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INSUFICIENTA RESPIRATORIE

Este o stare patologica determinata de perturbarea schimburilor
gazoase (02, CO2) intre aerul alveolar si sangele din capilarele pulmonare, in
repaus si la efort, urmata de instalarea hipoxemiei cu sau fara hipercapnie.

Cauze intrapulmonare:

« afectiuni ale cailor respiratorii intrapulmonare (bronsite cornice, BPCO,
neoplasm bronsic),

« afectiuni parenchimatoase (neoplazii, abces, atelectazie, fibroza)
» afectiuni ale vaselor (embolie pulmonara, insuficienta cardiaca)

Cauze extrapulmonare:

« disfunctii ale centrilor respiratori: prin traumatisme, infectii, neoplazii,
administrarea de medicamente, droguri, tulburari metabolice

« afectiuni neuro.musculare: poliomelita, miastenia gravis, polimiozita,
traumatisme, sindroame paraneoplazice, medicamente, toxice, tulburari
metabolice

 afectiuni ale cailor respiratorii superioare: infectii, traumatisme, edem
laringian, stenoze, compresiuni traheale

« afectiuni ale toracelui si pieurei: traumatisme, cifoza, scolioza, boli
autoimune, tumori pleurale, pleurezii, pneumotorx, ascita, obezitate




Clasificarea insuficientei respiratorii

insuficienta respiratorie determinata de
hipoventilatie
dupa
mecanismul de insuficienta respiratorie determinata de perturbarea
instalare perfuziei alveolare

insuficienta respiratorie determinata de perturbarea
difuziunii gazelor prin membrana alveolo-capilara

insuficienta respiratorie partiala, in care este prezenta
dupd modificarea doar hipoxemia
concentratiei

gazelor in sange insuficienta respiratorie globald cand hipoxemiei se

asociaza cu hipercapnia si uneori acidoza

insuficienta respiratorie cronica (instalare lenta in luni)

in functie de
evolutie

insuficienta respiratorie acuta (debut acut)



in functie de
valoarea pH-ului
si interventia
mecanismelor
compensatorii:

in functie de timpul
necesar instalariii
hipoxemiei si
hipercapniei

insuficienta respiratorie compensata (mentinerea
pH-ului la limita inferioara) datorita interventiei
mecanismelor-compensatorii: sistemele tampon,
rinichiul; PaO2 60-50 mm Hg, Sa02 90-85%, pH: 40,
PAPmM: 20 mmHg

insuficienta respiratorie decompensata (scaderea
marcata a pH-ului, chiar cu participarea
mecanismelor compensatorii, Pa02<50 mm Hg,
PaC0O2>60 mmHg, pH< 7,35, PAPmM=25 mmHg

insuficienta respiratorie nemanifesta (latenta) —
mentinerea homeostaziei gazelor in repaus

insuficienta respiratorie manifesta, insotita de
modificarea parametrilor ca urmare a depasiri
mecanismelor compensatorii




Hipoxemia = |[PaO2 in sangele arterial sub 95 mmHg
si |SaHbO2 sub 95%

« usoara: PaO2 = 95-60 mm Hg
* moderata: PaO2 = 60-45 mmHg
» severa: Pa02<45minHg

Mecanismele de producere ale hipoxemiei sunt:
- scaderea presiunii partiale a O2 inspirat;
- hipoventilatia alveolara

- alterarea capacitatii de difuziune a O2 prin membrana alveolo-
capilara

- perturbarea raportului ventilatie/perfuzie

- prezenta shunt-urilor intrapulmonare sau intracardiace




Cfasificarea cauzala a hipoxemiei (Rossier)

Hipoxemia anemica este rezultatul scaderii numarului de hematii, aparitiei
hemoglobinelor patologice sau pierderii unui volum sanguin important Se
corecteaza prin aport de masa eritrocitara, sange intcgral.

Hipoxemia stagnanta; este determinata de staza sau deficitului circulator ce
apar ca urrmare a afectarii aparatului cardiovascular; se corecteaza prin tratarea
defectelor cardiace sau a peretilor vasculari.

Hipoxemia hipovolemica: este determinata de scaderea semnnificativa a
presiunii dc perfuzie, sub nivelul capacitatii de transport si dizolvare a O2 indusa
de pierderea unui volum lichidian important; se corecteaza prin aport lichidian
adcecvat

Hipoxemia hipoxica: deficitul de O2 este determinat de aportui deficitar indus
de scaderea presiunii O2 in aerui inspirat sau ca urmare a unor afectiuni de pol
aerian; se corecteaza prin inlaturarea cauzei si administrarea de O2




augmentare nivelului cresterea fortei si amplitudinii
intracelular al 2,3 DPG-ului si contractiei, frecventei cardiace,
deplasarca spre dreapta a debitului cardiac si vitezei de
curbei de disociere a circulatie a sangelui (pentru a
oxihemoglobinei (pentru a ceda asigura un volum mai mare de
mai mult O2 tesuturilor) sange implicat in schimburile
gazoase)

vasoconstrictia
(pentru mentinerea
circulatiei)

Mecanisme utilizarea

compensatorii ale crescuta a 02 la
hipoxemiei: nivei celular

stimularea eritropoiezei si hiperventilatia

aparitia poliglobuliei (pentru a creste aportul de O2
(in vederea realizarii unui si eliminarea de CO2)
transport crescut de O2);




Efectele hipoxemiei asupra organismului depind de modul de instalare,

acut sau cronic.

Hipoxemia acuta
determina:

« dispnee, tahipnee
 tahicardie sau bradicardie,
* HTA sau hTA
 HT pulmonara acuta
 cord pulmonar acut
* aritmii cardiace
* clanoza
* instabilitate motorie,

- alterarea ideatjei

» dureri abdominale,
meteorism, senzatie de
plenitudine gastrica

Hipoxemia cronica
determina;

» dispnee cronica
* HT pulmonara cronica
 cord pulmonar cronic;

* dispepsie
« somnolenta

« tulburari de atentie, de
personalitate, apatie

» poliglobulie
« astenie fizica
 scadere ponderala,
* hipocratism digital
* retentie de Na si H20




Hipercapnia = 1PaCO2 in sangele arterial peste 45 mm Hg

« usoara: PaCO2 = 46-50 mmHg
* moderata: PaCO2 50-70 mmHg
*Severa: PaC0O2> 70 mmHg

Mecanismele de producere ale hipercapniei sunt: Perturbarea difuziunii prin

- hipoventilatia alveolara membrana alveolo-capilara
nu determina hipercapnie
datorita capacitatii mari de
-shunt-uri intrapulmonare dreapta-stanga difuzibilitate a CO?2
comparativ cu O2.

- tulburari ale raportului ventilatie/perfuzie

activarea sistemului Mecanismele interventia rinlchiului gi
tampon HCO3-/H2CO3 . reabsorbtia
y compensatorii ale : : :
care blocheaza excesul hipercaoniei- bicarbonatului la nivelul
de CO2 P pnie: tubului contort distal

fenomenul de migrare a clorului la schimb cu anionul bicarbonic




Hipercapnia acuta determina:

» somnolenta, dezorientare temporo-spatiala, confuzie, insomnie, anxietate,
encefalopatie hipercapnica la PaC0O2> 70 mmHg;

e coma sau narcoza prin CO2 (PaC0O2> 80 mmHgQ);
» tahicardie, aritmii; vasodilatatie cerebrala si periferica; TA variabila;

» cresterile mici ale PaCO2 determina tahipnee iar cele mari, deprimarea
respiratiei

* hipersalivatie, hipersecretie gastrica; hiperscretie glandulara.

Hipercapnia cronica determina:

* HT intracraniana, edem papilar la examenul fundului de ochi

Hipercapnia + hipoxemiei determina retentie de Na
» modificarea fluxului sanguin renal si cresterea fractiei de filtrare;
* reabsortia tubulara de sodiu si HCO3-;

* cresterea activitafii reninei piasmatice si stimularea sistemului renina-
angiotensina-aldosteron

eliberarea de vasopresina.




Sindromul de detresa respiratorie acuta (SDRA)

Sindrom clinic determinat de leziuni difuze ale capilarelor si
epiteliului alveolar, care determina deteriorarea functiei pulmonare si
evolueaza catre insuficienta respiratorie cu potential letal.

Cauzele SDRA:

Leziuni pulmonare directe Leziuni pulmonare indirecte

cauze pneumonie bacteriana sepsis
frecvente

aspiratia continutului traumatisme severe cu soc
gastric (toracice, craniene, fracturi
osoase multiple)

contuzie pulmonara bypass cardio-pulmonar

embolie grasa pancreatita acuta

iminenta de inec intoxicatia medicamentoasa

leziuni inhalatorii transfuzia de sange

leziuni de reperfuzie dupa uremia
transplantul pulmonar




Faza exsudativa initiala a SDRA

lezarea pneumocitelor si a eliberarea mediatorilor inflamatiei
celulelor endoteliului pulmonar (IL-1, IL-8, TNFa si LTB4)

alterarea functiei barierei alveolo-capilare

patrunderea proteinelor plasmatice si a fluidului in spatiul alveolar
Neutrofilele invadeaza tesutul pulmonar

f
-— sintetizeaza" ILg factor chematactic si activator %

“nettrofile
i i afecteaza

detrltlusurlle celula_re, membrane e

proteinele plasmatice |MLERIIENCRET: hialine !

si surfactantul alterat alveolelor

complianta pulmonara este scazuta, iar travaliul respirator creste corespunzator
pierderea contactului dintre capilare si alveolele ventilate => sunt vascular cu
scaderea oxigenarii sangelui si hipoxemie

intreruperea contactului dintre alveole si capilarele pulmonare =>1 spatiul mort
lschimbului gazos => hipoxemie, hipercapnie si dispnee

1 rezistenta vasculara
pulmonara
=> HT pulmonara

|concentratia SEICEIIIEY vasoconstrictie EEEINE!
alveolara de O2 pulmonara




Alveola - in faza initiala a

Alveola
normala epiteliu

bronsic

epiteliu
Dronsic
\. descuamat

insuficientei pulmonare

celula tip |

membrana
hialina



Faza proliferativa

* se instaleaza in mod tipic, dupa 7 zile

* neutrofile din {esutul pulmonar sunt inlocuite in mare masura cu limfocite, pe
parcursul acestei faze

* celulele epiteliale alveolare de tip |l prolifereaza, produc surfactant si se
diferentiaza in celule epiteliale alveolare de tip I.

*in aceasta faza a bolii, recuperarea pacientului se poate face treptat,
recuperarea se produce dupa 3-4 saptamani de la leziunea initiala

 hipoxemia, tahipneea si dispneea dispar mult mai lent

* in unele cazuri, apar semne de fibroza in timpul fazei proliferative, iar ulterior se
instaleaza faza fibrotica




Faza fibrotica

» edemul si exsudatul alveolar sunt urmate de sinteza masiva si depunerea de
proteine matriceale in spatiul interstitial si in caile respiratorii

« tesutul pulmonar fibrotic produce procolagen de tip lll o peptida care este
un indicator diagnostic al fibrozei pulmonar; prezenta acestei peptide indica o
evolutie clinica prelungita a SDRA si se asociaza cu o mortalitate rdicata

» din cauza fibrozei, arhitectura pulmonara este intrerupta, cu formare de
alveole marite in volum (,,bule"), asemanatoare celor din emfizem

« complianta este scazuta si spatiul mort crescut

* pacientul prezinta un risc crescut de a dezvolta pneumotorax

proliferarea

fibrelor intimei
{ lumenul Trezistenta

microvaselor E="4 pulmonara

compresiunea pulmonare vasculara

produsa de fibroza
perivasculara

HT
pulmonara

In cazul pacientilor, cu acesta
evolutie a SDRA se constata | substantiala
a functiei pulmonare.




