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Xz Checkpoint

Manifestari clinice

Istoric de fumator DA

Varsta 45 de ani

Dispnee de efort ?

Tuse + expectoratie | ?

Raspuns la B.D. +

URaspunsuri:
@ Obstructia bronsica prin bronhospasm

U Care este cel mai
probabil dignostic?

Astm bronsic INTRINSEC

@ Hipersecretie de mucus

® Caracterul reversibil al obstructiei bronsice




X Checkpoint

Manifestari clinice Emfizem PULMONAR

Istoric de fumator Da
Varsta de debut 50 de ani
@ Termenul ,,puffer’ ?
@ Termenul ,,pink” ?
®Semn clasic ?
URaspunsuri:

@ Dispnee - Cresterea travaliului ventilator in
cadrul hiperventilatiei reflexe

@ Mentinerea constanta a raportului V,/Q cu
modificarea tardiva a presiunii gazelor
respiratorii

® Toracele in butoi - Hiperinflatia pulmonara
(cresterea VR)

SEVERE
DYSPNEA

X-RAY:
HYPERINFLATION
WITH FLATTENED
DIAPHRAGMS

BPOC de tip A

Forma clinica de “pink puffer’

Xz Checkpoint

Manifestari clinice BRONSITA CRONICA

Istoric de fumator | Da
Varsta de debut 40 de ani
© Simptom clasic ?
@ Termenul ,,blue” ?
® Termenul ,,bloater’ ?
URaspunsuri:
@ Tusea productiva - Obstructia prin leziuni de
bronsita cronica

@ Cianoza - Hipoventilatia cronica determina
modificarea precoce a presiunii gazelor
respiratorii = hipoxemie & T Hb reduse

® Edemele din IC dr. - V.C. + policitemia
induse de hipoxie determina HTP — CPC

ELEVATED
’ HEMOGLOBIN

OVERWEIGHT
AND CYANOTIC

e

N

PERIPHERAL
EDEMA

RHONCH| AND
WHEEZING

BPOC de tip B

Forma clinica de “blue bloater”




PLANUL CURSULUI

I. Sindromul de APNEE in SOMN
= Definitie
= Clasificare ETIOPATOGENICA
= Apneea in Somn OBSTRUCTIVA (SASO)
o Secventa PATOGENICA
o Factori de RISC
o Factor FAVORIZANT
o Consecinte CLINICO-FUNCTIONALE
Il. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE

lIl. Sindromul de INSUFICIENTA RESPIRATORIE
V. Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE ACUTA

l. Sindromul de APNEE in SOMN

U Definitie: episoade recurente de intrerupere totala (apnee) si/sau de reducere
(hipopnee) a fluxului de aer la nivelul ORO-FARINGELUI
— in timpul SOMNULUI
— insotite de MICROTREZIRI CORTICALE si/sau trezirea BRUSCA din somn
responsabile de:
o fragmentarea ACCENTUATA a SOMNULUI
o somnolents diurnd EXCESIVA

Could Sleep
Apneabe
Causing Your
Sleepless Nights?




l. Sindromul de APNEE in SOMN

Apneea: intreruperea totala a fluxului de aer la nivelul oro-faringelui pe perioade >10 sec
Hipopneea: reducerea cu 30-50% a fluxului de aer la nivelul oro-faringelui pe perioade

> 10 sec, INSOTITA de | Sp0, cu 3-4% SAU de o microtrezire corticald

Indicele apnee/hipopnee (IAH): raportul dintre Nr.apneilor / hipopneilor si durata totala a
somnului = IAH > 5/ ora = sugestiv pentru sindromul de apnee in somn !

Microtrezirea corticala: reactia de trezire identificatd pe EEG, care NU este constientizata

de catre pacient, determinata de scaderea Pa02< 60 mmHg (hipoxemie)

POLISOMNOGRAFIA S H4—
Fluxul de AER Apnee Ipopn?ev
7 ENG harie obstructiva obstructiva  |r
Episoadele de SFORAIT // /
Pozitia CORPULUI / —W‘WM“W
Efrtbels ndiate Hotbelsindte |
£ -~ M/\ \—-;M/“::_/"‘--
{ ’ =70 = Belt f I
g e T AAN R/, S
Pulsoximetria §p02 ‘.L.w ‘La-o_-
Scaderea Sp0, ScadereaSp0,
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l. Sindromul de APNEE in SOMN

QOClasificare ETIOPATOGENICA

= Apneea in somn OBSTRUCTIVA
(SASO)

— forma frecventa

— diminuarealintreruperea fluxului de
aer la nivelul oro-faringelui

— persistenta miscarilor respiratorii
toraco — abdominale

= Apneea in somn CENTRALA

— forma rara

— diminuarealintreruperea fluxului de
aer la nivelul oro-faringelui

— intreruperea migcérilor toraco —
abdominale prin abolirea temporara a
eferentelor de la nivelul centrilor
respiratori catre toti muschii respiratori

POLISOMNOGRAFIA

Fluxul de AER

Episoadele de SFORAIT /' /
Pozitia CORPULUI /' /.
ECG

A Miscarile respirator!
27/ TORACO-ABDOMINALE

. Pulso:timetriSpO2
Obstructive Mixed Central
Vil | o |




SASO — Secventa PATOGENICA

’ Instalarea SOMNULUI ‘ ’

—

Reluarea SOMNULUI

|

J

[ Colapsul ORO-FARINGELUI |=>|_Episod de Apnee  Hipopnee |

h

U Severitatea SASO:

« Forma usoara: IAH=5-14/ora Il
* Forma moderata: IAH=15-29/ ora

’ Hipoxemie (Pa0, < 60 mmHg) ‘

Microtrezire corticala si/sau
trezire din somn

|

Restabilirea permeabilitatii
ORO-FARINGELUI

Restabilirea fluxului de aer }—

* Forma severa: IAH > 30/ ora

SASO - Factori de RISC (I)

Factori de RISC Mecanism PATOGENIC

OVarsta
< prevalenta T cu varsta
(30-60 de ani: M > F)

= Hipotonia musculaturii oro-faringiene
<= Colapsul oro-faringelui in timpul somnului

= Scaderea sensibilitatii chemoR la hipoxemie
<~ Deprimarea microtrezirii corticale

@0Obezitatea CENTRALA
<~80% dintre pacientji cu
SASO!

= Reducerea calibrului CR superioare — prin:

— infiltrarea cu grasime a tesuturilor moi faringiene
compresiunea faringelui de catre masa grasa
superficiala de la nivelul gatului

® Anomalii
STRUCTURALE ale
CAILOR RESPIRATORII
SUPERIOARE

< prevalenta T a SASO la
copii

= Reducerea calibrului CR superioare — prin:
— polipi nazali

— deviatia de sept nazal

— hipertrofia amigdaliana
— micro/retrognatia
— macroglosia

10




SASO - Factori de RISC (I1)

Factori de RISC Mecanism PATOGENIC

@ Anomalii FUNCTIONALE
<~Boli neuromusculare

= Hipotonia musculaturii oro-faringiene
< Colapsul oro-faringelui in timpul somnului

® Patologia ENDOCRINA
< Acromegalia

< Hipotiroidismul

< Sindromul Cushing

= Reducerea calibrului CR superioare — prin
infiltrarea si edemul tesuturilor moi faringiene

® Consumul de ALCOOL
<7 Prevalenta SASO
o7 Severitatea SASO

= Hipotonia musculaturii oro-faringiene
<= Colapsul oro-faringelui in timpul somnului

* Diminuarea reactiei de microtrezire corticala
< Cresterea severitatii hipoxemiei

@ Fumatul si SFORAITUL

= Reducerea calibrului CR superioare — prin
iritarea/edematierea tesuturilor moi faringieng1

11

SASO -

Factor FAVORIZANT

Factor FAVORIZANT

Mecanism PATOGENIC

= Pozitia SUPIN in timpul | = Agraveaza reducerea calibrului ORO-
somnului

FARINGELUI prin efectul gravitatiei asupra:
limbii
tesuturilor moi faringiene:

o uvula

o palatul moale

o

( h

12
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SASO — Consecinte CLINICO-FUNCTIONALE (1)
1. CARDIACE si RESPIRATORII

Stimularea chemoR periferici de catre HIPOXEMIE fara posibilitatea
cresterii adecvate a ventilatie datorita colapsului oro-faringelui

)

’ Activarea sistemului simpato-adrenergic ,,de alarma”

O
= Modificari reflexe de FC
— bradicardie (sub 50 b/min) in perioada de apnee si
— tahicardie (peste 90 b/min) in perioada de reluare a fluxului de aer, cu:
o aritmii atriale: fibrilatie atriala (FiA)
o aritmii ventriculare: extrasistole, tahicardie ventriculara (ESV, TV)
o risc de moarte subita — la IAH > 20/ora
= VC sistemica (prin cresterea tonusului simpatic) + HTA secundara —
agravarea IC stangi la pacientii cu boala cardiaca preexistenta
= VC pulmonara (secundara hipoxemiei + cresterii tonusului simpatic) + HTP
secundara — agravarea |C drepte (CPC) la pacientii cu BPOC 13

SASO — Consecinte CLINICO-FUNCTIONALE (I1)
2. NEUROLOGICE si COMPORTAMENTALE

‘ Pierderea / fragmentarea somnului si hipoxia cerebrala recurenta ‘

0

1. Somnolenta diurna excesiva Epworth Sleepiness Scale

A . ' . . :;i;mﬁke\y?reyou to doze t:ffurfaﬂ asleep in :hefollowing situations?
— Initial in situatii pasive (scala Epworth !)

q o 0. oy T-Q 0 | 1 | 2 | 3

— Ulterior in toate activitatile zilnice i dgichres  mdmeoms o
2. Tulburéri de atentie si memorie sitingnd esdne oree

. . . Watching television Q1.1 %
— Scaderea performantei profesionale ot S
3. Schimbari de personalitate S ey s 01123
_ |r|tab|l|tate Sitting and talking to someane: 0123
_ DepreSIe/anXIetate Sitting quietly after a lunch without alcohol (‘: i z Z

As a passenger in car for an hour without a break
4. Cefalee matinala i e 011
5. La copii:
— Scaderea performantei scolare *  Lower Normal
e ) Higher Normal
— Agresivitate - o
— Parasomnii (vorbit, pavor, somnambulism) ; Moderate
e Severe




PLANUL CURSULUI

|. Sindromul de APNEE in SOMN
Il. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE
= Definitie

= Etiologie

= Fibroza PULMONARA IDIOPATICA
o Etiopatogeneza
o Tulburari FUNCTIONALE

lIl. Sindromul de INSUFICIENTA RESPIRATORIE
V. Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE A ADULTULUI

15
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Il. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE — Definitie

U Definitie: afectiuni DIFUZE ale PARENCHIMULUI PULMONAR caracterizate prin:
a. TRIADA PATOGENICA:

=
1

1. Inflamatie cronica de grad redus, cu debut - Qi‘:‘e:t
la nivelul peretelui alveolar \ plamanin
2. Fibroza pulmonara extinsa si neomogena: fagure
— procesele lezionale si cele cicatriciale de miere”
NU sunt uniforme si nici sincrone
— coexistenta de zone intinse de leziune si TP A
fibrozd alaturi de zone relativ normale e -
(Rx: plaman in ,fagure de miere”) f— /;-.iq_\?’ M
— responsabila de \ compliantei pulmonare PUNONAR £ &7

si T reculului elastic pulmonar
3. Distructia parenchimului pulmonar - progresiva
si ireversibila
b. TRIADA FUNCTIONALA:
A. Scéderea VENTILATIEI ALVEOLARE (V,)
B. Scaderea PERFUZIE CAPILARE (Q) pretne (om0
C. Scaderea SCHIMBURILOR GAZOASE PULMONARE 16

©
L

o
L

Capacitate pulmonara TOTALA (litri)
f

=

-
X
3
&
&
i
3
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Il. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE - Etiologie

@ IDIOPATICA in peste 50% din cazuri = FIBROZA PULMONARA IDIOPATICA

@ Cauze INHALATORII — expuneri profesionale/mediu la pulberi, gaze, fum:
— pneumoconioze (ex, silicoza, azbestoza, antracoza)
— alveolita alergica extrinseca (r. de HS de tip lll + IV):
— plamanul de fermier”
— ,plaménul crescétorilor de pasari
— fum de tigara (marii fumatori)
— talcoza (inhalare de talc la toxicomani)

® Boli de SISTEM AUTOIMUNE: s
— sarcoidoza < Y{

< m Extrinsic Allergic Alveolitis -
Farmer’s Lung

— colagenoze (LES, AR) e :

@ Cauze IATROGENE: & j Gt o
— chimioterapia oo
— radioterapia TORACICA P |

— tratamentul cronic (> 6 luni) cu amiodarona e

17

Fibroza PULMONARA IDIOPATICA (FPI) - Etiopatogeneza

U Etiopatogeneza: FPI este rezultatul vindecarii aberante a unor leziuni
recurente ale epiteliului alveolar, determinate de expunerea cronica la un
factor de mediu necunoscut (iritant sau toxic), in cazul unui subiect cu factori
endogeni predispozanti :

— predispozitie genetica
— sex M
— varsta > 50 de ani

a) Normal Alveolus b) Alveolar Injury ¢) Abnormal alveolar d) Fibrosis
Repair

Capillary -

18



Fibroza PULMONARA IDIOPATICA - Etiopatogenez

a) Factori de MEDIU suspectati:
— fumatul (> 20 pachete-an)
— factori profesionali (vapori, praf, etc)
— poluanti atmosferici (pulberi)
— infectii virale recurente

b) Factori ENDOGENI favorizanti:

W ozl s |
= Factori GENETICI Macrofage alveolare Celula endoteliala

— mutatii genetice responsabile de existenta unui epiteliu alveolar ,VULNERABIL”
caracterizat prin:
o scaderea duratei de viata a alveolocitelor tip | (,imbatrénire precoce”)
o scaderea capacitatii de regenerare a epiteliului alveolar lezat de catre
alveolocitele de tip II:
+ normal — se diferentiaza in alveolocite de tip |
* patologic — se diferentiaza in miofibroblasti (reparare prin cicatrizare)
= Patologie ASOCIATA
— boala de reflux gastro-esofagian — factor iritativ cronic

19
19
Fibroza PULMONARA IDIOPATICA - Etiopatogeneza
c) Secventi PATOGENICA:
1. Leziunea EPITELIULUI ALVEOLAR —s inflamatie cr. cu grad redus (nr.T macrofage)
2. Diferentierea FIBROBLASTILOR sia ALVEOLOCITELOR tip Il in
MIOFIBROBLASTI — PROLIFERAREA MIOFIBROBLASTILOR sub actiunea
factorilor secretati de macrofage:
— Citokine pro-inflamatorii: TNF-a.
— Factori de crestere: TGF-$, FGF, PDGF
AIV&OT;?E ol _ *+ TGF-B=factorul de crestere
anzitie epitelio-mezenchimald
Infitatinflamator transformant - 3
LEZIUNE cronic @ * FGF = factorul de crestere
* it —sbre Fibroblas( fibroblastic
e \ \ / fooriy . (I:DQF:d factr)rut: dte crestere
Macrob A erivat din plachete
@ T:SF-beta % —’/‘/\% <~ Blocarea receptorilor
Alveolocite tip| PFDGGFF Mot %M factorilor de crestere
| EXTRACELULARA = Terapia anti-fibrotica
Inflamatie CRONICA i 3
nc: z;lI\eD REDUS CICAT::ZPA?F?EWI\E?;RANTA el
20
20
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Fibroza PULMONARA IDIOPATICA - Etiopatogenez

c) Secventi PATOGENICA (cont.):

3. Miofibroblastii sunt responsabili de secretia crescutd de COLAGEN + MATRICE
EXTRACELULARA cu:

— aparitia focarelor de FIBROZA INTERSTITIALA = elementul PATOGENIC
CENTRAL

— reparare tisulara prin CICATRIZARE ABERANTA = distructii ALVEOLARE si
BRONHIOLARE PROGRESIVE

Alveolocite tip Il
l Tranzitie epitelio-mezenchimala

LEZIUNE Infiltrat inflamator
/‘\:rumn
Weditor @ o
alinflamaied Fibroblast Fibroblast

0 @ Exces do

&0 \ / colagen
Mamfag 4 \
@ TGF-beta % f&‘

FGF Miofibroblast
Alveolocite tip | PDGF

Inflamatie CRONICA Reparare prin
cu GRAD REDUS CICATRIZARE ABERANTA

FPI = Boali EPITELIO-FIBROBLASTICA !

EXTRAEELULAM

21

Fibroza PULMONARA IDIOPATICA - Tulburéri FUNCTIONALE (1)

’ a) Scaderea VENTILATIEI ALVEOLARE (V,)
<

|

{Compliantei pulmonare F 3 : | Dlstorsilonarea}
T Reculului elastic pulmonar l 5 3 \". arborelui bronsic
v g
Scaderea VOLUMELOR N il
PULMONARE Plaman in e
i) fagure de Tuse cronica,
Dispnee (repaus — efort) " iere” neproductiva,
Tahipnee (reflexa) iritativa
Expirograma DVR: Pletismografie corporala
g CVF{ CVLY
£ CPT
g VEMS { CPT VR
IPB=N CPT{
Timp (sec) VR VR
Disfunctie ventilatorie Disfunctie ventilatorie restrictiva
RESTRICTIVA Norml

PARENCHIMATOASA 22

22

"



Fibroza pulmonara IDIOPATICA - Tulburari FUNCTIONALE (1)

' b) Scaderea PERFUZIEI CAPILARE (Q) |

J J

Obstructia { Patului capilar
vasculara pulmonar

| |

TRezistentei vasculare
pulmonare

|

’ HTP secundara ‘

|

Cord pulmonar cronic
(CPC)

23
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Fibroza pulmonara IDIOPATICA - Tulburari FUNCTIONALE (1ll)

‘ c¢) Scaderea SCHIMBURILOR GAZOASE PULMONARE ‘

Epiteliu  Membrana bazala
alveolar epiteliala

T Grosimii
membranei
alveolo-capilare

|
= In stadiile INITIALE ale bolii:
— Scaderea difuziunii O, — Hipoxemie in efortul fizic
— Difuziunea normald a CO, — Normo-/Hipocapnie
prin hiperventilatia reflexa a zonelor neafectate
< IR partiala
!

CAPILAR
Endoteliu capilar

0 'I‘n stadiile AVANSATE ale bolii: Spatiu interstitial Membrana bazala capilara
— Scéderea difuziunii O, — Hipoxemie in repaus <~ Scaderea capacitatii de
— Scaderea difuziunii CO, — HIPERcapnie in repaus difuziune pulmonara a
< IR globald CO (DL¢q < 80%)

24

24
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PLANUL CURSULUI

|. Sindromul de APNEE in SOMN
II. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE
lll. Sindromul de INSUFICIENTA RESPIRATORIE (IR)
= Definitie
= Clasificare
A. Hipoxemia
B. Hipercapnia
V. Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE ACUTA

25

25

lll. Sindromul de INSUFICIENTA RESPIRATORIE (IR)

U Definitie: alterarea schimburilor gazoase pulmonare responsabila de modificarea
presiunilor partiale ale gazelor respiratorii in sangele arterial

U Clasificare

a) Dupa MECANISMUL PATOGENIC si valorile gazelor respiratorii in REPAUS:

= IR partiala - hipoxemica, de tip | — este afectat doar schimbul pentru O,
—Pa0, < 60 mmHg = HIPOXEMIE
—PaCO, = 35-45 mmHg = NORMOCAPNIE sau PaCO, < 35 mmHg = HIPOCAPNIE
= |R globala - HIPERcapnica, de tip Il — este afectat schimbul pentru O, si CO,
— Pa0, <60 mmHg = HIPOXEMIE
— PaCO, > 45 mmHg = HIPERCAPNIE

b) Dupa EVOLUTIE
= IRacuti (duratd ore/zile) - ACIDOZA RESPIRATORIE necompensaté
pH L1, PaCO, T, bicarbonatul actual (BA) N
= IR cronicd (durati luni/ani) — ACIDOZA RESPIRATORIE partial compensaté
pH |, PaCO,T,BA T sau
— ACIDOZA RESPIRATORIE (total) compensaté 2%
pHN PaCO. T BAT T

26
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A. HIPOXEMIA

QDefinitie: 4 Pa0, < 60 mmHg
U Etiopatogeneza:
a) IR partiald — Afectarea DIFUZA / NEUNIFORMA a
zonelor pulmonare
= Hipoxemia — este determinata, in zonele afectate, de:
1. Alterarea raportului V,/Q
2. Scaderea difuziunii alveolo-capilare
3. Prezenta sunturilor arterio-venoase
4. Scaderea PO, in aerul inspirat
= Hipocapnia — este determinata de hiperventilatia reflexa
in zonele neafectate

b) IR globald — Afectarea DIFUZA / UNIFORMA a zonelor
pulmonare
5. Hipoventilatia alveolara globala

V, uniforméd Q uniforma
in alveolele A si B I inalveolele AsiB
|

Raport V,/Q = 0,8

< Conditii optime
pentru realizarea
schimburilor
alveolo-capilare

Deoxygensted bload
from pulmanary artery

capillary 27

27

1. Alterarea RAPORTULUI V,/Q — IR partiala

U Caracteristici:
— este CEL MAI FRECVENT mecanism patogenic al IR

reflex (compensator) in:

3. Edemul pulmonar acut NON-CARDIOGEN — SDRA

V. neuniforma Q uniforma
inalveolele AsiB f# inalveolele AsiB

Sange venos

Obstruc,tie _)ﬂmj:lecal
bronsica 5 ‘ .
Edem ———
pulmonar .
Zo n é Sange arterial
afectata Zona )
neafectata

— consta in coexistenta zonelor hipoVENTILATE cu cele normo-/ HIPERVENTILATE

1. Bolile pulm. OBSTRUCTIVE — criza MODERATA de astm, BPOC tip B f. usoara
2. Edemul pulmonar acut CARDIOGEN — IC stanga acuta

28

28
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1. Alterarea RAPORTULUI V,/Q — IR partiala

ZONA
HIPOventilata

]

V, neuniforma Q uniforma
inalveolele AsiB 4 inalveolele AsiB

Sange venos
amestecat

= Valorile PaO, si PaCO,
din sdngele arterial
tind spre valorile din
sangele venos:
—Pa0, = 40 mmHg
—PaCO, = 46 mmHg

<~Séangele care paraseste
zona are o saturatie
scazuta de O,
< 8at0, < 97%

ZONA
HIPERventilata

l

Sange arterial

—

<~Sangele care
paraseste
plaménul are:

— PaO, <60 mmHg

— PaCO, = 35 mmHg

< Sat0, < 97%

= Valorile PaO, si PaCO,
din sdngele arterial
tind spre valorile din
aerului atmosferic :

— Pa0, =130 mmHg

— PaCO, = 0,23 mmHg

<~Sangele care paraseste
zona are o saturatie
normalain O,
< Sat0, > 97%

29

29

1. Alterarea RAPORTULUI V,/Q — IR partiala

a) Datorita relatiei in ,,S” dintre PaO, si SatHbO,%
(curba de disociere a HbO,):
< Desaturarea sangelui in O, din zonele
hipoventilate NU POATE fi compensata
prin “suprasaturarea” sangelui cu O, din
zonele hiperventilate

b) Datorita relatiei liniare dintre PaCO, si vol% CO,:
<= Acumularea CO, in zonele hipoventilate
POATE fi compensata prin eliminarea
crescuta de CO, in zonele hiperventilate

SatHbO,%

| Pa0, =100 mmHg si NU
|

20 40 60 80 100
Fo
PO,(mm Hg)

Continutulin CO, variaza

«———( SatHb0,% este maxima la

creste peste aceasta valoare

£%1 direct proportional cu PaCO,

-
-

=z

=

&

2 ¥
3 G
&r
8

2

:

Q

B 0 46 50
Pgoz (mm Hg)

Poate fi corectata hipoxemia prin administrarea de O, in cazul
IR prin alterarea raportului V,/Q i de ce?
DA. Prin CRESTEREA gradientului alveolo-capilar (A-a) care forteaza

difuziunea O, la nivelul zonelor HIPOVENTILATE (nu hiperventilate)!
30

30
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2. Scaderea DIFUZIUNII ALVEOLO-CAPILARE — IR partiala
Capacitatea de DIFUZIUNE PULMONARA (D,)

KxAd K = coeficientul de difuziune a O, si CO, (de 20 x mai mare fata de O,)
D ¢ = A= aria suprafetei de schimb alveolo-capilare
L d = distanta de difuziune/grosimea suprafetei de schimb alveolo-capilare
dTxDC DC = debitul cardiac ’ Py

a) Scaderea ariei (A) in:
— Emfizemul pulmonar
— Rezectjile pulmonare

Suprafata de v
schimb alveolara

P>

b) Cresterea distantei/grosimii (d) in: s
— Edemul pulmonar acut il A
— Bolile pulmonare interstitiale cronice cu fibrozd pulmonara
— Inflamatjile pulmonare acute: pneumonii, SDRA

Poate fi corectata hipoxemia prin administrarea de O, in cazul
IR prin scéderea difuziunii alveolo-capilare si de ce?

DA. Prin CRESTEREA gradientului alveolo-capilar (A-a) care
forteaza difuziunea O, la nivelul zonelor AFECTATE (nu

hiperventilate)! 31
31
3.Prezenta SUNTURILOR ARTERIO-VENOASE — IR partiala
’ a) Sunt INTRAPULMONAR ‘ b) Sunt EXTRAPULMONAR
<-impiedicarea circulatiei fiziologice <~ Comunicari patologice: cardiopatii
— prin ocluzie vasculara: embolie pulmonara congenitale cu sunt dreapta-stanga

— prin colaps alveolar: atelectazie,
pneumotorax, pleurezie masiva Tetralogia Fallot:

- mre w Defect septal
interventricular

= Dextropozitia
aortei

= Stenoza arterei
pulmonare

= Hipertrofia
ventriculului drept

Alveola
=

=
<
=
o
£
=
=9
5
=
<<

arterial

Poate fi corectata hipoxemia prin administrarea de O, in cazul IR
prin sunturi arterio-venoase i de ce ?
NU COMPLET. Oxigenul administrat NU POATE PARTICIPA |a

schimburile alveolo-capilare (A-a) in zonele AFECTATE! "

32
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4. Scaderea PO, in AERUL INSPIRAT — IR partiala

a)Respiratia la ALTITUDINE b) Inhalare de:
< IR globala (la PaO, < 30 mmHg!) — gaze toxice (clor, CO, H,S)
— aer viciat cu continut redus de O,
Saturatia R e

Hb n 02 Maval Danoli, Alasko, 20,320 leet
48% OXYGEN
Lo Rincotodo, Paru, 16,700 fost
55% OXYGEN

Foghe amoblabed boman siviaation o4 sarth,

Pikes Peok, Colorodo, 14110 [y 3
615 OXYGEN
Thoun Fuy, Jopon, 12,188 ot
53% OXYGEN
~

Vol $ki Resort, Celorodo, 11,570 feet
86% OXYGEN

ARUNE
JolsTRY

Poate fi corectata hipoxemia prin administrarea de O, in cazul
IR prin scaderea PO, in aerul inspirat si de ce ?

DA. Prin NORMALIZAREA/CRESTEREA gradientului alveolo-

capilar (A-a) al oxigenului in zonele AFECTATE ! 3
33
5. Hipoventilatia ALVEOLARA GLOBALA — IR globala
Cauze Mecanism PATOGENIC
1. Afectiuni = Inhibitia CENTRILOR RESPIRATORI — prin:
CENTRALE — supradoza de droguri/medicamente
o morfina
o barbiturice
o narcotice
— traumatisme ale SNC
— tumori ale SNC
34
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5. Hipoventilatia ALVEOLARA GLOBALA — IR globala

Cauze Exemple

2. Afectiuni
PERIFERICE

miastenia gravis

= Afectiuni ale CUTIEI TORACICE

— cifoze, scolioze, accidente (sindrom de strivire)

= Lezarea NERVILOR MUSCHILOR RESPIRATORI
— leziuni ale maduvei spinarii

= Afectiuni ale MUSCULATURII RESPIRATORII

distrofii musculare progresive

BOLILE PULMONARE:

cronice — BPOC tip B este constant asociata cu IR tip Il
acute — criza SEVERA de astm, pneumotoraxul masiv

Poate fi corectata hipoxemia prin administrarea de O, in cazul
IR prin hipoventilatie alveolara globala si de ce?

DA. Prin NORMALIZAREA/CRESTEREA gradientului alveolo-
capilar (A-a) al oxigenului in zonele AFECTATE !

35
35
A. HIPOXEMIA — Consecinte
a) Activarea MECANISMELOR COMPENSATORII
OHiperventilatia reflexa prin stimularea | | * Lghipnee (TFR g”” hip:aw?{]tilzattje)
chemoR pentru corectarea hipoxemiei lpocapnie (cand nu este alterata
eliminarea CO,)
@Vasoconstrictia pulmonara reflexa = |C dreaptd acutd in hipoxemia acuta
pentru corectarea raportului V,/Q = ~0,8 | | = CPC in hipoxemia cronica
e erltropplezel .(T EPQ) -ﬁ = Poliglobulie (policitemie) secundara
pentru corectarea hipoxemiei cronice
@Deplasarea la dreapta a curbei de £ u e
disociere a OxiHb pentru corectarea |, § Saturatie 50%
hipoxiei prin T eliberarii tisulare de O, £
<Py, > 26,6 mmHg = )
: +Pso Po, (mm Hg) i e 36

36
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A. HIPOXEMIA - Consecinte

b) Instalarea MANIFESTARILOR HIPOXEMIEI
<= Sunt dependente de severitatea si modul de instalare a HIPOXEMIEI

= Prin activarea sistemului simpato-adrenergic ,,de alarma”
= Efecte CARDIO-VASCULARE $I RESP.
— Inifial- tahicardie, HTA, tahipnee SYMPTOMS OF HYPOKIA
< insotite de diaforeza (transpiratii Eatly R -Restlossress
. abur.]dent.e) - Piele rece §i umeda A:I‘A'ngec%oardiaﬁachy?nea
Tardiv: bradicardie

isLateto B -Bradyearda

= Prin afectarea tesuturilor vulnerabile la hipoxie D - Dyeprea (evere
= Efecte NEUROLOGICE (SNC)
— tulburari de comportament:
= Initial: agitatie/anxietate, confuzie, delir

= Tardiv: agitatie extremd — obnubilare, comé

E - Extreme Restlessness
)

37

37

A. HIPOXEMIA - Consecinte

c) Aparitia CIANOZEI
= Definitie: coloratia albastra a tegumentelor si mucoaselor determinata de
cresterea concentratiei Hb reduse (HbH) > 5 g% in sdngele CAPILAR
< Sp0, <90% la pacientul cu Nr. normal de Eritrocite!
— fn anemii severe — NU se poate atinge HbH > 5 g%
<= hipoxemie (Sp0, < 90%) FARA cianozi !
— n poliglobulie — se atinge usor HbH > 5 g%
<= cianoza FARA hipoxemie (Sp0O, > 90%) !

o

P v501 T

SATURATIA IN OXIGEN

(SP02)

D,

&

38
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a) Cianoza CENTRALA (de tip ARTERIAL)
O Definitie: cianoza determinaté de | Sat0, din sangele ARTERIAL
U Etiopatogeneza:
= | Severd a OXIGENARII SANGELUI (hipoxemie) : j 4 ‘
+ HIPERcapnie in: ¥ O

—~ BPOC tip B : ;L v A
— Cardiopatii congenitale cu sunt DREAPTA-STANGA Cianozd CENTRALA
Q Caracteristici: (nas, buze, mucoasa bucala)

— ,calda” prin VD cutanata indusa de hipercapnie

— accentuata de efortul fizic (Textractiei de O, la nivel muscular)

— ameliorata prin administrarea de O, (NU si in sunturile DR.-STG !)
Sénge arterial Capilar PIELE/MUCOASE _ Vas NORMAL g
Sat0, ¢
PacO, 1
HbH T
Flux crescut

prin VD indusa Vasodilatatie
de hipercapnie |  Extractie tisulara de O, normala

+ hipocratism
digital

“Degete de tohosar”
(hipoeratism digital)

Sange venos
Sat0, ¢
HbH T

39

b) Cianoza PERIFERICA (de tip VENOS)

U Definitie: cianoza determinata de scaderea SatO, din sdngele VENOS prin
{ Perfuziei tisulare + T Extractiei de 0, la nivelul tesuturilor [
U Etiopatogeneza:
= VC perifericd accentuatd — cianoza LOCALIZATA in:
— Expunerea prelungita la frig (hipotermie)
— Boala arteriala periferica
= Scaderea accentuatd a DC — cianoza GENERALIZATA in:

— Insuficienta cardiaca severa Cianoza PERIFERICA
— Socul circulator (exceptie, cel septic) (pat unghial)
a Caracteri'stici:v Sange arterial | Copilar PIELEMUCOASE Vas NORMAL
— ,rece” prin scaderea Sat0, normali Sange venos
fluxului sanguin HbH normala Sat0,
cutanat Flux scazut prin HbH T
— persistentd dupa 4 DCsauVC -
administrarea de O, !!! | periferica Vasoconsirte

Extractie tisulara de O, crescuta

40
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)

Cianoza MIXTA

sangele venos
U Etiopatogeneza:

o 4+ DC

Sange arterial

< Cord pulmonar cronic: BPOC + IC dreapta
— 1 Oxigenérii sangelui la nivel pulmonar (BPOC)
— T Cresterea extractjei tisulare de O, (IC dreapta)

o Staza venoasa (edeme periferice)

Extractie tisulara de O, crescuta
(flux sanguin scazut + staza venoasa)

U Definitie: asocierea dintre scaderea SatO, in séngele arterial si a SatO, in

Sat02 ¢ Capilar PIELE/IMUCOASE
PaCO, T N\ |Séange venos
HbH T Sat0, V4
AT HbH T1 Bronsita cronica
rin{ DC ’
B obstructiva (BPOC tip B)
Fenotip

“cianotic-buhait” “

41

B. HIPERCAPNIA

O Consecinte:

QDefinitie: T PaCO, > 45 mmHg
U Etiopatogeneza: toate cauzele hipoventilatiei alveolare globale

— pHUN
1. ACIDOZA respiratorie — — PaCO, T
— BAN/T
= Sedative, anestezice, narcotice
2. Efecte — la PaCO, > 70 mmHg: dezorientare, somnolenta
NEUROLOGICE ~l-la PaCO, > 85 mmHg: narcoza, coma
= Cerebrale: cefalee, somnolentd, confuzie,
3. Efecte —>  cresterea presiunii LCR, risc de edem papilar
VASODILATATOARE = Cutanate: hiperemie cutanatd
= Mucoase: hiperemie conjunctivala 2
42
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B. HIPERCAPNIA

4, Efecte RESPIRATORII

In functie de
severitate

= LaPaCO, = 60-70 mmHg: dispnee (,sete de aer”) / tahipnee prin
stimularea chemoR centrali

= La PaCO,> 70 mmHg: bradipnee prin deprimarea centrilor respiratori
Controlul ventilatiei este asigurat doar de hipoxemie care stimuleaza
chemoR periferici

In functie de
viteza
instalarii

= In hipercapnia ACUTA — stimularea ventilatiei pulmonare:
— este direct proportionald cu hipercapnia
— se bazeaza pe stimularea chemoR centrali

= in hipercapnia CRONICA

1. Stimularea ventilatiei pulmonare:

— este direct proportionald cu hipoxemia

— se bazeaza pe stimularea chemoR periferici deoarece chemoR
centrali sunt ,resetati” pentru valori mai mari ale PaCO, !!!

2. Administrarea de O, va corecta hipoxemia si va elimina efectul
stimulator asupra ventilatiei — bradipnee severa!

< Tinta oxigenoterapiei este SpO, = 88-92% (NU de 94-98%) 43
43
PLANUL CURSULUI
|. Sindromul de APNEE in SOMN
II. Bolile PULMONARE INTERSTITIALE
III. Sindromul de INSUFICIENTA RESPIRATORIE (IR)
IV. Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (SDRA)
= Definitie
= Etiologie
= Secventi PATOGENICA
44

44




IV. SDRA — Definitie, Etiologie

prin:

U Etiologie

1. Leziuni pulmonare
DIRECTE

— COVID-19

— aspirarea de suc gastric
(comatosi) sau apé (inec)

— infectji puimonare severe

— inhalarea de gaze toxice

ARDS = Acute Respiratory
Distress Syndrome

U Definitie: forma EULMINAI!TA de IR acuta determinata de inflamatia
pulmonara ACUTA SEVERA a plamanului (,pldméanul de soc”) caracterizata

— Lezarea DIFUZA a MEMBRANEI ALVEOLO-CAPILARE
— Edem pulmonar acut NON-CARDIOGEN

2. Leziuni pulmonare
INDIRECTE

— Septicemia!

— politraumatisme cu
stare de soc

— arsuri grave

— pancreatita acuta

- CID

(fum, NH,) A. Etapa EXUDATIVA _ by-pass cardio-
— traumatisme toracice B. Etapa PROLIFERATIVA pulmonar prelungit
(contuzii pulmonare) C. Etapa FIBROTICA — droguri (heroina) .
45
IV. SDRA - Secventa PATOGENICA
A. Etapa EXUDATIVA —> primele 1- 3 zile de la producerea leziunii pulmonare
REACTIE INFLAMATORIE ACUTA sl Tiombocte
v & — Resturi celulare
Etapa VASCULARA Elapa CELULARA | " /N o
< Exudatul inflamator <Infiltrat cu NE - @00 o
¥ ¥ it e
= | ezarea difuza a alveolocitelor de tip | (Ee‘i;";ait";:;'gi::m ® s Leziuneendotel
— Denudarea epiteliului alveolar
— Cresterea permeabilitétii capilare
2
Edem (eXUdat) INTERSTITIAL + ALVEOLAR Eritrocite Proteine plasmatice Neutrofil
v "
Scaderea difuziunii alveolo-capilare - Supratata de
v
Hipoxemie + - "
IR partiala
Hiperventilatie reflexa 1R part 46
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IV. SDRA — Secventa PATOGENICA

B. Etapa PROLIFERATIVA — dupa 1-2 sépt. de la producerea leziunii pulmonare

O
1. Lezarea alveolocitelor de tip Il -
bogatin PROTEINE
Excesul de lichid Al ety
v alveolar
Scaderea ¥
productiei de Inactivarea
surfactant surfactantului

Y

y

| Colaps alveolar = ATELECTAZIE |
L2

Enitrocite Proteine plasmatice Neutrofil

Fibrina

Aparitia sunturilor intrapulmonare &, aweota /b |
arterio-venoase iy @
2 H g
Hipoxemie + =y, N

Hiperventilatie reflexa

B IR partiala

Trombocite

Resturi celulare

arl:rial 47
47
IV. SDRA - Secventa PATOGENICA
B. Etapa PROLIFERATIVA (cont.)
V4 <
2. Excesul de lichid alveolar | | 3. Formarea membranelor hialine alveolare
v — Alveolocite descuamate
Bronhoconstrictia reflexa — Fibrina
¥ — Proteine din exudatul inflamator
Hipoventilatie in zonele b -
afectate " Q(
) -2
Hipoxemie +
Hiperventilatie reflexa in i, Ao Q uniforma
zonele neafectate inalveolele AsiB 4 inalveolele AsiB
¢ Sange venos .\
Coexistenta zonelor JER—— - :
hipoventilate cu zone g e £ B
normo-/hiperventilate o i

Sange arterial

48
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IV. SDRA - Secventa PATOGENICA

C. Etapa FIBROTICA —dup 3-4 saptamani de la producerea leziunii pulmonare

a. Acti

varealproliferarea fibroblastilor

Initial Response

1. Inflammatory
response

to Injul

==

* Fibrozarea membranelor hialine
alveolare

and/or

epithelial injury
‘ 2. Recruitmentof

A myofibroblasts
7| 3. Depositonof

v

b. Aparitia miofibroblastilor cu productie
crescuta de colagen si depunere de
matrice extracelulara

+ Obstructie/remodelare vasculara
<= 7T Rezistentei vasculare
pulmonare

& HTPsi CPC

s

+ Fibroza interstitiala si alveolara
progresiva
< +/- Hipovent. alveolara globala

> Rglobal |

49
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