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Rezumat

Sistemul nervos central are o sensibilitate Tnalta la devierile metabolismului gazos, iar perturbarile acidobazice, in
deosebi variatiile bioxidului de carbon (hipocapnia, hipercapnia) sunt factori care provoaca leziuni cerebrale cu afectarea
constiintei pana la dezvoltarea starii de coma. Corijarea cat mai rapida a modificarilor echilibrului acidobazic si gazos,
tratamentul respirator pot micsora aprofundarea starii de coma si mari rata de supravietuire a pacientilor critici.
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Summary. Variations of dioxid carbon in patients with coma state

The central nervous system has a high sensitivity to gaseous metabolic deviations and acid - base disturbances, es-
pecially variations in carbon dioxide (hypocapnia, hypercapnia) are factors that are causing brain damage by affecting
consciousness to coma state development. Rapid correction of acido — basic and gaseous changes, respiratory treatment
may decrease deepening coma state, and increase the survival rate in critical patients.
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Pesome. Bapuanun 1ByoKHcH yriiepoaa y KOMaTO3HBIX 00JIBHBIX

LlenTpanbHas HEpBHAS CHCTEMa OYEHb YYBCTBHTEIbHA K OTKIOHEHUSM ra3oo0MeHa M K HapylIeHHEM KHCIIOTHO-
OCHOBHOTO COCTOSIHMSI, 0OCOOCHHO K BapHalMsM JBYOKHCH yIviepoja (THITOKAIHMS, TUIIEPKAITHHS) KOTOpBIE SIBIISIOTCS
(axTOpamMy BBI3BIBAIONIME OBPEXK/ICHNE TOJIOBHOTO MO3Ta C HapyLIEHHEM CO3HAaHUS CHOCOOCTBYIOIINE K Pa3BUTHIO
COCTOSTHUM KOMBI. BBICTpBIC KOPPEKTHPYIOIIME Mephl HApPYIICHHH KHCIOTHO-OCHOBHOTO COCTOSHMS M Ta3oo0MeHa
IIPY TIOMOIIM PECHHUPATOPHON TEParMM MOTYT YMEHBUINTH YIIIYOJIEHHE COCTOSIHUSI KOMBI, M YBEJIMYUTH BBDKMBaHHE

KPUTHYCCKUX OOJIbHBIX.
KiaroueBbie cioBa:
HEBPOJIOTHYECKAs KoMa

BapHaluKi JIByOKHCH YIJIEPOAa,

TUTNIOKAITHWA, TUIICPKANHUA, HApYUICHUA CO3HaHUA,

Actualitatea temei

Echilibrul acidobazic prezinta unul din cele mai
importante aspecte a homeostaziei, este alterat pro-
gresiv in stdrile critice din cauza tulburarilor metabo-
lice tisulare determinate de scaderea irigatiei si de
hipoxie. In respiratia normala atat adancimea, cét si
frecventa respiratiei sunt reglate de sistemul nervos,
in primul rand in scopul de a mentine o cantitate nor-
mala de bioxid de carbon, dar si pentru a furniza un
nivel adecvat de oxigen la tesuturile corpului. Acest
lucru se realizeaza in principal prin masurarea conti-
nutului de bioxid de carbon din sange, in mod normal,
o concentratie mare de bioxid de carbon semnaleaza
o concentratie scazutd de oxigen, asa cum se inspira
oxigen si se expird bioxid de carbon, in acelasi timp
celulele organismului folosesc oxigen pentru a arde
molecule de combustibil, ceea ce face bioxidul de
carbon ca un produs secundar. In cazul afectrii gra-
ve a sistemului nervos central in caz de traumatism
craniocerebral, hemoragii subarahnoidiene, boala
cerebrovasculard, accidente cerebrale ischemice si
hemoragice, tumori cerebrale etc. des se soldeaza cu

aparitia unui edem cerebral malign. In mod compen-
sator acesti pacienti prezintd o hiperventilatie com-
pensatorie ce duce la o hipocapnie severa cu afectarea
nivelului de constiintd ca urmare a vasoconstrictiei
arteriale cu aparitia zonelor de leziuni cerebrale ma-
jore [1,3].

Material si metode

Studiul prospectiv a fost efectuat in clinicile de
terapie intensiva a Institutului Neurologie si Neuro-
chirurgie si Spitalul Clinic Republican pe un grup de
117 pacienti in stare de coma neurologica, repartizati
in 3 loturi: In lotul T au fost inclusi 44 pacienti in stare
de coma gradul I, in lotul II — 35 bolnavi in coma gra-
dul II si, in lotul III - 38 pacienti in coma gradul I11.

Gradul de profunzime al starii de coma a fost sta-
bilit in conformitate cu parametrii clasificatiei A.N.
Konovalov si coautorii [2]. Pacientii au fost supusi
monitoringului cardiovascular (ECG, T/a sistolica,
T/a diastolica, T/a medie, Ps,), respirator (SpO,, cap-
nografia, capnometria), biologic (analiza generald a
sangelui, analiza generald a urinei, coagulograma,
biochimia sangelui, echilibrul acidobazic si gazos
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colectat din sangele arterial, venos periferic si venos
din vena jugulard internd). Terapia intensiva a inclus
masuri generale si specifice de terapie intensiva [1]:

e terapia respiratorie (protezarea respiratiei, cu
aplicarea corecta a regimurilor respiratorii);

e terapia infuzionald;

e terapia sedativa analgetica neuroprotectiva;

e corectia deficitului ionic;

e terapia de protectie cerebrala (albumind uma-
na, sedare);

e terapia anti-edem cerebral;

e antibioticoterapia;

e terapia nutritiva (enterala, parenterala);

e terapia eferenta: plasmafereza isooncotica iso-
volemica;

e recrutarea microcirculatiei (spasmolitice, cris-
taloide);.

e contracararea hipertonusului muscular (clorura
de calciu);

e terapia cu HMM (arixtra);

e terapia cu vitamine (B1, B6, C, E);

e terapia gastroprotectoare (contraloc);

Rezultate si discutii

Studiul a fost initiat cu aprecierea valorilor PaCO,
colectat la bolnavii in stare de coma de origine neu-
rologica. Indicii PaCO, in singele colectat din artera
la pacientii neurologici de divers grad al comei sunt
relatati in tabelul 1.

Din cei 44 de bolnavi aflati in stare de coma
gradul I au prezentat dereglari ale PaCO, un numar de
33 (75%) de pacienti, din ei au manifestat hipocapnie
30 (68,2%) si hipercapnie 3 (6,8%) pacienti. Pacientii
in coma II ce au prezentat dereglari ale PaCO, au fost
21 (60%) din ei au manifestat hipocapnie 16(45,7%)
si hipercapnie 5 (14,3%). Pacientii in stare de coma
gradul Il manifestau dereglari ale PaCO, in numar de
23 (60,5%), prezentate prin hipocapnie la 13(14,3%)
si hipercapnie la 10 (26,3%) pacienti.

La pacientii Tn coma hipocapnia in sangele arte-
rial s-a nregistrat la un numar de 59 (50,4%) din

117 pacienti, din ei pacienti in coma I - 30(68,2%),
pacienti in coma II - 16(45,7%), pacienti in coma III
- 13(34,2%).

Hipocapnia severd a avut o incidentd mai mare
la pacientii in coma I. Cu avansarea gradului de se-
veritate a comei frecventa bolnavilor ce manifestau
hipocapnie a scdzut: mentionam ca hipocapnia severa
au manifestat pacientii pana la internare in sectiile de
terapie intensive cu corectia ulterioard a respiratiei,
respectiv, anume acesti pacienti in hipocapnie severa
au prezentat o scadere majora de peste 30% a fluxului
sanguin cerebral, este cunoscut faptul ca fluxul san-
guin cerebral scade cu 3% la scaderea per ImmHg a
nivelului bioxidului de carbon in sdnge de la norma.

Din cei 117 pacienti in stare de coma hipercap-
nia a avut o incidentd mai micd si s-a inregistrat la
18 (15,4%) bolnavi, din care, la pacientii in coma I
- 3(6,8%), In coma II — 5(14,3%) si In coma III la
10 (26,3%). Severitatea hipercapniei a fost in crestere
direct dependenta de gradul comei pe fundalul tera-
piei respiratorii adecvate situatiei clinice.

Respectivele variatii ale valorilor PaCO, indica
cresterea numarului pacientilor cu perturbari ale
PaCO, odata cu avansarea gradului de severitate a co-
mei. Valorile normale de PaCO, la 13(34,2%) pacienti
aflati in coma gr. I1I nu corespunde cu gradul de seve-
ritate a starii generale, ceea ce ne permite sa sugeram
ca aceste valori ne justifica un fenomen de trecere a
dereglarilor de la hipocapnie la hipercapnie.

Hipocapnia a avut manifestari si urmari clasice
clinice cat si de laborator. Manifestarile clinice s-au
prezentat prin tahipnee, agitatie, anxietate, paloarea
tegumentelor, tegumente marmurii. Manifestarile de
laborator s-au caracterizat prin indici care argumen-
teaza prezenta suntului arteriovenos periferic (va-
soconstrictie), micsorarea consumului de oxigen pO,
(micsorarea diferentei arteriovenoase a SO, si PaO,).

Hipocapnia este o diminuare anormala a nive-
lului dioxidului de carbon (CO,) din sange, norma
fiind 35 - 45 mmHg, ea este cauzata de obicei de o

Tabelul 1

Indicii PaCO,in sangele colectat din arterd la pacientii neurologici de divers grad al comei

P H GradIn=44 GradIlIn=35 | Grad IIl n=38

arametru (mmHg) n % i % n %

Hipocapnie |Moderata artera 36-24 17 56,7 13 81,2 11 84,6
Severa artera < 24 13 433 3 18,8 2 15,4
Total 30 68,2 16 45,7 13 34,2

Norma 11 25,0 14 40,0 15 39,5

artera 36 -44

Hipercapnie | Moderata artera 44-55 2 66,7 4 80,0 7 70,0
Severa artera > 55 1 333 1 20,0 3 30,0
Total 3 6,8 5 14,3 10 26,3
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Evolutia modificarilor PCO, in dependenta de gradul comei
68,20% |
45,7
25,00% /___,,—'Zﬁm‘
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6,80%
Grad I n=44 Grad Il n=35 Grad Ill n=38
~——|- hipocapnia ====||-normocapnia =—IIl - hipercapnia

hiperventilatie pulmonara ce se poate complica cu o
alcaloza gazoasa. Fiind un factor compensator ce in-
duce scaderea presiunii intracerebrale si micsoreaza
volumul de sange cerebral circulant (doctrina Mon-
ro — Kellie) [3-4]. Hipocapnia primar afecteaza fluxul
sanguin cerebral ca urmare a vasoconstrictiei cere-
brale. Fluxul sanguin cerebral scade cu aproximativ
3% per mm Hg la fiecare scadere mai putin de nivelul
critic de jos 35 mmHg. Ca urmare a scaderii fluxu-
lui sanguin cerebral scade volumul sanguin cerebral.
Efectul hipocapniei asupra fluxului sanguin cerebral
este disproportional mai mare decat asupra volumu-
lui de sange cerebral circulant. Hipocapnia are efect
vasoconstrictor asupra arterelor, avand un impact ne-
semnificativ asupra venelor cerebrale. Micsorarea cu
30% a fluxului sanguin cerebral reduce cu 7% volu-
mul de sange circulant cerebral. Respectiv hipocapnia
influenteazad mai mult fluxul sanguin cerebral decat
volumul de sange circulant. Hipocapnia cu alcaloza
muta curba de disociere a oxihemoglobinei in stanga
(legea lui Nilson Born) cu alterarea livrarii de O, la
tesuturi, ce scade perfuzia periferica si mareste nece-
sitatea de O,. La un PCO, de 20 mm/Hg necesitatea

_
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/'

Eschemie
cerchralii

-

de O, creste cu 30%. Perfuzia de lux in hipocapnie
nu e posibila deoarece fluxul sanguin cerebral scazut

Micgorares
Muxului sanguin

cervhral

Micgorarca
volumului de
sange circulant

micsoreazd livrarea de O,, ceea ce reduce perfuzia
regionald, duce la ischemia neuronald, mareste ede-
mul cerebral, ca urmare scade rata de supravietuire
[4-5].

Alta ipoteza este a disfunctiei mitocondriale ca
urmare a reducerii livrarii O, cu aparitia cdilor anae-
robe de metabolism, in consecintd majorarea lactatu-
lui [6-7-8].

Hipercapnia sau hipercarbia este o tulburare ma-
jora care implica nivelul crescut pCO , peste limita
superioara normala de 45 mmHg in sange, provocand
rapid o acidoza intracelulard in toate celulele din
organism. Tabloul clinic va fi afectat de hipoxemie
arteriald, care este de obicei prezenta [9-10]. Efectele
descrise mai jos sunt efectele metabolice ale hiper-
capniei si nu a acidozei respiratorii. Efectele hiper-
capniei sunt:

e stimularea ventilatiei prin ambele chemorecep-
toare centrale si periferice

e stimularea sistemului nervos simpatic duce la
tahicardie, vasoconstrictie periferica si transpiratie

e vasodilatatie periferica cu efect direct asupra
vaselor

e hipoxemie ca urmare a micsorarii consumului
de O,

e depresie centrala la niveluri foarte ridicate de
pCO ..

La pacientii inclusi in studiul hipercapnie a prezen-
tat urmatoarele dereglari ale homeostaziei cu tablou
clinic si laborator manifestat prin tegumente calde, hi-
peremiate, congestionate, transpirate. Pacientii prezen-
tau des tahicardie si un puls viguros. Tabloul clinic pu-
tea fi modificat si de efectele hipoxemiei, alte boli si
de medicatia pacientului. Aritmiile pot fi prezente, mai
ales, In cazul in care este prezentd hipoxemia semnifi-
cativa sau au fost utilizate simpatomimetice. Efectele
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cerebrale ale hipercapniei sunt de obicei cele mai im-
portante [11-12]. Aceste efecte sunt:

e cresterea fluxului sanguin cerebral

e cresterea presiunii intracraniene

o devierea curbei de disociere a oxihemoglobinei
spre dreapta cu micgorarea consumului de O,

e stimularea puternica a ventilatiei

Acest lucru poate duce la dispnee, dezorientare,
confuzie acuta, dureri de cap, sedare mentald sau
semne neurologice de focar. Pacientii cu cresteri mar-
cate ale PCO, prezinta stare de coma, iar la aceasta
contribuie mai multi factori [13]:

e cfectele de anestezie ca urmare a PaCO,
exagerat (de exemplu > 90 mmHg)

e hipoxemie arteriala

e cresterea presiunii intracraniene

Concluzie

Datele obtinute respective ne prezintd variatiile
bioxidului de carbon in sange cat si importanta influi-
entei acestor indici asupra statutului neurologic, nive-
lului de constiinta si profunzimea comei si necesi-
tatea corectiei lor cat mai rapide. Hipocapnia poate
creste excitabilitatea neuronald, creste utilizarea ce-
rebrala a glucozei, ca urmare, prelungeste activitatea
de sechestrare, mareste producerea aminoacizilor ci-
totoxici excitanti. Hipocapnia cu alcalemia produce
un feed-back negativ prin micsorarea pH, marirea
lactatului si reducerea metabolismului celular. Hipo-
capnia duce la cresterea tonusului muscular al vaselor
cerebrale preferential, cu o vasodilatare periferica si
micsorarea aportului de O, la tesuturi. Efectul hipo-
capniei asupra vaselor cerebrale este identic efect-
ului acidozei cerebrale si hipoxiei prin micsorarea
perfuziei cerebrale si volumului de sange circulant
cerebral cu modificarea curbei de disociere a oxihe-
moglobinei. In consecinta are loc instalarea leziunilor
cerebrale, dezvoltarea ischemiei cerebrale, aprofund-
area nivelului de coma. Hipercapnia are efect vasodi-
latator asupra arterelor, avand un impact semnificativ
asupra cresterii fluxului sanguin cerebral si presiunii
intracerebrale, majorand edemul cerebral. Hipercap-
nia mutd curba de disociere a oxihemoglobinei spre
dreapta cu alterarea consumului de O, provocand
hipoxie tisulard si majorarea edemului cerebral si
aprofundarea starii de coma. Inreruperea acestui

cerc vicios prin monitorizarea indicilor echilibrului
gazos si acidobazic, protezarea respiratiei, aplicarea
regimurilor corecte de ventilare pot micsora zonele
de leziune cerebrald, edemul cerebral si mari rata de
supravietuire a pacientilor.
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