difuziei oxigenului

{

hipoxemia

!

hipoxia

17



Pneumoscleroza

procesul patologic tipic caracterizat prin cresterea abundenta de tesut
conjuntiv in interstitiul pulmonar — septurile interalveolare si structurile

adiacente
inflamatia Emigrarea
—— parenchimului macrofagilor,
oniile, _ pulmonar neutrofilelor,
dereglari hemo- si limfocitelor in
limfocirculatorii, parenchimul
infarctul plamanilor, scade complianta pulmonar
silicoza, distresul si elasticitatea ‘
respirator acut si a parenchimului
Secretia
citokinelor
hipoventilatie - ‘
scade suprafata
totala de prliferarea
difuziune fibroblastilor
cresterea micsorarea Fibrozarea ‘
volu_mului volm_nuluii bronhiilor, hiperproductia
rezidual respirator vaselor de fibre colagenice
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Schema acinusului in norma (A),
in fibroza peribronhiolara (B)
si in fibroza perialveolara (C)

(dupa W.Dorr)

T — BRONHIOLA TERMINALA
R — BRONHIOLA RESPIRATORIE
A — SPATIU ALVEOLAR



Emfizemul pulmonar - dilatare excesiva permanenta a

spatiilor aeriene pulmonare distal de bronhiolele

terminale.

Dizechilibrul dintre proteinaze / antiproteinaze
(elastaza, tripsina, proteinaza 3, catepsina G/ alfa 1

antitripsina)

Distructia carcasului Micsorarea
fibrilar a numarului total
peretilor alveolari de alveole
destinderea Reducerea supra-
excesiva fetei totale de
a alveolei difuzie
Distructia Dis_tensia
alveolelor capilarelor

circulatiei mici
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TIPURILE DE EMFIZEM

4 A

Centracinar

incepe in bronsiolele
respiratorii si se
raspandeste distal.
Numit de asemenea si
emfizem pulmonar

centrilobular
acesta este in relatie
cu fumatul si se
dezvolta predominant
in regiunile superioare
ale plamanilor.

\_ %

4 A

Panacinar

distruge uniform
alveolele in intregime
si este localizat
predominant in
regiunile inferioare
ale plamanilor. Se
observa la pacientii
homozigoti cu
deficienta de alfa-1-
antitripsina.

4 Paraseptal A
(acinar distal)

sunt alterate
predominant caile
aeroconductoare
distale, ducturile si
sacii alveolari.
Procesul este localizat
in jurul septurilor
plamanilor sau
pleurei. Desi debitul
aerian este pastrat
bulele emfizematice
apicale pot conduce la

\_ J

@eumotorax spontay
p

1



B Stadiile evolutiei
emfizemului pulmonar
(dupa W. DOrr)

A. Emfizem panacinar

1. Dilatarea bronhiolei respiratorii
din centrul acinusului.

2. Micsorarea suprafetei alveolelor
cu marirea spatiilor alveolari.

3. Distrugerea structurii acinusului.

B. Emfizem centracinar

1. Dilatarea bronhiolei respiratorii.
2. Pastrarea temporara a periferiei
acinusului cu formarea unei cavitati in

g B L P Gk ) Fa. L e el
e - O . S B B BN BN B B B S S B B e e e Eae e . .
el W mnes e - S e oo - bariLlaL
2 3 ) T AT TR T LTI &

centru.
: 3. Transformarea acinusului in
,: microbuli
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Aspectul exterior al plamanului in emfizem (A) si in
sectiune transversala (B) (dupa W.Dorr)
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Emfizemul pulmonar
se caracterizeaza prin

1. marirea volumului rezidual al plamanilor

2. micgorarea rezervelor respiratorii pe seama
reducerii primordiale a rezervei expiratorii

3. expiratie fortata (dispnee expiratorie)
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ATELECTAZIA

(gr., ateles si ektasis— desfacere incompleta) -
diminuarea volumului, colabarea si sistarea ventilatiei a
unei parti sau a intregului plaman.

obstructia bronhiilor
lobari sau segmentari

Sistarea ventilatiei pe portiunea data

Resorbtia gazelor in sange

eAfectarea spatiului interpleural,
eMarirea presiunii intrapleurale,
oDeficit de surfactant,
eAfectiunile plamanilor,
ePneumoscleroza si a

Colabarea alveolelor

Micsorarea Marirea Micsora-
presiunii tensiunii rea com-
trans- superficiale pliantei
pulmonare a alveolelor pulmonare

vasoconstrictia reflexa a
vaselor regiunilor neventilate,

hipertensiune
pulmonara

colabarea alveolelor

creste volumul spatiului mort functional

24



Edemul pulmonar

reprezinta acumularea excesiva a lichidului de origine vasogena
in interstitiul pulmonar sau in cavitatea alveolara

[ foese |

Marirea presiunii hidrostatice a
sangelui in capilarele circulatiei
mici (factori congestivi)

Dereglarea echilibrului dintre
procesele de extravazare a
lichidelor si drenajul limfei, cu
predominarea relativa a
extravazarii:

Marirea permeabilitatii peretelui
vascular (factori membranogeni)

e prin marirea primara a extravazarii

—T - e reducerea drenajului limfatic.
Cresterea presiunii onco-osmotice

in lichidul interstitial (factor

osmotic) Diluarea surfactantului

Scaderea presiunii oncotice in
plasma sanguina (factori Micsorarea elasticitatii
limfogeni) alveolelor

25



SINDROMUL DE DETRESA RESPIRATORIE ACUTA
este o afectiune caracterizata prin insuficienta respiratorie acuta hipoxemica,
datorata edemului pulmonar produs prin cresterea permeabilitatii la nivelul
barierei alveolo-capilare si formare de membrane proteice pe suprafata
alveolelor.

¢ soc: septic, hemoragic, hipovolemic

e aspiratie pulmonara (de apa sau suc
gastric)

¢ infectii: sindromul septic, pneumonii

o traumatisme: embolie pulmonara, arsuri
intinse, contuzie pulmonara, traumatisme
cerebrale, politraumatisme.

« inhalarea de gaze toxice si iritante
(amoniac, clor)

e supradozaj de narcotice

e transfuzii masive de sange,

o tulburari hematologice,

« conditii metabolice: acidocetoza diabetica,
uremie

e pancreatita acuta

* boli autoimune sistemice

« respiratie artificiala cu o concetratie
ridicata de oxigen;

e interventii chirurgicale mari

Formarea de SBA, Citokine, metaboliti,
produse a dezintegrarii celulare

cresterea considerabila a permeabilitatii
barierei alveolo-capilare,

transvazarea de lichid cu proteine serice,
fibrinogen in interstitiu si alveole

Formarea peliculelor hialinice

formarea de
microatelectaze

Dereglarea
difuziei

pl



Obstructie

se numeste marirea rezistentei cailor aeroconductoare, care impiedica sau
face imposibila ventilatia pulmonara

proximal de bifurcatia traheei

Obstructia cailor

aeroconductoare superioare
Se caracterizeaza prin
ingustarea cailor respiratorii:
o Spatiilor aeroconductorii nazale
e Laringelui
e Traheei

e Bronhiilor principali, lobari,
segmentari
Asfixia
Respiratie stenotica
Dispnee inspiratorie

A LEGITATI

In obstructia cailor aeroconductoare are loc marirea efortului respirator

La micsorarea razei bronhiei de 2 ori rezistenta creste de 16 ori

80% din rezistenta totala a arborelui bronhial revine cailor aeroconductoare

Obstructia cailor

aeroconductoare inferioare
Se caracterizeaza prin

ingustarea cailor respiratorii mici
(bronhii subsegmentari si

bronhiolele terminale) provocata

* de spasmul acestora,

* de acumularea mucusului si

* de tumefierea mucoaselor.
Dispnee expiratorie
Apare hiperinflatia plamanilor




o afectiune inflamatorie cronica persistenta a cailor respiratorii

Astmul bronsic

caracterizata printr-o reactivitate crescuta a arborelui traheo-bronsic la o
multitudine de stimuli si se manifesta din punct de vedere fiziopatologic

printr-o ingustare generalizata a conductelor aeriene, care poate ceda

spontan sau ca raspuns la terapie si, din punct de vedere clinic, prin accese
de dispnee, tuse si wheezing (respiratie siflanta, respiratie suieratoare).

histamina,

factori chimiotactici,
leucotriene,
Prostaglandine F2 alfa,
proteine cationice si a

hipersecretia de mucus
descuamarea epiteliului

ouhkwnNH

Citokine IL-1,2,6, TNF

mentin procesul
inflamator

hiperplazia muschilor netezi
remodelarea cailor aeroconductoare

contribuie la
cronicizarea
procesului

infiltratia peretelui bronhiolelor cu celule mononucleare si eozinofile
hipertonusul musculaturii netede bronhiale
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Mediatorii inflamatori in astmul bronsic
(dupa R.K.Murray, R.A.Panettieri)

- Macrofagul

Ag !

T-limfocit W

Mastocit
IL3
IL6
Mediatorii
inflamatiei
NOTA: Spasmul Edemul Leziunea Implicarea
_ - musculaturii Mucoasei epiteliului celulelor
Ag —antigen netede a brohiilor bronsice in inflamatie

IL-3, - 6 - interleukine
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PATOGENIA GENERALA
Mecanisme neimune

1. Prin mecanisme neimune are lor actiunea factorilor
mezologici asupra celulelor efectoare rimare
(mastocite) sau secundare (eozmoﬁleg) receptorilor
musculaturii netede a bronhiilor, capilarelor, celulelor
secretorii brongice.

2. Aerul rece, mirosurile intepatoare, fumul, praful,
vaporii, resplratla adanca, schimbarea bruscs a
presiunii atmosferice excitd receptorii iritanti ai
arborelui brongic cu efect colinergic, ceea ce duce la
spasmul musculaturii metede a arborelui bronsic.



PATOGENIA GENERALA
Mecanisme neimune
NERVOASE

1. Sistemul colinergic — prin receptorii M2, M3 muscarinici -
provoaca bronhoconstrictie, hlpersecretle bronsica

2. Sistemul adrenergic — blocarea beta 2 — adrenoreceptorilor din
muschii netezi bronsici — bronhospasm, acces astmatic



PATOGENIA GENERALA
Mecanisme neimune
NERVOASE

3. Sistemul nonadrenergic noncolinergic (NANC, peptidergic)

Sistemul inhibitor NANC relaxarea muschilor brongici, VIP actjune
bronhodilatatoare. Degradarea rapida a VIP de catre triptaza (din mastocite) —
bronhoponstrictie

Sistemul excitator NANC eliberarea neuropeptidelor numite Tahikinine (substanta
P, Neurokininele A si B, calcitonin gene-related peptide (CGRP)) —
bronhoconstrictie, vasodilatattie bronsica, edem, bronhosecretie

Tahikininele produc inflamatie neurogena

La excitarea terminatiunilor nervoase senzitive Tahikininele produc “axon reflexe”

— bronhoconstrictie, vasodilatattie, bronhosecretie

— Im leziunile brogice se reduce producerea de neuropeptidaze — nu se scindeaza
tahikininele — efectele (bronhoconstrictie, vasodilatattie bronsica, edem,
bronhosecretie) se amplifica



PATOGENIA GENERALA
Mecanisme neimune
Biochimice

3. Contractie si relaxarea muschilor netezi bronsici
depinde de activitatea “"pompei de Ca”, AMPc, GMPc

Marirea de AMPc — stimuleraza “"pompa de Ca” -
bronhodilatatie

La stimularea colinoreceptorilor creste GMPc —
bronhoconstrictie



PATOGENIA GENERALA
Mecanisme neimune

Endocrine
3. Disfunctiile endocrine cum ar fi:

A. Insuficienta glucocorticoizilor determina
1. activarea si degranularea mastocitelor,
2. micsorarea sintezei catecolaminelor,
3. activarea sintezei prostaglandinei F2 — alfa si

4. dereglarea sistemului imun local (micgorarea Ig A
secretoare, diminuarea functiei T - supresorilor)

B. Hiperestrogenemia si hipoprogesteronemia

actioneaza asupra alfa- si beta — adrenoreceptorilor:
- maresc activitatea alfa receptorilor - bronhoconstrictie
- scad activitatea beta — receptorilor - bronhoconstrictie



Schema bronhiolei normale (A) si
in astm bronsic (B)
Muschii netezi

Cristale Charcot-Leyden hipertrofiati

Eozinofile
Muschii Epiteliu Membrana Mimbrl.'ina spiralele e:gr(:)tﬁ.:tu
netezi bronsic bazala , pazaia | Curschmann
’ Ingrosata

limfocite



Pentru aprecierea gradului
de obstructie bronhica
ay cel mai frecvent se determina:

Volumul expirator fortat timp de 1 secunda
Viteza maxima ,,de pic” la expir

Volumul capacitatii vitale fortate

Volumul rezidual respirator



DIAGNOSTIC

= Diagnosticul de astm se stabileste prin
demonstrarea obstructiei reversibile a cailor

aeriene.
Reversibilitatea este definita conventional ca o
sporirea marcata a:

= Volumului expirator fortat timp de 1 secunda — mai
mult de 12%,

m Vitezei ,de varf” la expir — mai mult de 15%,

dupa inhalarea de beta 2- agonisti cu durata scurta
de actiune.



alveolo-capilara, O2 fiind preluat de hemoglobina si

DIFUZIA

procesul prin care gazele traverseaza membrana

transportat la celule, iar CO2 urmand cale inversa

Arborele traheobronsial (dupa E.R.Weibel)

Segmentul aeroconductor
cuprinde primele 16
generatii a arborelui
bronsic si in schimbul de
gaze nu participa

Segmentul tranzitor si
respirator (generatiile 17-
23) in care are lor schimbul
de gaze cuprinde bronhiole
respiratorii, caile alveolare,
sacii alveolari

4
. Traheia
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g Bronhiile mari 1
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Bronhiolele terminale 16
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N 5 respiratorii 18
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‘qc'; 0 Caile alveolare 21
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0 Sacii alveolari pXc;

31



Aria totala a sumei sectiunillor transversale a cailor
aeroconductorii in dependenta de generatia lor
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Deoarece suma diametrelor creste cu fiecare
generatie ulterioara - viteza liniara si volmetrica a L
aerului se micsoreaza
Deaceea, la nivelul bronhiolelor respiratorii m|§car&
gazelor este de tip difuzional, si nu cu viteza liniaran
de convectie &
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suprafetelor
acinusurilor
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Componentele membranel difuzionale
(2lveolo-capilare)
(o @

Grosimea — 0,2-0,6 microni
Citozolul eritrocitului
Membrana eritrocitului
Plasma

Endoteliu vasului

Membrana bazala a
capuilarului

Interstitiu

Membrana bazala a
alveolei

Epiteliu alveolar
Surfactantul

e
Epiteliu _ \A
alveolar

- Membrana
N hazala




Legea lui Fick

Vd — cantitatea de

substanta ce trece prin A

bariera alveolocapilara

Vd = xKdx (Ca - Cv)

A - aria suprafetei de L
difuzie

L - grosimea barierei K _ 9

e . d =
difuzionale _\/

MMg

Kd - coeficientul de
difuzie 02 CO2
( Ca - Cv ) - gradientul de (mm Hg ) (mm Ho)
concentratie a gazului Aerul atmosferic 158 0,22

Melanjul alveolar 100 40

Sd - solubilitatea gazului Sangele venos __
MMg — masa molaré a Sangele arterial 95 40

gazului
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Din cauzele mai frecvente ale
afectarii barierei alveolo-capilare

fac parte edemul

congestia pu

pulrmonar sl
Imonars
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Eclemul pulmonar
acumularea excesiva a lichidului de origine vasogena
in interstitiul pulmonar sau in cavitatea alveolara

a) factorii congestivi marirea presiunii hidrostatice a sangelui in

capilarele circulatiei mici .
(edem pulmonar cardiogen)

b) factori membranogeni  maresc permeabilitatea peretelui vascular

(inhalarea oxizilor de azot, (edem pulmonar foxic)
fosgenului, in hiperoxie, In aceste cazuri edemul pulmonar
|

aspiratia apei sau a suculu interstitial survine la presiune

gastric, endotoxinele, intracapilard normal3
razele ionizante)

c) factorii osmotici cresterea presiunii onco-osmotice in lichidul
interstitial sau scaderea presiunii oncotice in

lasma sanguina .
P g (edem pulmonar osmotic)

d) factorii limfogeni blocul drenajului limfatic
(edem pulmonar /imfatic)



Eclemul pulmonar
acumularea excesiva a lichidului de origine vasogena
in interstitiul pulmonar sau in cavitatea alveolara

dezechilibrul dintre procesul de extravazare a lichidelor
si drenajul limfei

predominarea extravazarii

A. prin mérirea primard a extravazrii B. prin reducerea drenajului limfatic

Initial surplusul de lichid se acumuleaza in septu
interalveolare (edem pulmonar interstitial)
epiteliului alveolar

* 2. intensificarea drenajului

iar ulterior si in alveole limfatic _
3. sporeste rezorbtia

(edem pulmonar alveolar) (intravazarea) lichidului
edematios

, , .. N R . . 4. micsorarea presiunii
Dereglarea gi micsorarea volumului alveolar i oncotice in spatiul interstitial

1. permeabilitatea mai mica a

4-.e/
%

capacitatea totala de difuzie pulmonara.



Eclemul pulmonar

influenteaza respitatia externa prin:

reducerea spatiului alveolar

reduce elasticitatea
parenchimului alveolar

/

diluarea surfactantului

in special al oxigenului

impiedica difuzia
alveolo-capilara a gazelor



| e e
Congestla p! ulmonarz
(hiperemia arteriala si venoasa)
Dereglari circulatorii in circulatia mica veriga patogenetica principala

Creste presiunea sangelui in capilare si vene pulmonare

Dereglari circulatorii in vasele

bronhiale din circulatia mare

¥

Creste filtratia lichidului in interstitiu si alveole

tumefierea mucoasei bronhiilor

\

ingustarea lumenului bronsic

\

marirea rezistentei aerodinamice
Dispnes, J‘JJJ)JA—‘HJJ—‘ sl
Hipercapnie arteriala

Se micsoreaza complianta alveolelor

1. Se micsoreaza difuzia gazelor

2. Se mareste spatiul mort alveolar
(alveole, in care nu se efectueaza difuzia)

3. Se mareste adausul venos

pneumoscleroza

scleroza microvaselor pulmonare

[/

micsorarea capacitatii circulatiei mici

€

hipertensiune in circulatia mica

hipertrofia ventriculului drept Eaaal insuficienta acuta a ventriculului drept - astmul cardiac



MANIFESTARILE DEREGLARILOR
DIFIZIEI ALVEOLO-CAPILARE

Dereglarea difuziei

Hipoxie respiratorie

:

Hiperventilatie
compensatorie

Dispnee
(superficiala,
accelerata)

| Tahicardie |

Hipertensiune
pulmonara
secundara

Acidoza
respiratorie

Cord pulmonar
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Manifrestarile clinice ale hipoxiel acute
: 1 i ]'

Simptomatologia hipoxiei acute e determinata de dereglarile
functiilor organelor vitale.

Dereglarea activitatii sistemului nervos central se exprima prin
cefalee, euforie, comportamentul devine neadecvat situatiei s.a.

Apare greata, voma, tulburari de coordonare a miscarilor, convulsii.

Diferite tipuri de dispnei.

Respiratia devine periodica,

Scade activitatea cardiaca si tonusul vascular.

La scaderea presiunii partiale a oxigenului in sangele 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 in sangele arterial mai joasa de
20 mm Hg survine moartea cerebrala si moartea organismului.

20



stante...... |
‘ma este aceeas




