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Sistemul cardiovascular asigura irigarea optima cu sdnge a organelor
1 fesuturilor, conform necesitatilor curente (suficienta circulatorie).
Nivelul circulatiei sanguine este determinat de mai multi factori: functiile
cordului, tonusul vascular, volumul sangelui circulant si proprietatile
reologice ale singelui. Pentru aprecierea cantitativa a suficientei circulatiei
sistemice si regionale este utilizat un gir de indici fiziologici, obtinuti prin
nvestigatii instrumentale sau determinati prin calcule (tabelul 33.1).
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Tabelul 33.1
Indicii de baza ce caracterizeaza functia
aparatului cardiovascular

Indicii Valoarea
Tensiunea arteriald diastolica, 65-85
mm Hg
Tensiunea arteriald sistolica, 110-120
mm Hg
Debitul sistolic (in repaus), 60-75
ml
Debitul cardiac, 4,0-5,0
litri
Viteza circulatiei sanguine in arterele mari, 13-15
cm /sec
Viteza circulatiei sanguine in capilare, 0,3
mm /sec
Viteza circulatiei sanguine in venele cave, 0,2
m /sec
Timpul de circulare a sangelui, 20-23
sec

Tulburarile functiilor cordului, ale tonusului vascular, modificarilein
sistemul sanguin pot conduce la perfuzia insuficienta a organelor inferioare,
conform necesitatilor curente la dezvoltarea insufucientei circulatorii.

Insuficienta circulatorie prezintd o astfel de situatie, in care
sistemul cardiovascular nu asigura nivelul necesar al irigatiei cu singea
organelor si tesuturilor, nu asigura, deci, transportul cu sange al oxigen
spre ele si substraturilor nutritive, precum gi inlaturarea din tesuturi a
bioxidului de carbon si altor metaboliti.

In functie de factorul patogenetic principal, se disting urmatoarele
tipuri de tulburari circulatorii:

a) tulburari circulatorii, ca urmare a insuficientei cardiace;

b) tulburari circulatorii, ca urmare a insuficientei vasculare;

c) tulburari circulatorii, ca urmare a diminuarii returului de sange spre
Inima.
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33.1. Insuficienta cardiacd

Insuficienta cardiaca este o forma tipica a patologiei, determinata de
- incapacitatea cordului de a asigura debitul sanguin, necesar acoperirii
cerintelor metabolice curente ale organismului. Insuficienta cardiaca prezinta
una din cele mai frecvente cauze de pierdere a capacitatii de munca, ale
invaliditdtii si decesului pacientilor cu maladii ale sistemului cardiovascular.
- Etiologia generali a insuficientei cardiace. Factorii cauzali, ce
voaca tulburari ale functiei cordului si insuficienta cardiaca, pot fi impartiti
indoud grupe mari:
a) factori cardiaci:
- procese patologice in miocard si consecintele acestora (hipertrofie
pensatorie, inflamatie, distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);
- procese patologice in endocard si consecintele acestora (defecte
ngenitalc, inflamatie, sclerozare, trombogeneza, stenozarea orificiilor,
ormarea si insuficienta valvelor);

- procese patologice in pericard si consecinfele acestora (pericardita,
tamponada, sclerozarea, clasificarea);
- procese patologice in vasele coronariene (ateroscleroza, sclerozare,
nozare, dereglarile tonusului vascular, tromboza, embolie);
- procese patologice in miocardul conductor §i consecintele acestora
amatie, distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);
b) factorii extracardiaci:
- procese patologice in sistemul nervos central (emotii negative
recvente, suprasolicitarea si epuizarea sistemului nervos);
- - procese patologice in glandele endocrine (hiper- sau hiposecretia
tiroidiand, suprarenaliand);
- procese patologice in sistemul sanguin (modificarile volumului,
ompozitiei §i proprietatilor reologice ale sangelui);
- - procese patologice in aparatul respirator (inflamatie, emfizem
ulmonar, pneumoscleroza).
" Patogenia generald a insuficientei cardiace. in functie de
canismele de actiune, multitudinea de factori cauzali ai insuficientei
ardiace pot fi grupati in trei categorii:
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1) factorii ce lezeaza nemijlocit miocardul si provoacd diminuarea
contractilitatii sau a eficientei contractiei;

2) factorii ce lezeaza nemijlocit cordul si provoaca perturbari ale diastolei
siumplerii diastolice; .

3) factorii ce provoacd suprasolicitarea functionald a miocardului
(suprasolicitarea pompei cardiace prin rezistenta sporita sau prin volum
crescut).

Leziunile nemijlocite ale miocardului cu dereglarea functiei de
contractilitate pot fi provocate de patru grupe de factori: '

a) fizici (trauma miocardului, actiunea curentului electric etc.);

b) chimici, inclusiv biochimici (concentratii majorate de substante
biologic active: adrenalina, tiroxind; doze exagerate de substante
medicamentoase si nemedicamentoase; substante ce provoaca decuplarea
oxidarii si fosforilarii, inhibitorii enzimelor sau inhibitorii transportului
transmembranar al ionilor de Ca** la nivelul cardiomiocitelor;
simpaticomimeticele, blocantii transportului electronilor in lantul respiratoral
enzimelor mitocondriale etc.); '

¢) biologici (microorganisme si/sau toxinele lor, parazitii).

d) insuficienta sau lipsa factorilor necesari functiondrii normalea
cordului: oxigenului, substraturilor metabolice, enzimelor, vitaminelor, in
majoritatea cazurilor, aceasta lipsd este consecinta insuficientei coronariene.

Insuficienta cardiaca, ce se dezvolta in rezultatul alterarilor nemijlocite
ale cordului, se numeste dismetabolica.

Leziunile nemijlocite ale cordului cu dereglarea umplerii diastolice au
loc in procese patologice localizate in miocard (boli infiltrative, fibroza cardiaca,
amiloidoza cardiacd, hemocromatoza, hipertrofie cardiaca), endocard
(fibroelastoza) sau pericard cu scaderea compliantei miocardului, in stenoze
atrioventriculare sau a orificiilor venelor cave.

In toate aceste cazuri, insuficienta cardiaci se produce din cauza scaderii
compliantei cordului i disfunctiei predominant diastolice, functia sistolica
fiind mai putin perturbatd. Umplerea diastolica deficitara poate sa apara§i
in tahicardii severe cu scurtarea diastolei.

Suprasolicitarea functionala a cordului prin rezistenta sau prin volum se
produce in valvopatii, hipertensiuni arteriale, hipervolemii etc.
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Exista si forme mixte, in care alterarile miocardului (de ex., miocardita)
se asociaza cu supraincarcarea functionald a cordului (de ex., insuficienta
valvulard).

33.1.1. Insuficienta cardiacd prin alterdri ale miocardului

, Insuficienta cardiaca poate fi o consecinta a proceselor patologice, ce
afecteaza nemijlocit miocardul. Acestea pot fi procese inflamatorii, distrofice,
necrobiotice, sclerozare, defecte ereditare, procese imunopatologice,
dishomeostazii electrolitice, dismetabolisme etc.

Factorii lezionali initiaza procese patologice tipice la nivelul membranei
celulare, nucleului, mitocondriilor, lizozomilor, ribozomilor, avand drept
consecinta tulburarea functiei membranelor celulare, penuria energetica,
dezechilibrari hidroelectrolitice, procese distrofice, necrobioza i necroza
celulara.

O astfel de insuficienta cardiaca se caracterizeaza prin diminuarea
primarad a tensiunii parietale a miocardului, ceea ce se manifestd prin
scaderea fortei si vitezei de contractie in sistola si relaxarii in diastola. Ca
urmare a deficitului de contractilitate, cantitatea de sange ejectata in fiecare
sistola (debitil sistolic) va scadea, iar volumul endsistolic (volumul de singe

restant, care nu este preluat in sistola si rimane in ventricul) va creste.
Cantitatea de sdnge, care se acumuleaza in ventriculi la sfarsitul diastolei
ulterioare, creste, ceea ce va conduce la o dilatare exageratd a inimii

(dilatare miogenad). Debitul cardiac nu mai poate fi mentinut i se dezvolta
msuficienta circulatorie, ca urmare a insuficientei cardiace dismetabolice.

=

33.1.2. Dereglarea circulafiei coronariene.
Insuficienta cardiacd coronarogend

~ Inima este un organ cu activitate continud, ceea ce face adaptibilitatea
miocardului la hipoxie foarte limitatd. Din aceast cauza, miocardul necesita
un echilibru strict dintre aportul de oxigen si substrate metabolice si
necesitatile metabolice curente. Acest echlibru este asigurat prin
@nc;ionarca mecanismelor de autoreglare a tonusului arterelor si debitului
gircuitului coronarian.




Necesitatile de oxigen in miocard constituie o functie lineard a
urmatorilor factori: '

- frecventa cardiacd;

- functia contractila;

- tensiunea parietala sistolica.

Odata majorati, acesti indici majoreaza cerintele miocardului in oxi
si substratele metabolice.

Aportul de oxigen la miocard este determinat de fluxul coronar.
Rezulta, deci, ca ischemia miocardica poate sa se produca fie p
reducerea fluxului sanguin coronar, fie prin cerinte excesive in oxigenal
miocardului, fie prin combinarea acestor doud mecanisme. '

Aportul de oxigen poate s se tulbure si in cazurile in care
capacitatea oxigenica a sangelui (anemie, methemoglobinemie etc.).

Insuficienta coronariana este o forma tipica a patologiei cardiz
ce se caracterizeaza prin dezechilubrul dintre necesititile in oxigen §i
substrate metabolice in miocard si aportul lor cu fluxul coronar, pre
si prin eliminarea inadecvatd din miocard a metabolitilor, 10
substantelor biologic active.

Conventional, toate varietatile de insuficienta coronariana
impdrtite in doud grupe:

- reversibile (tranzitorii);

- ireversibile.

Tulburdrile reversibile ale circulatiei coronariene se manifestd pr
diferite variante ale anginei pectorale cu evolutie clinica stabild sau ins

E important de mentionat ci episoadele repetate de insufici
coronariana (chiar de scurta durata — pana la 3—8 min) determina a
in miocard a focarelor de necroza si dezvoltare ulterioara a cardioscle
micronodulare.

Stoparea ireversibila sau reducerea brutald de lunga d
aportului sanguin prin artera coronari, intr-o oarecare regiune a ini
de reguld, se soldeazi cu mortificarea tesutului respectiv — cu infaret
In cazul in care pacientul supravietuieste, portiunea necrotizat
substituie cu tesut conjunctiv. Se dezvolta cardioscleroza macrofocalé
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33.1.2.1. Etiologia si patogenia insuficientei coronariene. Factorii
cauzali ai insuficientei coronariene pot fi grupati in doua categorii:

1) factori ce determina dezvoltarea asa-zisei insuficiente coronariene
absolute (determinata de aportul insuficient al singelui spre miocard). Acesti
factori provoaca ingustarea sau obturarea completa a lumenului arterelor
coronare $i, implicit, o reducere considerabila a afluxului sangelui arterial
spre miocard. Acesti factori mai poartd denumirea de coronarigeni.

2) factori ce determina dezvoltarea insuficientei coronariene relative.
Acesti factori provoaca sporirea considerabila a cerintelor si a utilizarii in
miocard a oxigenului §i substratelor metabolice, care depagesc aportul acestor
ingrediente prin coronare. Acesti factori se numesc necoronarigeni. O astfel
de insuficientd coronariana poate sa se dezvolte atat in cazurile arterelor
coronare modificate, cat gi nemodificate. Insuficienta coronariana de acest
fel poate s se dezvolte pe fundalul unui aflux coronorian normal sau chiar
intensificat.

Insuficienta coronariana absoluta pote fi determinata de mai multi
factori. Mai frecvent, acestia sunt:

1) leziuni ateroscleroase ale perefilor arterelor coronare;

2) agregarea elementelor figurate ale sangelui (in special, ale hematiilor
§i ale plachetelor sanguine) si formarea trombilor in arterele coronare;

3) spasmul arterelor coronare la stimularea alfa-adrenoreceptorilor;

4) dereglarea raportului dintre factorii endoteliali vasoconstrictori
(endotelina) §i vasodilatatori (oxidul nitric, adenozina, prostaciclina);

5) scaderea presiunii de perfuzie coronariana (in tahicardii si
bradicardii severe, fibrilatii atriale §i ventriculare, insuficienta valvulara
aortica, colaps, compresia coronarelor cu o tumoare, cicatrice, corp strain).

Insuficienta coronariana relativd. Majorarea semnificativa a
consumului de oxigen si a substratelor metabolice poate conditiona dezvoltarea
suficientei coronariene §i in cazul in care arterele coronare nu sunt
modificate, precum si pe fundalul unui aflux coronar normal sau chiar sporit.
Cel mai frecvent aceasta are loc la actiunea factorilor urmatori:

- 1) Intensificarea excesivd a functiondrii inimii. Accasta poate aparea
laun efort fizic exagerat, la o tahicardie de lungd duratd, in caz de crize
_'hipenensive, hemoconcentratii severe, hipervolemii. De mentionat ca
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accentuarea excesiva a functionarii inimii, la fel §i cauzele ce o produc, de
reguld, determina si activarea sistemului simpatoadrenal.

2) Majorarea nivelului de catecolamine in sdange si miocard (in
stres, feocromocitom hormonal activ etc.). Excesul de catecolamine (in
special, adrenalinei) in miocard determina dezvoltarea efectului cardiotoxic,
ce se produce consecutiv urmatoarelor fenomene: .

a) consumul exagerat de oxigen si substrat metabolic si intensificarea
semnificativa a functiondrii inimii; !

b) scaderea randamentului proceselor de energogeneza si, in legaturd cu
aceasta, consumul neproductiv al oxigenului i al substratelor metabolice;

¢) diminuarea fluxului coronar, din cauza reducerii timpului diastolei in
tahicardie.

33.1.2.2. Mecanismele de alterare a miocardului
in insuficienta coronariand

Inima prezint3 un organ, cerintele metabolice ale ciruia aproape integral
sunt acoperite de procesele aerobiotice, din care cauza este foarte vulnerabild -
la hipoxie.
Actiunea oricdror factori patogeni antreneazi mecanisme tipice
universale de alterare a cardiomiocitelor: tulburarea proceselor de asigurare
cu energie a cardiomiocitelor; generarea de radicali liberi i alterarea
aparatului membranar si al sistemelor enzimatice ale cardiomiocitelor;
dezechilibrul hidroelectrolitic; tulburérile mecanismelor de reglare neuroendocrind:
a functiei unimii. _
Tulburarea aproviziondrii cu energie a cardiomiocitelor prezintd
factorul incipient si unul din mecanismele lezionale principale
insuficienta coronariana.

In cadrul insufucientei coronariene se tulburi reactiile de baza, care
asigurd cardiomiocitele cu energie: resinteza macrofosfoergil
transportul lor din locul de sintezd (hioloplasma si mitocondrii)
structurile efectoare (miofibrile, reticulul sarcoplasmatic, pompele ionie
etc.) si utilizarea lor.

In conditiile de ischemie foarte curind se epuizeazi rezervele d
oxigen, ceea ce determind reducerea concentratiei de ATP si a fosfo
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in insuficienta coronariana se deregleaza nu numai energogeneza, dar
i transportul spre locurile de utilizare (structurile efectoare). Una din
cauzele acestui fenomen poate fi pierderea de catre cardiomiocite a
1zoenzimelor creatinfosfatkinazei.
* Pentru compensarea deficitului de ATP sunt mobilizate caile anaerobe
de producere a energiei (glicoliza anaerobd), eficienta cdrora este mult
redusd sinu compenseaza deficitul energetic. Ca urmare a intensificarii
glicolizei anaerobe in miocard, sporeste continutul de lactat si de alti
aboliti intermediari — se dezvoltd acidoza metabolica. Acidoza intra- si
acelulara determind modificari esentiale ale permeabilitatii membranelor
metaboliti si ioni, inhibitia enzimelor, care asigurd energogeneza,
ea sintezei structurilor celulare, deteriorarea transportului ionilor si
asubstratelor metabolice.
Al doilea mecanism de alterare a cardiomiocitelor in insuficienta
oronariand este alterarea membranelor si sistemelor enzimatice
lare. Mecanismele principale de alterare a membranelor i enzimelor
iomiocitelor sunt urmétoarele:
1) intensificarea excesiva a proceselor de peroxidare a lipidelor
nembranare si actiunea cardiotoxica a peroxizilor;
~ 2) activarea excesiva a hidrolazelor cardiomiocitelor (proteazelor,
pazelor, fosfolipazelor) si incorporarea in membranele cardiomiocitelor a
foduselor rezultate din hidroliza substratelor (acizilor grasi hidroperoxizilor
pidic);

- 3) inhibitia proceselor de reparatie a componentelor proteice si lipidice
smbranare denaturate, precum si a sintezei lor de novo.
- 4) modificarea conformatiei moleculelor proteice si lipidice, care se
foduc ca urmare a deficitului aproviziondrii cu energie a cardiomiocitelor;
- 5) tumefierea cardiomiocitelor si extinderea excesiva si microalterarea
ircolemei si a membranelor organitelor celulare.
i ansamblu, alterarea membranelor i enzimelor de catre factorii indicati
gzintd veriga principala, deseori—initiald a patogeniei insuficientei cardiace.

ificrile fizico-chimice §i conformationale ale moleculelor proteice

urale i enzimatice), lipidice, fosfolipidice si lipoproteice determina
i esentiale, deseori ireversibile, ale structurii si functiei membranelor
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si enzimelor, inclusiv a mitocondriilor, reticulului sarcoplasmatic, miofibrilelor,
sarcolemei si altor structuri, ce asigura realizarea functiei contractile a inimii.

Dezechilibrul hidroelectrolitic in cardiomiocite este al treilea
mecanism patogenetic in insufucienta coronariana.

Insuficienta coronariana se caracterizeaza prin modificari esentiale
hidroelectrolitice in miocard: se tulburara continutul si raportul dintre
diferiti ioni extra- si intracelulari, repartitia intracelulara a lor.

De regula, dizionia se dezvoltd consecutiv sau concomitent cu
perturbarile reactiilor de asigurare cu energie a cardiomiocitelor, precum §i
la alterarea membranelor si enzimelor lor. Dezechilibrul ionic, la randul siu,
constituie temelia tulburarilor excitabilitatii, cuplarii electromecanice,
contractilitatii si relaxarii, ritmogenezei (procese fundamentale, ce au locin
miocard, dereglarile carora sunt foarte caracterictice pentru insuficienfa
coronariani). Baza modificarilor mentionate o constituie fluxul ionilor de
potasiu din cardiomiocitele ischemiate, acumularea in ele a ionilor de sodiu
si calciu, hiperhidratarea lor. ,

Dereglarile mecanismelor de reglare a functiei cordului reprezintd,
de asemenea, un mecanism patogenetic al insuficientei coronariene.

in cadrul insuficientei coronariene, modificarile functiei cordului in
ansamblu si gradul de alterare a cardiomiocitelor depind nu numai de actiunea
lezionald a factorilor patogeni ai ischemiei. In mare masura, ele sunt
conditionate §i de tulburéarile mecanismelor ce regleaza activitatea cordului.

In cadrul insuficientei coronariene, activitatea mecanismelor reglatoare,
in special, a celor simpatice si parasimpatice, sufera modificari esentiale,
insa neuniforme. La etapele initiale ale ischemiei miocardului, de reg
(desi nu in toate cazurile), se constata activarea functiei 31stemul
simpatoadrenal. Aceasta se asociaza cu sporirea in miocard a continutul
de noradrenalini si, in masurd mai mare, de adrenalini. in consecmga,
dezvolta tahicardia, creste debitul cardiac, care, de reguld, scade ime:
dupd instalarea episodului de insuficienta coronariana. Dezvol
insuficientei cardiace se caracterizeaza prin scadereca concentratl
neuromediatorului sistemului nervos simpatic (noradrenalinei) in tesu
inimii. Aceasta este determinata, in special, de doi factori: in primul rand,
reduce sinteza noradrenalinei in neuronii sistemului nervos simpatic (in norma
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circa 80% noradrenaling, care se gaseste in miocard, se sintetizeaza in neuronii
sistemului nervos simpatic), in rdndul al doilea — se deregleaza recaptarea
de catre terminatiunile nervoase a noradrenalinei din fisura sinaptica.

Paralel cu aceasta, se pot activa si influentele parasimpatice. insa,
ludnd in considerare ca la etapele initiale ale insuficientei coronariene
proprietatile colinergice si adrenergice ale miocardului suferd modificari
relativ identice, efectele influentelor simpatice predomina. La etapele mai
avansate ale insuficientei coronariene, deseori se constata reducerea in
miocard a continutului de noradrenalind i mentinerea nivelului sporit de
acetilcolina. Totodata, se constata bradicardia, scaderea debitului cardiac,
diminuarea vitezei de contractie si relaxare a miocardului.

Or, tulburarile proceselor de asigurare energetica a cardiomiocitelor,
alterarea aparatului membranar si al sistemelor lor enzimatice,
dezechilibrul hidroelectrolitic, perturbarile reglarii neuroumorale a functiei
nimii determina, in ultima instantd, diminuarea considerabila a fortei si
vitezei de contractie si relaxare a cordului.

33.1.2.3. Efectele reperfuziei postocluzionale a miocardului

Inultimele decenii, pe o scari tot mai larga sunt folosite diferite metode
chirurgicale si medicamentoase de lichidare a stenozelor sau a ocluziilor
ramurilor magistrale ale coronarelor.

Restabilirea fluxului sanguin prezinta unul din cele mai eficace procedee
deintrerupere a actiunii factorilor patogeni, ce provoaca ischemie si lichidarea
consecintelor negative, consecutive actiunii lor asupra cordului. La etapele
initiale ale reperfuziei postocluzionale a miocardului deseori survin dereglari
esentiale ale ritmului cardiac (inclusiv fibrilatia ventriculard), destabilizarea
tranzitorie a indicilor circulatiei sistemice i regionale, modificarea multor
parametri biochimici si electrofiziologici. Efectele patogene se datoreaza
erarilor suplimentare, induse de factorii reperfuziei si reoxigenarii.

Printre mecanismele principale de alterare suplimentard a
cardiomiocitelor din zonele reperfuzate pot fi mentionate urmatoarele:
1) Aprofundarea tulburarilor asigurarii cu energie a celulelor
‘miocardului reperfuzat la etapele resintezei, transportului si utilizarii
‘energiei ATP. Supresiunea (reprimarea) proceselor de resinteza a ATP se
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produce, in special, din cauza hiperhidratarii, tumefierii §i distrugerii
mitocondriilor din celulele miocardului reperfuzat. Aceasta din urmai se
produce din cauza edemului osmotic al organitelor, extinderilor excesive
$i ruperii membranelor lor in legdturd cu acumularea excesiva in ele a
ionilor (in special al calciului) si a lichidului.

Cresterea continutului de calciu in mitocondrii este determinata de:

- intensificarea transportului postischemic de electroni consecutiv
reoxigenarii mitocondriilor (energia de transport al electronilor in acest
caz este folosita pentru pomparea Ca** in mitocondrii);

- sporirea in mitocondrii a continutului de fosfor anorganic, care in mod
activ fixeaza Ca*';

- functionarea mecanismului H *—Ca’" antiport.

lonii de calciu nu numai ca sunt hidrofili, dar si decupleaza oxidarea
si fosforilarea. in afara de aceasta, procesul de resintezd a ATP scade §i
din cauza refluxului de ADP, AMP si altor compusi purinici din mitocondrii §i
cardiomiocite in lichidul interstitial. Mecanismul de transport al ATPse |
deregleaza din cauza pierderilor enzimelor, care asigura transportul ATP din -
mitocondrii spre structurile efectoare ale cardiomiocitelor. Mecanismele de
utilizare a energiei se deregleaza din cauza reducerii ATP-azelor din
cardiomiocite. '

2) Majorarea gradului de alterare a membranelor si a enzimelor
cardiomiocitelor. Aceasta este o consecinta a: _

- intensificarii consecutive a reperfuziei, a proceselor oxigendependente
de peroxidare a lipidelor; '

- activarii de catre Ca’* a proteazelor, lipazelor, fosfolipazelor siall
hidrolaze;

- edemului osmotic si ruperii membranelor cardiomiocitelor i
organitelor lor. .

3) Agravarea dezechilibrului hidroelectrolitic. Tulburarile
zionale ale proceselor de asigurare cu energie, alterarea membranelor §i
enzimelor contribuic la acumularea in cardiomiocite a ionilor de sodit §i
calciu si, implicit, a lichidului.

4) Diminuarea eficacitatii influentelor neuroumorale de reglare
functiilor cardiomiocitelor.
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Deci, la etapele initiale ale reperfuziei e posibila prelungirea si chiar
“aprofundarea alterarilor in zonele miocardice supuse acesteia,

33.1.2.4. Insuficienta circulatorie cardiacd coronarogend

Insuficienta circulatiei coronariane §i ischemia miocardica consecutiva
are drept consecinta o serie de tulburdri metabolice si structurale cu
repercusiuni serioase asupra performantelor functionale cardiace.

In ischemia miocardica se deregleaza functia diastolicd, dar si cea
sistolica.

- Functia diastolica. Consecutiv carentei de energie, se reduce
activitatea pompelor ionice i intdrzie repomparea ionilor de calciu din
plasma in reticulul sarcoplasmatic si in afara celulei. Acumularea
esiva a Ca’™ in hialoplasma prelungeste contractia musculara,
impiedicand, astfel, dilatatia diastolici. Sciderea compleantei ventriculare
i sporirea rezistentei la umplerea ventriculara contribuie la cresterea
iunii enddiastolice. Ca urmare, scade volumul enddiastolic, fapt ce
uce la reducerea volumului bataie si a debitului cardiac, contribuind,
astfel, la dezvoltarea insufucientei circulatorii.

Functia sistolicd. In ischemia miocardica se produce diminuarea
unctiei contractile a miocardului. Diminuarea contractilititii sistolice are
labazi deficitul de ATP, acumularea ionilor H" cu acidozi intracelulara,
¢ blocheaza combinarea Ca** eliberat din reticulul sarcoplasmatic cu
opamina, impiedicand astfel cuplarea actinei cu miozina.

- Caurmare a diminudrii contractilitatii inimii, se reduce volumul sistolic
i debitul cardiac, ceea ce poate avea drept consecintd insuficienta
irculatorie. Unul din mecanismele de compensare, orientat spre mentinerea
bitului cardiac, este tahicardia. Insa tahicardia, prin scurtarea duratei
stolei, agraveaza deficitul fluxului coronar.

~ 33.1.3. Insuficienta cardiacd prin perturbdri ale umplerii diastolice

Umplerea deficitard in diastola (de origine cardiacd) prezintd un
canism particular de geneza al insuficientei cardiace.

. Perturbiri ale umplerii cordului in diastola au loc in alterari ale
locardului, care conduc la scdderea compleantei miocardului
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(hemacromatoza, amiloidoza, fibroza, hipertrofie), endocardului (fibro-
elastoza) sau a pericardului (fibroza). Umplerea deficitara poate sa apara i
in stenoze atrioventriculare sau ale orificiilor venelor cave. In toate aceste
cazuri, functia sistolica este mai putin compromisa. Insuficienta cardiacd se
produce din cauza scaderii compleantei cardiace si disfunctiei predominant
diastolice. Din cauza umplerii diastolice deficitare scade volumul enddiastolic,
distensia fibrelor musculare este minima si, secundar, forta contractiilor
cardiace scade (se deregleaza actiunea mecanismului Frank-Starling). Ambele
mecanisme conduc la reducerea considerabili a volumului bétaie si a debitului
sistolic, avand drept consecintd tulburdri hemodinamice. Se instaleazd
tulburdri circulatorii, ca urmare a insuficientei cardiace diastolice.
Patogenia. Aceasta forma de insuficienta cardiaca apare in legéturd
cu intensificarea rigiditatii peretilor ventriculilor si tulburarea relaxarii lor.
In urma reducerii vitezei de relaxare a ventriculilor, are loc diminuarea
umplerii cu sdnge a lor in faza initiala a diastolei. Volumul enddiastolic scazut
determina reducerea volumului bataie si a debitului cardiac, avand drept
consecinta tulburarea circulatiei sanguine. Activizarea rigiditatii, 1a rindul
sau, conduce la majorarea presiunii enddiastolice. Aceasta sporeste sarcina
atriilor in sistola. Presiunea in atrii sporeste, ceea ce determina dilatarea lor,
intensificarea retrograda a presiunii si staza sanguina in venele pulmonare.

Insuficienta cardiaca diastolica este insotita de tulburari metabolicein
miocard. Se deregleaza asigurarea cu energie a structurilor contractile
miocardului. Din cauza deficitului de energie, transportul ac
transmembranar al electrolitilor este compromis, in special, al ionilor de Ca*.
Reintoarcerea Ca?* in cisternele reticulului sarcoplasmatic devine dificild,
din care cauza relaxarea ventriculelor scade si mai mult.

Functia contractild a miocardului este compromisa, de asemen
Contractilitatea miocardului scade in urma reducerii continutului de ATP-ze,
a modificarilor izoformelor de miozina si a proteinelor reglatoare.

Sporirea rigiditatii miocardului intr-un mod anumit este determinatdsi
de continutul sporit de colagen in miocard.

In tahicardii severe cuscurtarea diastolei, in revarsiri 11ch1d1 ne
pericardiace, umplerea diastolica este la fel insuficientd, deoarece inima
nu reugeste sau nu poate sa primeascd volumul necesar de singe. Spre
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sebire de miocardiopatii, in astfel de cazuri, in miocard nu se constata
dificari organice, iar umplerea diastolica deficitard este functionala si
U organica.

Umplerea deficitara poate fi si de origine extracardiaca (hipovolemie
e orice origine, vasodilatatie generalizata, pneumotorax cu supapi etc.). in

aceste cazuri se produce insuficienta circulatorie, dar nu insuficienta
cardiaci.

33.1.4. Insuficienta cardiacd prin suprasolocitarea
functionald a cordului

33.1.4. 1. Suprasolicitarea functionald a cordului

Suprasolicitarea functionala a cordului poate fi prin rezistenta si volum.
Suprasolicitarea functionala a cordului prin rezistenfa poate fi de
origine cardiacd organica (de exemplu, stenoza aorticd sau a trunchiului
ulmonar, stenoza cailor de circulatie intracardiaca a sangelui) si functionala
exemplu, in cardiomiopatia hipertrofica obstructiva are loc obstructia
functionala a cailor de circulatie intracardiaca a sangelui). Suprasolicitarea
inctionala a cordului prin rezistenta de origine extracardiaca are loc la
sterea rezistentei periferice totale, opuse la flux (in hipertensiuni sistemice
monare primitive sau secundare). In aceasti categorie se include si
ascozitea sanguina. In toate aceste situatii, cordul asiguri circulatia
_ dezvoltarii unei presiuni mult mai intense, care sa permita depagirea
ybstacolului.
~ Suprasolicitarea functionalda a cordului prin volum de origine
ardiacd se produce in insuficiente valvulare, defecte septale.
- Cauzele extracardiace de suprasolicitare cu volum cuprind toate situatiile
cu h ipervolemie sau intoarcere venoasa sporita (sunturi arteriovenoase,
pertiroidie etc. ).
- Insuficienta cardiacd ce se dezvoltd in rezultatul suprasolicitarii
functionale a pompei cardiace se numeste hemodinamica.
~ Astfel, suprasolicitarea functionald a cordului apare prin intensificarea
istentei, pe care trebuie s o invinga pompa (postsarcinii) sau sporirea
olumului singelui, pe care trebuie si-1 pund in circulatie (presarcinii). in
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ambele aceste cazuri, cel putin in faza initiald, contractilitatea miocardica
este normala, dar sarcina la care este supus cordul depaseste posibilitatile
sale functionale.

r Factorii suprasolicitanti ﬁ

i 5k Cresterea postsarcinii
Cresterea presarcinii

: y o Hipertensiu- Stenozele
Hipervolemia Policitemia nilsa atiile aortice,
stenozele

5 arterei
Insuficienta pulmonare

valvelor cardiace Hemoconcentratia
Stenozele orificiilor

cardiace

Fig. 33.1. Factorii de baza ai suprasolicitirii functionale a cordului.

In cadrul suprasolicitarilor cronice se includ mecanismele care
compenseaza deficitul functional cardiac, asigurand nivelul circulatiei ce
corespunde cerintelor metabolice. in astfel de cazuri, leziunea cardiacd
este compensata si insuficienta circulatorie nu se instaleaza. Numai
depasirea mecanismelor compensatorii se instaleaza insuficienta cardi
si, secundar, insuficienta circulatorie. Odata cu instalarea insuficienf
circilatorii §i aportului de oxigen insuficient, sunt mobilizate mecanismele dé
compensare extracardiace (periferice), orientate, in special, spre asig
tesuturilor cu oxigen.

In suprasolicitari acute (de exemplu, in embolia pulmonara multipld)
mecanismele compensatorii nu reusesc sa se dezvolte sau sunt putin eficiel
din care cauza insuficienta cardiaca se produce subit si, respectiv, se instale
insuficienta circulatorie. Deoarece in suprasolicitari nu are loc o lezi
primara a miocardului, excluderea cauzei conduce, teoretic, la dispa
insuficientei cardiace.
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33.1.4.2. Mecanismele de compensare a deficitului
Sfunctional cardiac

In leziunile cardiace se includ mecanismele de compensare orientate spre
mentinerea debitului cardiac §i asigurarea optima a tesuturilor cu oxigen.
Se disting trei grupe de mecanisme compensatorii.
1) Mecanisme compensatorii cardiace
a) imediate
- hiperfunctia predominant hetero- si homeometrica
- tahicardia
b) tardive — hipertrofia miocardului
2) Mecanisme compensatorii extracardiace
a) imediate
- redistributia debitului cardiac si centralizarea circulatiei
- sporirea desaturarii hemoglobinei
- hiperventilatia pulmonara
b) tardive
- intensificarea eritropoiezei
- retentia hidrosalina
3) Mecanisme compensatorii neuroendocrine, care asigura integrarea
mecanismelor cardiace si extracardiace.
Mecanisme compensatorii cardiace
~ Mecanismele compensatorii cardiace asigurd compensarea de urgenta
(imediatd) sau tardiva a deficitului functional cardiac. Principalul mecanism
compensator cardiac este hiperfunctia cordului —hiperfunctia predominant
heterometrica si hiperfunctia predominant homeometrica.
" Hiperfunctia predominant heterometrica. O astfel de hiperfunctie
s constata la suprasolicitarea cordului prin volum (de exemplu, in insuficienta
valvelor semilunare aortice si trunchiului pulmonar, in insuficienta valvelor
icuspidiene sau tricuspidiene). In astfel de vicii sporeste umplerea si
siunea diastolica in ventriculi cu dilatatia acestora. Cresterea presiunii
diastolice in cavitatile cordului va conduce la extinderea excesiva a
miofibrilelor si declansarea mecanismului Frank-Starling, ce are drept
consecintd o contractic mai puternici — dilatatia tonogend. Ca urmare,
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creste volumul bataie si debitul cardiac total. Compensarea are loc pe seama
cresterii, in special, a amplitudinii contractiilor cardiace, fara modificari
esentiale ale tensiunii parietale. Se stie cd in conditii fiziologice volumul
enddiastolic (volumul de sange acumulat in ventricul la sfarsitul diastolei)
constituie 110-120 ml. Dupi ejectie, la sfarsitul sistolei, volumul ventricular
se reduce aproximativ cu 70%. Volumul de sange restant (volumul endsistolic)
in fiecare ventricul este egal aproximativ cu 40-50 ml. Cand inima se
contracta mai puternic, este ejectatd o cantitate mai mare de sange, din
care cauza volumul endsistolic se reduce pana la 10-20 ml, iar fractia de
ejectie creste. In cazul umplerii diastolice mari la o inima normala volumul
enddiastolic poate creste pana la 160-180 ml. Prin imbinarea acestor efecte,
volumul bataie poate spori la dublu, fata de valoarea obisnuita. Astfel se
realizeaza compensarea. Acest mecanism este limitat de lungimea optima
(2,2-2,3 pm) a sarcomerilor. Daca alungirea lor nu depaseste 25% din valoarea
initiald, se observa o functie liniara dintre cantitatea de sange ce vine spre
ventricul si forta contractiilor cardiace. La depésirea lungimii optime a
sarcomerilor are loc decuplarea filamentelor de actind i miozina, concomitent
cu scaderea fortei de contractie.

Hiperfunctia predominant heterometrica si dilatatia tonogena prezintd
un mecanism compensator central imediat la suprasolicitarea cordului
cu volum. ;

Hiperfunctia predominant homeometricd. Un alt mecanism
compensator al cordului este hiperfunctia predominant homeometrica, cé
reprezinta cresterea fortei contractiilor cardiace, ca rezultat al cresterii tensiunii
parietale, insa fara modificarea substantiald a lungimii miofibrilelo
(mecanism homeometric de compensare). In astfel de cazuri se prelungeste
timpul de interactiune a filamentelor de actina cu moiozina. :

Acest mecanism de compensare se include la suprasolicitiri functionale
prin rezistenta (stenozarea orificiilor aortei, trunchiului pulmonar, orificii
atrioventriculare, hipertensiune arterial etc.). In aceste cazuri, in tim
sistolei lungimea miofibrilelor sporeste neinsemnat, insa creste esen
presiunea intraventriculard si tensiunea parietala la sfarsitul sistolel.
Compensarea volumului bétaie are loc datorita cresterii fortei contractiilor
cardiace.



Desi in masura mai mica, in hiperfunctia predominant homeometrica se
include si mecanismul Frank-Starling. Astfel, in boala hipertensiva presiunea
inaorta in timpul diastolei raméane majorata. Ca urmare, sistola obignuita a
ventricululului stdng nu va ejecta volumul bataie normal, ceea ce va conduce
la sporirea volumului endsistolic. Deoarece reintoarcerea venoasi ramane
aceeasi, volumul enddiastolic evident va creste cu fiecare sistola ulterioara.
Astfel, adaptarea la suprasolicitari prin rezistenta se realizeaza si pe seama
‘mecanismului Frank-Starling.

Asadar, in astfel de hiperfunctii, compensarea se asigura nu numai
 datoriti cregterii presiunii enddiastolice si tensiunii parietale (suficiente pentru
- invingerea rezistentei, opuse ejectiei, si mentinerea debitului cardiac), dar si,
 partial, prin mecanismul Frank-Starling. Insa, spre deosebire de supra-
solicitdrile prin volum, in cazul de fatd, o alungire mai mare a fibrelor cardiace
- vaconduce la o contractie mult mai puternica.

Din punct de vedere al consumului de energie, mecanismele
‘heterometric si homeometric de compensare nu sunt echivalente.
La acelasi volum de lucru, inima consuma mult mai mult oxigen in cazul
in care sangele este ejectat impotriva rezistentei crescute, decat la ejectarea
‘unui volum crescut si rezistenta scazuta. De exemplu, daca volumul de lucru
§-a dublat ca urmare a cresterii duble a volumului enddiastolic, utilizarea
‘oxigenului in miocard sporeste cu 25%. Daca volumul de lucru s-a dublat ca
‘urmare a cresterii duble a rezistentei opuse ejectiei, utilizarea oxigenului in
“miocard sporeste cu 200%. Faptul se explica prin cauza ca in cadrul
‘mecanismului homeometric de compensare, pentru a depasi rezistenta opusa
jectiei, se cere o crestere considerabild a presiunii sistolice, care poate fi
btinutd cu pretul sporirii gradului §i vitezei de dezvoltare a tensiunii
miofibrilelor. Anume faza contractiei homeometrice, care este cea mai
‘costisitoare in ceea ce priveste consumul de energie, prezinta factorul
mordial ce determina consumul de ATP si utilizarea de oxigen in miocard.
Rezulta, deci, ca mecanismul heterometric de compensare este mai
econom, comparativ cu cel homeometric. Prin aceasta se explica evolutia
favorabila a maladiilor cardiace, in care se include mecanismul Frank-

ling, de exemplu, insuficientele valvulare, comparativ cu stenozele
orificiilor.
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Tahicardia. Tahicardia la fel este un mecanism compensator cardiac
(central) de utilizare imediata. Tahicardia apare in mod reflex in urma
stimularii baroreceptorilor din venele cave si la cresterea presiunii in
atrii (reflexul Bainbridge) si ca urmare a activarii simpatice in insuficienta
cardiaca. Tahicardia este un mecanism care se include mai repede ca
oricare altul pentru compensarea scaderii volumului sistolic §i mentinerea
optimi a minut- volumului. in astfel de cazuri, debitul sistolic este redus,
insa debitul cardiac, in rezultatul cresterii frecventei contractiilor cardiace,
se mentine la valori normale. Astfel se realizeaza compensarea si insuficienta
circulatorie nu se produce.

Tahicardia este un mijloc de compensare putin eficient si energetic
foarte costisitor, deoarece in tahicardie consumul de oxigen in miocard
creste considerabil, iar randamentul metabolismului scade (creste
procentul energiei transformati in cildura). In plus, tahicardia se produce
pe contul scurtarii diastolei, adica in contul acelui interval de timp, in care
are loc irigarea cu sange a muschiului cardiac. Astfel, se creeaza circumstante,
In care aprovizionarea cu O, si energie a miocardului functional suprasolicitat
este compromisa.

In tahicardii severe (peste 150 batii pe minut), odati cu scurtarea
diastolei, scade si umplerea diastolicd a compartimentelor cordului
(volumul enddiastolic). Aceasta conduce la reducerea extinderii fibrelor
musculare in diastola, din care cauz eficienta sistolei scade. Respectiv
se reduce si volumul bataie, iar consecutiv §i minut-volumul. Echilibrul
hemodinamic nu mai poate fi mentinut—survine decompensarea i tulburarea
circulatiei sanguine. Deci, tahicardia, care in anumite limite mentine debit
cardiac, este un mecanism de compensare pentru inima nefavorabil,
neeconomic, cu eficienta limitata.

In cazul in care solicitrile fizice depasesc mecanismele compensatorii,
survine insuficienta acuta a cordului. Insuficienta acuta a cordului
produce in fibrilatia ventricular, tahicardie paroxistica, infarct miocardic,’
miocarditd, embolia arterei pulmonare, tamponada inimii.

In astfel de cazuri se tulburd procesele de contractie i relaxare a
miofibrilelor, ceea ce conduce la diminuarea fortei si vitezei de contra
a miocardului, la cresterea treptatd a volumului restant §i a volum
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enddiastolic — survine dilatatia miogend. Dilatatia miogena, spre deosebire
dedilatatia tonogend, nu este insotita de cresterea volumului bétaie si a minut-
volumului. in cardiomiocite, concomitent cu perturbérile metabolice, pot surveni
‘simodificari structurale, din care cauza, chiar daca suprasolicitarea fizica este
inldturatd, activitatea cardiaca poate sa nu se redreseze.
~ Insuficienta acuta a inimii este insotitd de modificari esentiale ale
circulatiei — scade volumul sistolic si debitul cardiac, sporeste presiunea
enoasi, hipoperfuzia organelor, hipoxia tesuturilor.
Hipertrofia miocardului
~ La supraincdrcari repetate sau de lunga durata a inimii prin volum
s rezistenta, in miocard se produc modificari structurale, in urma carora
sa musculard a inimii creste — survine hipertrofia. Hipertrofia
ocardului se produce pe seama maririi volumului fibrelor, concomitent cu
eresterea numarului de unitéti functionale in fiecare fibrd, insa numarul total
al cardiomiocitelor raméne acelasi.
b in dinamica modificérilor functionale metabolice si structurale ale
miocardului, in cadrul hipertrofiei compensatorii a inimii, se evidentiaza
i faze principale (F. Meyerson).
1. Fazaaccidentald se dezvolta imediat, concomitent cu cresterea sarcinii.
In aceasta perioada, intensitatea functionarii structurilor miocardului (IFS)
reste, deoarece are loc hiperfunctia inimii inca nehipertrofiate. Ca urmare a
rii [F'S, se intensifica energogeneza, se activeaza aparatul genetic al celulei,
mitent cu intensificarea sintezei de ARN si, respectiv, a sintezei proteice.
e volumul de oxigen utilizat de o unitate a masei miocardice, creste fosforilarea
dativa, adica resinteza de ATP pe cale aeroba. Insd aceast resinteza sporita
ATP nu acopera cerintele, deoarece energia se cheltuie atat pentru asigurarea
ctiei suprasolicitate, cat si pentru asigurarea sintezel proteice intensificate. Se
bilizeazi ciile anaerobe de resinteza a energiei. In miocardiocite dispare
pogenul, se diminueaza nivelul creatinfosfatului, cantitatea de potasiu intracelular

' iar in celula se acumuleaza sodiu. Ca urmare a activarii glicolizei, in
ocard se acumuleaza lactatul. Consecinta nemijlocitd aactivarii sintezei proteice
este mérirea rapida, in timp de citeva saptdmani, a masei cordului si functia
oritd este distribuitd unei mase mai mari a structurilor efectoare, din care
a [FS treptat se reintoarce la nivelul ei normal.
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Hipertrofia miocardului conduce la diminuarea sarcinii functionale
raportatd la o unitate de masa musculara a miocardului pana la valoarea
ei normald. Intensitatea functiondrii structurilor se normalizeaza, avind
drept consecintd normalizarea proceselor metabolice in miocard.

2. Faza hipertrofiei incheiate si a hiperfunctiei relativ stabile.

in aceasta fazi, procesul de hipertrofiere este finisat. Masa miocardului
e marita cu 100-120% si mai mult nu creste. IFS s-a normalizat. Schimbari
patologice in metabolismul si structura miocardului nu se constatd,
consumul de oxigen, energogeneza, continutul compusilor macroergici
nu se deosebesc de cele normale. Indicii hemodinamici s-au normalizat.

Normalizarea IFS face ca inima hipertrofiata sa se adapteze la
solicitari sporite si timp indelungat sa le compenseze fard manifestari
de epuizare (de exemplu, in vicii cardiace compensate).

Inima hipertrofiata se deosebeste de cea normala printr-un gir de
particularitati metabolice, functionale si structurale, care, pe de o parte,
de lunga durata, pe de altd parte, creeazd premise pentru aparitia
modificdrilor patologice in miocardul hipertrofiat. Cresterea diferitelor
structuri morfofunctionale in inima hipertrofiata este dezechilibrata.

in cadrul dezvoltarii hipertrofiei miocardului in mod inevitabil este
angajat si aparatul nervos al cordului. Se constata functionarea amplificatd
a elementelor nervoase intra- si extracardiace, insa cresterea terminatiunilor
nervoase riméne in urma cresterii masei miocardului contractil. Influentele
trofice se deregleaza, scade continutul de noradrenalina in miocard, ceea
ce conduce la Inrautatirea proprietdtilor contractile ale acestuia -
mobilizarea rezervelor cordului devine dificila. :

Cresterea masei fibrelor musculare nu este insotitd de o crestefecf-
adecvata a retelei capilare coronariene. Hipertrofia face ca masa miocardicd
tributara fiecdrui capilar s creascd, din care cauza in miocardul hipertrofiat
se instaleaza o insuficientd coronariand relativd si, respectiv, hipoxia
relativa — rezerva coronariand la efort scade. )

Cresterea masei inimii are loc ca urmare a maririi volumului fiecérei
fibre musculare, ceea ce se asociazd cu modificari ale corelatiilor
structurilor intracelulare. Volumul celulei sporeste proportional cubului
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dimensiunilor liniare, iar suprafata — creste proportianal patratului lor

(creste volumul fibrei raportat la suprafata), ce conduce la micsorarea
- suprafetei celulare, raportata la o unitate de masa a celulei. Luand in
considerare cd in sarcolema sunt localizati receptorii proteici, enzimele ce
asigura transportul transmembranar al cationilor gi al substratelor metabolice,
modificarile indicate contribuie la instalarea dezechilibrului ionic, la tulburarea
metabolismului si functiei cardiomiocitelor.

Membrana celulara are o deosebita importanta in propagarea excitatiei,
cuplarea proceselor excitatiei si contractiei, realizata prin sistemul tubular si
reticulul sarcoplasmatic. Deoarece cregterea acestor formatiuni in hipertrofia
fibrelor musculare, de asemenea, retardeaza, se creeaza premise pentru
tulburarea proceselor de contractie si relaxare a cardiomiocitelor: ca urmare
a reducerii iesirii Ca’*, in mioplasma se compromite contraclia, ca
urmare a dificultatilor recaptarii Ca®* in reticulum sarcoplasmatic, se
tulbura relaxarea. Uneori pot aparea contractari locale ale unor
cardiomiocite.

in procesul de dezvoltare a hipertrofiei, in faza initiala, masa
mitocondriilor sporeste mai repede comparativ cu masa proteinelor contractile.
Astfel se creeaza conditii pentru aprovizionarea energetica suficientd a
cordului functional suprasolicitat. Insa ulterior, pe masura agravarii procesului,
- marirea masei mitocondriilor raméne in urma de cresterea masei citoplasmei.
Mitocondriile incep a functiona cu supraincéarcare maxima, in ele se produc
modificari distructive, eficacitatea lor functionala scade, se tulbura fosforilarea
oxidativa. Aceasta conduce la diminuarea aprovizionarii cu energie a
celulei hipertrofiate.

Caurmare a reducerii relative a numarului de mitocondrii, a suprafetei
celulelor, retelei capilare i, implicit, a deficitului de energie si a substratelor,
necesare pentru biosinteza structurilor celulare, se tulbura asigurarea
plastica a cardiamiocotelor (Vezi si cap. “Procese patologice tipice
celulare™).

Inima hipertrofiata poseda un aparat contractil exacerbat si, la etapele
initiale, energetic bine asigurat. Aceasta ii da posibilitatea de a exercita timp
indelungat o activitate mult mai mare, metabolismul in miocard fiind normal.
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adaptative la cordul hipertrofiat sunt limitate. Structurile intracelulare si tisulare
dezechilibrate fac ca inima hipertrofiata sa fie mai vulnerabila in conditii
nefavorabile.

Toate aceste devieri in cordul hipertrofiat, in cele din urma, contribuie la
reducerea fortei contractiilor cardiace si a vitezei procesului contractil -
adica la dezvoltarea insuficientei cardiace.

Asadar, hipcrtrofia miocardului in suprasolicitari functionale prezinta,
pe de o parte, un mecanism destul de perfect de adaptare atat in conditii
fiziologice, cat si patologice, pe de alté parte, particularitatile metabolice,
structurale si functionale in miocardul hipertrofiat prezinta o premisd a
Jezvoltarii patologiei cardiace.

3. Faza de epuizare treptata si a cardiosclerozei progresive.

Se caracterizeaza prin schimbari metabolice si structurale profunde,
care treptat se acumuleaza in elementele contractile si energogeneratoare

ale cardiomiocitelor.

Dupa cum am mentionat, masa musculara tributara fiecarui capilar creste,
la fel creste si distanta de la capilar pana la elementele utilizétoare de oxigen,
sporeste consumul de oxigen in conditiile unei retele coronariene nemodificate,
din care cauza in miocardul hipertrofiat se instaleaza o hipoxie relativa. Hipoxia
relativa prezinta unul din factorii principali ce determind modificarile metabolice
si structurale, caracteristice acestei perioade. In cardiomiocite se dezvolta procese
distrofice, necrobiotice si necroza. O parte din fibrele musculare pier si sunt
inlocuite cu tesut conjunctiv, ceea ce constituiec mecanismul de baza al
cardiosclerozei.

Caurmare a cardiosclerozei, masa elementelor contractile se diminueaza,
din care cauza IFS din nou cregte, ceea ce iardsi va stimula hipertrofia
elementelor functionale ale cardiomiocitelor nesclerozate.

Se deregleaza aparatul reglator al cordului. Epuizarea progresiva a
rezervelor compensatorii conduce la aparitia insuficientei cardiace cronice
sl a insuficientei circulatiei sanguine.
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Hipertrofia compensatorie a cordului

'

Cregterea neechilibrata a structurilor miocardului i consecintele lor

b ! | '

Retardarea Retardarea cregterii Retardarea Intensitatea

dezvoltarii mitocondriilor cresterii sintezei

microvaselor comparativ cu activitatii structurilor

comparativ cu cresterea masei ATP-azei cardiomiocitelor

cregterea masei miofibrilelor miozinelor nu asigurd

corduiui comparativ cerinfele curente
cu necesarul

Consecinte
-insuficienta - dereglarea -diminuarea - tulburarea
coronariana asigurdrii cardio- contractilitatii  proceselor
relativa miocitelor cu ATP miocardului plastice,
' - distrofia
adabi

Fig. 33.2. Mecanismele de bazi ale decompensirii inimii hipertrofiate.

Mecanisme extracardiace de compensare (periferice)

- Incazul in care mecanismele de compensare cardiace sunt depasite §i
‘I pot sd asigure mentinerea debitului cardiac, sunt utilizate mecanisme de
‘compensare extracardiace.
- Redistribuirea debitului cardiac i centralizarea circulatiei
~hn insuficienta cardiaca debitul cardiac i presiunea arteriala scade, ceea
e prin intermediul baroreceptorilor stimuleaza activitatea simpatica.

arece vasele ce alimenteaza muschii, viscerele, pielea poseda o inervatie
atic bogata, cu abundenta de o, -adrenoreceptori, stimularea simpatica
antreneaza constrictia vaselor acestor teritorii si redistribuirea debitului cardiac
C itent cu irigarea preferentiala a organelor de importanta vitala dotate
inant cu B-adrenoreceptori (creier, inimé). Fluxul sanguin in organele
ale asigura cerintele lor metabolice in aceste conditii.
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Intensificarea desaturarii hemoglobinei cu oxigen. Ca urmare a
scaderii debitului cardiac, se produc tulburdri circulatorii, concomitent cu
instalarea hipoxiei de tip circulator. Carenta de oxigen in tesuturi conduce la
tulburari metabolice si cresterea concentratiei H', ceea ce majoreaza disocierea
oxihemoglobinei si utilizarea mai eficace in tesuturi a oxigenului disponibil.

Hiperventilatia pulmonara. Ca urmare a insuficientei cardiace, in
organism se produce hipoxie de tip circulator, avand drept consecintd
cresterea concentratiei CO, si a ionilor de hidrogen. Acesti factori stimuleaza
direct $i in mod reflex centrul respirator cu efect de hiperventilatie pulmonara.
Astfel, este asigurata restabilirea echlibrului dintre nivelul metabolismului si
aportul de oxigen.

Constrictia arteriolelor pulmonare. Acest mecanism se include in
insuficienta ventriculara stanga si este unul din mecanismele principale
orientate spre preintdmpinarea dezvoltarii edemului pulmonar in astfel de
situatii. Ca urmare a cresterii presiunii in atriul stang si venele pulmonare,
are loc stimularea baroreceptorilor de la aceste nivele si generarea reflexelor
vasoconsctrictorii, adresate arteriolelor pulmonare. Ca urmare a constrictiei
reflexe a arteriolelor pulmonare, cantitatea de sange ce vine spre inima stanga
scade — scade presarcina inimii functional slabita (reflexul F. Kitaev). Astfel,
inima cu rezerve functionale reduse isi asumi sarcina fiziologica. Insa acest
reflex majoreaza presiunea in artera pulmonara si astfel provoaca o
suprasolicitare a ventriculului drept.

Intensificarea eritropoiezei prezintd unul din mecanismele
compensatorii periferice de utilizare tardiva. Hipoxia tesuturilor in insuficienta
cardiacd sporeste sinteza de eritropoietine (80-90 % de eritropoietine s
elaboreaza in rinichi), iar acestea, la randul lor, sporesc producerea de
eritrocite. In consecintd, capacitatea oxigenici a sangelui creste, continutul
de oxigen in séngele arterial creste, asigurand compensarea hipoxiei
circulatorii. Insa si acest mecanism este doar relativ util. Concomitent cu
cresterea numarului de eritrocite, sporeste si hematocritul, si vascozitatea
sangelui, ceea ce prezintd o supraincarcare suplimentara a inimii. ]

Intensificarea eritropoiezei gi repunerea in circulatie a eritrocitelor
depozitate, concomitent cu retentia hidrosalina, prezinta factorii de bazéce
conduc la majorarea volumului sdngelui circulant in insuficienta cardiaca.
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-~ Retentia hidrosalind este un alt mecanism extracardiac de utilizare
tardiva,

Scaderea debitului cardiac in insuficienta cardiaca este apreciata de
 ciifre volumoreceptorii sistemului arterial ca o scadere a volemiei, ceea ce
Aantreneaza o serie de mecanisme, care determina retentia de apa si sare.
Astfel, la stimularea volumoreceptorilor, prin mecanisme reflexe, sporesc
sinteza si elimindrile de aldosteron.
~ Odata cu aceasta, in insuficienta cardiaca, ca urmare a hipoperfuziei
finichilor, se activizeaza sistemul juxtaglomerular renal cu descércari sporite
derenin si cresterea formirii de angiotensini II, care stimuleazi nemijlocit
celulele din zona glomerulara a corticosuprarenalelor si cresterea secretiei
dealdosteron. Sub influenta aldosteronului sporeste reabsorbtia sodiului in
aliculii renali distali, sporeste presiunea osmotica a sangelui i a lichidului
racelular. Acesta din urma stimuleaza osmoreceptorii hipotalamici, care
langeaza eliminari sporite de hormon antidiuretic, concomitent cu scaderea
‘diurezei, retentia hidrica si cresterea volemiei. Aceasta agraveaza i mai

arilor de atriopeptind (factorul natriouretic atrial). Acest factor este
orat de miocardul atrial ca raspuns la tahicardie si dilatarea excesiva a
atriilor. Precum reiese din denumire, acest factor sporeste eliminarile renale
alesodiului. Atriopeptina inhiba secretia reninei si elimindrile de adiuretina,
ce contribuie la eliminari majorate ale sodiului si apei cu urina. Astfel,
cantitatea de lichid in organism se micsoreaza, scade presarcina si, implicit, se
imelioreaza activitatea inimii.

Mecanismele compensatorii de reglare neuroendocrina
Reglarea neuroendocrind asigura desfasurarea si coordonarea tuturor
anismelor compensatorii, att cardiace, cat si extracardiace. Activarea
endocrind are loc ca urmare a modificarilor hemodinamice, in special,
odificarilor de presiune in diferite sectoare ale sistemului circulator
sterea presiunii in atrii, venele cave, venele pulmonare, receptate de
receptori); modificari metabolice, survenite in urma tulburarilor circulatorii,
fectate de chemoreceptori etc. Astfel, de exemplu, stimularea
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baroreceptorilor vasculari gi a chemoreceptorilor (stimulati de hipoxia
tisulard) declanseaza activarea simpatica. Ca urmare a stimularii simpatice,
se produc urmatoarele efecte: tahicardia, cresterea fortei si vitezei de
contractare si relaxare a cordului, vasoconstrictia periferica si redistribuirea
debitului cardiac cu irigatie preferentiala a organelor de importanta vitald,
stimularea secretiei de renina etc.

Activizarea sistemului renin-angiotensin-aldosteron are loc ca urmarea
stimularii baroreceptorilor, a scaderii concentratiei ionilor de sodiu la nivelul
macula densa, in rezultatul activizarii simpatice.

33.1.5. Factorii patogenetici de bazd ai insuficientei cardiace

Insuficienta cardiaca, aparuta primar in urma leziunilor nemijlocite ale
miocardului, se caracterizeaza prin atenuarea tensiunii, pe care o dezvolta
miocardul, prin scaderea fortei §i vitezei de contractare si relaxare.
Insuficienta cardiaca, aparuta secundar suprasolicitarilor functionale ale
miocardului, se produce consecutiv dupa cardioscleroza si, in cele din urma,
prin reducerea fortei si vitezei de contractare si relaxare a miocardului.

Deci, reducerea fortei si vitezei de contractie si relaxare a miocardului
prezintd o consecintd a insuficientei cardiace, indiferent de factorii careo
provoaca. Acest fenomen ofera posibilitatea de a formula urmatoarea
concluzie: in pofida diversititii cauzelor si unor particularitati ale etapelor
initiale ale patogeniei insuficientei cardiace, mecanismele finale ale ei—la
nivel celular §i molecular — sunt identice. Printre ele, ca mecanisme de.
baza, se mentioneaza:

1) tulburarile aprovizionarii (asigurarii) cu energie a cardiomiocitelor;

2) alterarea aparatului membranar si a sistemelor enzimatice ale
cardiomiocitelor;

3) dezechilibrarea hidroelectrolitica in cardiomiocite;

4) tulburarea reglarii neuroumorale a functiei cordului.
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citarea inimii cardiomiocite l
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cardiaci

Pt Tulburarea reglérii
neuroumorale a
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Mecanisme compensatorii
intra- §i extracardiace

Fig. 33.3. Verigile principale ale patogeniei insuficientei cardiace.

33.1.5.1. Dereglarea aproviziondrii cu energie a cardiomiocitelor

Dereglarile aprovizionarii cu energie a proceselor de baza, ce au loc la
nivelul cardiomiocitelor (in special, a proceselor de contractie si relaxare), se
ffxoduc consecutiv alterarilor mecanismelor de resintezi a ATP, ale transportului
energiei spre structurile efectoare ale cardiomiocitelor si utilizarii energiei
‘compusilor macroergici fosfati in aceste structuri. Reducerea sintezei ATP, in
fond, se produce ca urmare a inhibitiei proceselor de oxidare acroba a substratelor.
Acest fenomen are loc din cauza ci actiunea majoritatii factorilor patogeni, mai
intdi de toate, §i intr-o masurd mai mare, sunt alterate mitocondriile.

- Normal, in conditii acrobiotice, sursa principald de energie pentru miocard
0 constituie acizii grasi superiori (AGS). De exemplu, la oxidarea unei
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molecule de acid palmitic, care contine 16 atomi de carbon, se formeaza
130 (!) molecule de ATP. ,

Caurmare a alterarii miocardului sau a suprasolicitdrii indelungatea
lui, oxidarea AGS in mitocondrii se tulbura si sinteza de ATP scade. Sursa
principald de ATP in aceste conditii devine calea glicolitica (anaerobd) de
scindare a glucozei, eficacitatea careia este aproximativ de 18 ori mai redusa,
comparativ cu oxidarea ei mitocondriald, si nu poate compensa deficitul
compusilor macroergici fosfati. '

Totodata, au fost semnalate dovezi, conform carora insuficienta cardiacd
poate sa se dezvolte si in cazurile in care nivelul de ATP este normal sau
acest nivel scade neesential. Aceasta are loc din cauza ca se deregleaza
sistemul de transport al energiei din locul de producere a ei spre structurile:
efectoare, utilizatoare de energie, in special, spre miofibrile si reticulul
sarcoplasmatic. '

Transportul energiei spre structurile efectoare este asigurat de cétre
sistemul de transport cu ajutorul creatinfosfatului, cu concursul enzimelor:

1) ATP-ADP-translocazei (care realizeaza transportul energiei ATP din
matricea mitocondriilor prin membrana interna a lor) si

2) creatinfosfatkinazei mitocondriale, localizata la nivelul suprafetei
exterioare a membranei interne a mitocondriilor (care asigura transportul
legaturilor fosfomacroergice spre creatin cu formarea creatinfosfatului).
Ulterior creatinfosfatul trece in citosol. '

Prezenta creatinfosfatkinazei in miofibrile si alte structuri efectoare asigurd:
utilizarea eficientd a creatinfosfatului pentru mentinerea concentratiei necesare
de ATP.

Sistemul de transport al energiei in cardiomiocite se altereaza esential
de catre factorii lezionali, ce determina dezvoltarea insuficientei cardiace.
La actiunea factorilor patogeni, ce provoaca insuficienta cardiacd, in
cardiomiocite, mai intdi si intr-o mai mare masura, scade nivelul
creatinfosfatului, si apoi, intr-o masurd mai mica, sia ATP. [n afara de aceasta,
dezvoltarea insuficientei cardiace este insotitd de pierderi masive ale
creatinfosfatkinazei cardiomiocitelor. O dovada a acestui fenomen este
intensificarea activitatii izoenzimei cardiace a acestui ferment in serul sanguin.
Luand in considerare ca circa 90% din cantitatea totald de energie este
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g ce asigura procesul contractil (circa 70% se utilizeaza la
tlui, 15% — pentru transportul ionilor de calciu in reticulul
1schimbul cationilor in mitocondrii, 5% — pentru transferul
sodiu prin sarcolema), alterarea mecanismelor de asigurare
tului efector al cardiomiocitelor contribuie la scadarea rapida
etatilor contractile ale miocardului.
ifa cardiaca, drept rezultat al dereglarilor aprovizionarii cu
rdului, poate sa se dezvolte si in conditiile in care producerea
nergie sunt suficiente. Aceasta poate avea loc ca urmare
smelor enzimatice de utilizare a energiei la nivelul
special, pe seama scaderii activitatii ATP-azelor. Aceasta
1, ATP-aza miozinei, ATP-aza K*-Na" -dependenta din
Mg’* - dependenta a “pompei de calciu “ a reticulului
a urmare, energia ATP nu poate fi utilizata de catre
al cardiomiocitelor.
larea asigurarii cu energie a cardiomiocitelor la etapele de
it §i utilizare a ei, poate fi atdt un moment declansator al
fractile a miocardului, precum si un factor esential, ce
nea contractilitatii.
rarea aparatului membranar
sistemelor enzimatice ale cardiomiocitelor

principale de alterare a membranelor i enzimelor
sunt urmatoarele:

2a excesiva a proceselor de oxidare peroxidica a lipidelor
icomitent cu formarea de radicali liberi §i actiunea
foduselor rezultate din acest proces. Factorii principali ce
ficarea reactiilor de peroxidare a lipidelor in miocard

niocard a continutului de factori preoxidanti (a produselor
tecolaminelor, formelor reduse ale metabolitilor si
or cu valenta variabila, in special, a fierului mioglobinic);
ctivitdtii §i / sau a continutului factorilor de protectie
ljomiocitelor atit de origine enzimatica, precum si
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neenzimatica (catalazei, glutationperoxidazei, superoxiddismutazei,
tocoferolului, compusilor seleniului, acidului ascorbic etc.);

¢) excesul de substrat al oxidarii peroxidice cu radicali liberi (acizi
grasi superiori, fosfolipide, aminoacizi).

2) Activarea excesiva a hidrolazelor cardiomiocitelor, ca urmare a:

a) acumuldrii in ele a ionilor de hidrogen (ionii de hidrogen contribuie la
eliberarea i activarea hidrolazelor lizozomale);

b) acumularii ionilor de calciu (Ca?* activeaza lipazele, fosfolipazele,
proteazele libere si cele fixate pe membranad);

c) excesului de catecolamine, acizi grasi superiori, produse, rezultate
din oxidarea peroxidica cu radicali liberi, care activeaza fosfolipazele.

3) Actiunea detergenta a produselor rezultate din oxidarea peroxidicd
curadicali liberi si a hidrolizei lipidelor. Produsele rezultate din aceste reactii
se incorporeaza in membrane, provocand in ele modificari conformationale
si contribuie la “expulzarea’” din membrana atat a proteinelor integrale, cat
si a celor periferice (“deproteinizarea” membranelor), lipidelor (“delipidizarea”
membranelor), precum si la formarea canalelor-clasterelor de permeabilitate
transmembranara.

4) Inhibitia proceselor de resinteza a moleculelor proteice si lipidice
membranare denaturate, precum i sinteza lor de novo.

5) Modificarea conformatiei moleculelor proteice si lipidice, care s
produc in urma deficitului aprovizionarii cu energie a cardiomiocitelor.

6) Extinderea excesiva §i microalterarea sarcolemei si a membranelor
organitelor miocardiocitelor, care se produce ca urmare a cresterii presiunii
oncotice i osmotice intracelulare, determinati de excesul cationilor hidrofili
(Na* Ca?"), al compusilor organici (lactatului, piruvatului, glucozei,
adenilnucleotidelor etc.).

In ansamblu, alterarea membranelor si enzimelor de cdtre factorii
indicafi prezintd veriga principald, deseori — inifiald a patogeniei
insuficientei cardiace. Modificarile fizico-chimice gi conformationale ale
moleculelor proteice (structurale si enzimatice), lipidice, fosfolipidice i
lipoproteice determina tulburari esentiale, deseori ireversibile, ale structurii
si functiel membranelor si enzimelor, inclusiv, ale mitocondriilor, reticulului
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oplasmatic, miofibrilelor, sarcolemei si altor structuri ce asigura
erea functiei contractile a inimii.

! .53.1.5.3. Dezechilibrul hidroelectrolitic in cardiomiocite

‘Dezechlibrul ionic se caracterizeaza prin dereglarea raportului dintre
i ioni in hialoplasma si organitele celulare (mitocondrii, reticulul
lasmatic, miofibrile), in hialoplasma, ca atare, si in sectoarele de pe
bele pati ale sarcolemei cardiomiocitelor.
Diferiti factori, ce provoaca insuficienta cardiaca, deregleaza
ovizionarea cu energie si altereazd membrana cardiomiocitelor. Ca urmare,
bilitatea membranara pentru diferiti ioni se modifica esential. Totodata,
ificd §i activitatea enzimelor ce asigura transportul transmembranar
ionilor. in rezultat, se deregleazi echilibrul si concentratia ionilor. in
, aceasta se refera la transportul ionilor de sodiu, potasiu, calciu,
ziu, adica anume ioni, care, in fond, determina realizarea unor astfel
: ese, cum ar fi excitarea, cuplarea electrochimica, contractarea si
laxarea miocardului.
Ininsuficienta cardiaca scade activitatea ATP-azei K*-Na* -dependente,
ga ce conduce la pierderea din hialoplasma a ionilor de potasiu si
area in cardiomiocite a ionilor de sodiu. Cresterea concentratiei
lulare de Na* determina retinerea in mioplasma a Ca*". Acest fenomen
inurma dereglarii functionarii mecanismului schimburilor ionice ale
diului si calciului. Mecanismul asigura schimbul a doi ioni de sodiu, care
i in celuld, pe un ion de calciu, care iese din celula, si se realizeaza gratie
stentei unei navete transmembranare comune pentru ionii de Na™ gi Ca*".
ea concentratiei sodiului intracelular, care concureazi cu calciul pentru
veta comuna, impiedica iegirea Ca®*, contribuind astfel la acumularea
pilor de Ca?* 1n celuld. Mai mult chiar, in variantele principale ale insuficientei
e sporirea continutului de calciu intracelular este facilitata si de alti
cresterea permeabilitatii sarcolemei, care in norma impiedica influxul
daionilor de Ca** dupa gradientul de concentratie; diminuarea activitatii
i de calciu in reticulul sarcoplasmatic, care acumuleaza Ca™;
minuarea capacitatii mecanismelor energodependente, responsabile pentru
dturarea Ca’* din sarcolema. (Vezi si cap. Leziuni celulare).
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Acumularea excesiva a Ca** in hialoplasma, la randul sau, are cateva
consecinte importante:

- se deregleaza relaxarca miofibrilelor, ce se manifesta prin cresterea
presiunii enddiastolice sau chiar prin stopul cardiac in sistola (contractura
ireversibila a miocardului);

- se accelereaza captarea de citre mitocondrii a ionilor de Ca?*, avand
ca o consecinta decuplarea fosforilarii oxidative si diminuarea continutului
de ATP, ceea ce agraveaza si mai mult alterdrile determinate de deficitul
energetic. In conditiile deficitului de energie se intensifici glicoliza si, ca
urmare, are loc acumularea ionilor de hidrogen. Surplusul de protoni nu numai
cd expulzeaza Ca*" din reticulul sarcoplasmatic, dar si concureaza cu Ca*
pentru situsurile de fixare cu protamina. Toate acestea determind o scadere
considerabila a functiei contractile a inimii;

- activizeaza proteazele i lipazele Ca?" — dependente, care, dupa cum
s-a mentionat, agraveaza alterarea aparatului membranar si a sistemelor
enzimatice ale cardiomiocitelor.

Acumularea in cardiomiocite a ionilor de sodiu si calciu contribuie la
hiperhidratarea hialoplasmei si organitelor cardiomiocitelor. in consecintd,
are loc destinderea excesivda a membranelor, inrdutatirea aproviziondrii
celulelor cu energie (in legatura cu intumiscenta mitocondriilor, ruperea
membranelor lor determina dereglérile suplimentare ale mecanismelor de
transport si de utilizare a ATP), ceea ce sporeste si mai mult alterarea
membranelor.

in rezultatul hiperhidratarii, creste volumul celulelor si al organitelor
intracelulare.

33.1.5.4. Tulburarea regldarii neuroumorale a functiei cordului

Influentele reglatoare nervoase si umorale in mare masura modificd
procesele ce au loc in celulele miocardului. In situatii fiziologice, ele asigurd
mobilizarea i realizarea reactiilor adaptative, ajustarea imediata si tardivaa
functiei cordului la nevoile organismului.

In cadrul insuficientei cardiace, in formarea atat a reactiilor adaptative,
catsia celor patologice, un rol primordial se atribuie mecanismelor influentelor
nervoase asupra cordului (simpatice si parasimpatice).
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Dezvoltarea insuficientei cardiace se caracterizeaza prin scaderea
entratiei neuromediatorului sistemului nervos simpatic (noradrenalinei) in
turile inimii. Aceasta este determinata, in special, de doi factori: in primul
d, scade sinteza noradrenalinei in neuronii sistemului nervos simpatic (in
ma circa 80% noradrenalina, care se gdseste in miocard, se sintetizeaza in
onii sistemului nervos simpatic), in randul al doilea, se deregleaza recaptarea
decatre terminatiunile nervoase a noradrenalinei din fisura sinaptica.
- Unadin cauzele fundamentale ale reprimarii biosintezei neuromediatorului
estediminuarea activitatii tirozinhidroxilazei, enzimei, implicate in procesul de
versie a tirozinei si biosintezei catecolaminelor. Diminuarea recaptarii
nediatorului de catre terminatiunile axonilor sistemului nervos simpatic
oreaza, in special, deficitului de ATP (procesul recaptarii neuromediatorului
energodependent), perturbarilor biochimice in miocard (acidoza, cresterea
inutului de potasiu extracelular), precum si alterarii membranelor
minatiunilor nervoase ale neuronilor simpatici. Insuficienta cardiaca este
insotiti si de diminuarea efectelor cardiace, mediate de noradrenalind, ceeca
e denota reducerea proprietatilor adrenreactive ale inimii.
. Unadin consecintele principale, ce rezultd din diminuarea eficacitatii
ieficientei reglarii inimii. Aceasta se manifesta, mai intai de toate, prin
aderea performantelor cardiace in diferite reactii adaptative, in special,
insituatii extremale.
- Continutul de acetilcolind — neuromediadorul sistemului nervos
arasimpatic, precum si proprietatile colinreactive ale inimii, in diferite etape
e dezvoltare a insuficientei cardiace, nu difera esential de cele normale,
au sporeste nesemnificativ.
. Consecintele insuficientei cardiace

- Incazul diminurii contractilititii ventricului sting (insuficienta cardiacd
angd), creste presiunea de umplere in ventriculul stang, ceea ce va conduce
sterea retrograda a presiunii in atriul stdng, in venele pulmonare si staza
almonara. Ca urmare a stazei pulmonare, poate aparea congestia pulmonara,
in cazuri grave — edemul pulmonar. Ca rezultat al congestiei pulmonare, se
dereglari ale difuziei gazelor la nivelul alveolelor (se lungeste calea
entru difuzia gazelor), concomitent cu instalarea hipoxemiei i hipoxiei.
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Caurmare a insuficientei cardiace i a diminuérii debitului sistolic, scade
debitul cardiac (minut-volumul) si se instaleaza insuficienta circulatorie
si, In consecintd — hipoxia circulatorie. Hipoxia, la randul siu, antreneaza
un sir de reactii compensatorii, orientate spre asigurarea organismului cu
oxigen: creste volumul sangelui circulant (pe seama intensificarii eritropoiezei
si repunerii in circulatie a eritrocitelor depozitate), se produce constrictia
vaselor periferice si redistribuirea debitului cardiac cu irigarea preferentiald
a organelor de importanta vitala, dispnee etc.

Scaderea debitului cardiac poate conduce la insuficienta functionalaa
unor organe (rinichi, ficat, creier).

In cazul deficitului contractil al ventriculului drept (insuficienta cardiaca dreapti),
sporeste presiunea de umplere a ventriculului drept, ceea ce va conduce la cresterea
retrograda a presiunii in atriul drept, in venele cave si staza venoasa in marea
circulatie—ficat, in alte organe ale cavitatii abdominale, ih membrele inferioare.

Insuficienta ventriculara dreapta survine, de reguld, in urma unor afectiuni
ce produc cresterea rezistentei periferice in mica circulatie (emfizem
pulmonar, pneumoscleroza etc.).

Ca urmare a stazei venoase, in ficat se produce hipoxia hepatica §i
proliferarea reactiva a tesutului conjunctiv cu evolutie spre ciroza hepatica.
La randul sadu, ciroza hepatica va conduce la hipertensiune portala si staza
venoasa in sistemul portal, inclusiv in intestinul subtire, avand drept consecin{d
malabsorbtia intestinala.

Staza venoasa in ficat se asociaza cu tulburiri functionale ale ficatului
(se deregleaza metabolismul glucidic, proteic, lipidic, al pigmentilor biliari,
functia de bariera a ficatului).

Staza venoasa in membrele inferioare prezinta unul din factorii primordiali,
implicati in producerea edemelor cardiace (vezi cap. “Edemele cardiace”).

33.2. Procesele patologice in endocard.
Dereglarea hemodinamicii intracardiace

Dereglarile hemodinamicii intracardiace se produc in valvulopatii
congenitale sau dobandite (vicii cardiace dobandite, defecte septale
ventriculare §i atriale, persistenta canalului arterial, persistenta foramen ovale
si altor cardiopatii congenitale).
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Etiologie generala. Leziunile aparatului valvular al inimii apar de cele
‘multe ori ca urmare a proceselor inflamatorii ale endocardului. In urma
ymenelor inflamatorii, mobilitatea valvelor scade, are loc proliferarea
i conjunctiv, care conduce la organizarea procesului inflamator, la
ea §i insuficienta valvelor sau la simfiza marginilor acestora si
ea consecutiva a orificiilor.

Leziunile valvulare prezintd uneori un caracter distrofic, de exemplu, in
fdri ateroscleroase ale lor.

Inunele cazuri, insuficienta valvelor se produce ca urmare a largirii
gsive a inelului atrioventricular (de ex., la dilatarea excesiva a
culilor), prin afectarea mugchilor papilari, prin afectarea cordajelor
N0dSC.

diopatiile congenitale, in majoritatea cazurilor, sunt rezultatul dereglarii
briogenezei sub influenta factorilor nocivi de mediu.

De cele mai multe ori, sunt afectate valvele stangi ale inimii. Leziunile
yelor inimii drepte se constatd mult mai rar.

- 33.2.1. Insuficienta mitrald

Insuficienta mitrala prezintd reingurgitarea sangelui in timpul sistolei din
ficulul stang in atriul stdng. Aceasta este cea mai frecventa patologie a
ui valvular al inimii §i provoaci tulburarea circulatiei sanguine.
insuficienta mitrald, in timpul sistolei ventriculare, o parte de singe
friculul stang refluieaza in atriul stang. Deoarece reintoarcerea
d este normala, cantitatea de sange care se acumuleaza in atriul sting
i mare (sdngele venit din venele pulmonare + fractia de sange
limentard, refluiata din ventriculul stang). Volumul spont de sange in atriul

g conduce la dilatarea lui si la cresterea fortei de contracne In timpul
lolei ulterioare, in ventriculul stang patrunde un volum mai mare de sange.
produce o suprasolicitare prin volum a ventriculului sting, dilatarea lui
)gend, concomitent cu includerea mecanismului Frank-Starling de
pensare. In timpul sistolei ulterioare a ventriculului sting, datorita
ilizdrii mecanismului Frank-Starling, o cantitate mai mare de sange este
a si ejectatd (o parte refluieaza in atriul stang, iar o fractie mai mare
), astfel realizdndu-se compensarea.
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In insuficienta mitrala, in urma reingurgitirii singelui in atriul sting, scade
atat tensiunea endsistolica in ventriculului stng, cat si raza acestuia. Conform
legii Laplace, tensiunea parietala miocardica este produsul dintre presiunea
intraventriculard si raza ventriculului. Deci, tensiunea parietala a ventriculului
stang in insuficienta mitrala scade, scade si cantitatea de energie necesard
pentru sustinerea tensiunii parietale, ceea ce permite ca o mai mare parte
din energia contractila sa fie cheltuita pentru scurtarea fibrelor miocardice.
Datorita reducerii tensiunii parietale a ventriculului sting, consumul de oxigen
este minim. Astfel, reducerea tensiunii parietale a ventriculului stAng permite
acestuia o sustinere indelungata a debitului cardiac si compensarea perfectd
a echilibrului hemodinamic. }

Suprasolicitarea de lunga durata a ventriculului sting si atriului sting
contribuie la hipertrofia compensatorie a lor. Ulterior se produce l
cardioscleroza si epuizarea ventriculului stang si insuficienta cardiaca stanga.
Dereglarile indicilor hemodinamici sunt similare celor din insuficienta cardiacd
survenitd la suprasolicitarea inimii prin volum.

Cresterea volumului de sange in atriul sting parvine ca o consecintda
cresterii presiunii in atriul stang, care se transmite retrograd in venele
pulmonare. Ca urmare a sporirii presiunii in venele pulmonare, se produce
congestia pulmonar4, iar in cazurile in care presiunea in venele pulmonare
depéseste presiunea coloidoosmotica (mai mult de 25 mm Hg), lichidul
extravazeaza, formand edemul pulmonar.

Unul din mecanismele principale, orientate spre preintdmpinarea
dezvoltdrii edemului pulmonar in astfel de situatii, este constrictia reflexa
a arteriolelor pulmonare (reflexul Kitaev). Datoritd acestei vasoconstricti,
reintoarcerea venoasa spre inima stanga se micgoreaza, astfel ventriculul
stdng, functional slabit, reuseste sa exercite sarcina fiziologicd, ceea ce
contribuie la micsorarea presiunii in venele pulmonare si la reducerea
pericolului dezvoltarii edemului pulmonar.

Cresterea presiunii in venele pulmonare, concomitent cu spasmul
arteriolelor pulmonare, opune o rezistentd suplimentar circulatiei in arborele
trunchiului pulmonar, din care cauzi se produce o suprasolicitare prin
rezistentd a ventriculului drept. Suprasolicitarea functionala de lunga durata
a ventriculului drept se soldeaza cu hipertrofia acestuia. Deoarece rezervele
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onale ale ventriculului drept sunt mult mai reduse comparativ cu cel
ventruculul drept cedeaza foarte curand, contribuind astfel la

ltarea insuficientei cardiace globale si la dereglarile hemodinamice
imatice.

' 33.2.2. Stenoza mitrald

- Prezintd leziuni ale valvelor mitrale, in care se produce un obstacol la
erea liberd a singelui din atriul stAng in ventriculul stang.

In majoritatea cazurilor, se produce ca urmare a proceselor
natorii la nivelul valvelor bicuspidale si deseori este asociata cu
cienta mitrala. Ca urmare a procesului inflamator, are loc sudura
misurilor valvulare si ingustarea orificiului mitral.

Stenoza mitrala produce un obstacol la trecerea sangelui din atriul stang
triculul stang. Astfel, are loc o suprasolicitare prin rezistenta a atriului
concomitent cu includerea mecanismului homeometric de compensare.
rfunctia compensatorie a atriului stdng antreneaza hipertrofia
pensatorie a lui. In stenozele moderate, datoriti hipertrofiei, atriul sting
te sa invinga rezistenta opusa si umplerea diastolica a ventriculului sting
normala. Mai tirziu, insi, se dezvolta insuficienta atriului stang, presiunea
tolica in atriul stang creste si se produce dilatatia lui. Ca urmare a cregterii
junii in atriul sting, are loc cresterea presiunii in venele si capilarele
are, vasoconctrictia reflexa a arteriolelor pulmonare (reflexul Kitaev),
ensiunea arteriala pulmonara. Hipertensiunea arteriald pulmonara opune
ntd ventriculului drept— fenomen care impune hiperdinamia ventriculului
pt 51, ulterior, hipertrofia si dilatarea cavitatii lui. in cele din urma, poate
urveni insuficienta ventriculului drept, concomitent cu instalarea insuficientei
ardiace globale.

~ Instenozele mitrale severe volumul de sdnge propulsat in ventriculul sting
cade, din care cauza umplerea diastolica, deci si extinderea miofibrilelor
entriculului stang, sunt insuficiente. In astfel de conditii, mecanismul Frank-
Starling este compromiis si forta contractiilor cardiace scade. Volumul bataie
siimplicit scade si debitul cardiac, ceea ce determina scaderea tensiunii
e sistemice si dereglarile circulatorii in astfel de patologii. Totodata, dupa
iim am mentionat, suprasolicitarea prin rezistentd a ventriculului drept, in cele
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din urma, determind epuizarea functionald a acestuia si instalarea insuficientei
cardiace globale.

33.2.3. Insuficienta aorticd

Prezinta inchiderea incompleta a orificiului aortic in timpul diastolei. Ca
urmare a inchiderii incomplete a orificiului aortic, in timpul diastolei are loc
regurgitarea sangelui din aorta in ventriculul stang.

Volumul sdngelui regurgitat din aorta in ventriculul stang, in timpul
diastolei, este determinat de urmatorii factori:

- mdrimea orificiului prin care se produce regurgitarea;

- rezistenta vasculara periferica §i presiunea diastolica in aortd
(rezistenta sporitd majoreaza regurgitarea, iar cea scdzutd o diminueaza);

- frecventa cardiaca (in bradicardie, timpul diastolei creste, deci creste
si volumul de snge regurgitat in acest timp, in tahicardie volumul sangelui
regurgitat scade prin reducerea timpului diastolei);

- proprietatile diastolice ale ventriculului stdng (in insuficienta aorticd
cronicd, ventriculul se dilata treptat si se hipertrofiaza, complianta diastolica
creste, ceea ce permite acceptarea unui volum sporit fard cresterea presiunii
diastolice; in insuficienta aortica acutd ventriculul stang, in lipsa hipertrofiei
si dilatatiei, va primi un volum de sdnge mai mic).

In insuficienta aortica ventriculul sting in fiecare diastold primeste nu
numai sangele din atriul sting, ci si din aorta. In consecint, sporeste umplerea
diastolica a ventriculului stang, survine dilatarea [ui tonogena si suprasolicitarea
prin volum. In astfel de situatii, se include mecanismul heterometric de
compensare, hiperfunctia si, drept rezultat, hipertrofia compensatorie, ceea
ce face posibild mentinerea echilibrului hemodinamic.

Hipertrofia cordului conduce succesiv la dezvoltarea cardiosclerozei sila
reducerea ejectiei sistolice, la micsorarea volumului bataie, la cresterea volumului
restant (endsistolic). Aceasta conduce la dilatarea miogena a ventriculului sting
si scaderea considerabila a performantelor sale. Se dezvolta insuficienfa
circulatorie, ca urmare a insuficientei cardiace stangi.

In insuficienta aortica, in urma scaderii presiunii diastolice in portiunea
initiala a aortei, are loc scaderea fluxului coronarian, ischemia miocardicd,

- 306 -



faptul contribuind astfel la producerea insuficientei cardiace i a insuficientei
circulatorii.

Dilatarea excesiva a ventriculului stang si a orificiului mitral conduce la
aparitia insuficientei mitrale relative, cu toate consecintele specifice.

33.2.4. Stenoza aorticd

Prezintd un obstacol in calea ejectiei sangelui din ventriculul stang in
aortd. Gratie cresterii rezistentei opuse ejectiei, se produce suprasolicitarea
ventriculului stAng prin rezistenta cu includerea mecanismului homeometric
de compensare. Presiunea intraventriculard si tensiunea parietald a
ventriculului stang sporeste. Durata perioadei de ejectie creste, iar viteza
contractiei si a ejectiei se maresc. Hiperfunctia compensatorie predominant
homeometrica antreneaza hipertrofia compensatorie a cordului. Cordul
hipertrofiat dezvolta o forta de contractie mai mare, ceea ce face posibila
invingerea rezistentei si mentinerea debitului normal prin orificiul stenozat,
preintdmpindnd, astfel, dezvoltarea insuficientei circulatorii un timp
indelungat.

In faza finala a hipertrofiei in miocard se creeazi conditii ce
determina dezvoltarea cardiosclerozei. Ca rezultat, functia sistolica scade
si se dezvoltd insuficienta ventriculara stdnga. In urma scaderii ejectiei
sistolice, scade debitul cardiac, ceea ce determina diminuarea presiunii
arteriale. Irigatia cu sdnge a diferitor organe este compromisa, ceea ce
cauzeaza dereglari functionale ale encefalului, rinichilor, ficatului etc.
Scaderea apreciabila a presiunii in aorta determina reducerea fluxului
coronarian si ischemia miocardului, ceea ce clinic se poate manifesta
prin episoade de stenocardie.

In rezultatul insuficientei contractile a ventriculului stang, sporeste
volumul sangelui restant, ceea ce va conduce la cresterea presiunii §i
volumului enddiastolic si la dilatarea lui. Aceasta determina cresterea
retrograda a presiunii in atriul sting si in venele pulmonare. Ulterior sporeste
§i presiunea in artera pulmonara. Aceasta din urma determina hiperfunctia
sihipertrofia ventriculului drept, care, fiind mult mai slab ca ventriculul sting,
repede cedeaza, favorizdnd dezvoltarea insuficientei cardiace globale.
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33.2.5. Insuficienta tricuspidiand

Prezintd inchiderea incompletd a valvei tricuspide in timpul sistolei
ventriculului drept, ceea ce permite trecerea sangelui din ventriculul dreptin
atriul drept.

Ca urmare a insuficientei tricuspidiane in timpul sistolei, o parte de sange
refluieaza din ventriculul drept in atriul drept. Umplerea diastolicd a atriului
drept va creste (sangele venit din venele cave + sangele refluiat din ventriculul
drept). In diastola ulterioard se produce o supraincircare cu volum si
hiperfunctia predominant heterometrica a ventriculului drept. Hiperfunctia
ventriculului drept antreneaza hipertrofia acestuia.

Rezervele functionale ale ventriculului drept sunt mult mai reduse,
comparativ cu cele ale ventriculului stang, de aceea, in caz de suprasolicitari,
el cedeaza mult mai repede. Survine insuficienta ventriculara dreapta i o
dilatare ventriculara suplimentara, care dilata si mai mult inelul tricuspidian,
agravand astfel insuficienta tricuspidiand de acum existenta.

Cresterea presiunii in ventriculul si atriul drept se reflecta retardat in
sistemul venei cave prin staza venoasa in marea circulatie. In organe si
tesuturi se produce hipoxia circulatorie, care, la rdndul sdu, conduce la
tulburdri metabolice si dereglarea functiei. Astfel, staza venoasa in ficat
conduce la hipoxia parenchimului hepatic, la procese distrofice si proliferarea
reactiva a tesutului conjunctiv cu dezvoltarea cirozei hepatice cardiogene.
Ciroza hepatica, la randul sau, cauzeaza hipertensiunea portala, extravazarea
si acumularea lichidului in cavitatea peritonialad — ascita.

Staza venoasa in marea circulatie contribuie la dezvoltarea edemelor
periferice.

La regurgitarea tricuspidiana moderata volumul de sange propulsatin
artera pulmonari este suficient. In cazurile in care presiunea in circulatia
pulmonara este sporita, volumul de sdnge propulsat in artera pulmonara scade
simtitor si creste volumul de sange regurgitat in atriul drept. Faptul are loc
din cauza ca in astfel de situatii singele din ventriculul drept va fi vehiculat
mai usor in atriul drept decét in artera pulmonara, avand drept consecintd
tulburari hemodinamice serioase in ambele circulatii.




33.2.6. Stenoza tricuspidiand

Stenoza tricuspidiana prezinta un obstacol in calea fluxului sanguin din
friul drept in ventriculul drept. Ca urmare, sporeste presiunea in atriul drept
siare loc dilatarea acestuia. Cresterea presiunii in atriul drept se reflecta
asupra venelor cave, din care cauza se produce staza venoasa in viscere cu
tepercusiuni serioase asupra functiei acestora.
- Scaderea fluxului sanguin prin orificiul atrioventricular drept cauzeaza
erea minutvolumului ventriculului drept, deci si a fluxului sanguin spre
na stdnga. Aceasta antreneaza neangajarea functionala suficientd a
partimentelor inimii stangi si suscita dereglari hemodinamice serioase
(scade umplerea diastolica a ventriculului drept, ceea ce determina scaderea
volumului bétaie §i a debitului cardiac, sciderea presiunii arteriale). Se tulbura
garea cu sange a viscerelor, ceea ce determina dereglari functionale ale
acestora.
~ Staza venoasd in marea circulatie determind hipoxia §i dereglari

33.2.7. Viciile cardiace congenitale

Genaralitafi. La fat, schimbul de CO, si O, se realizeaza la nivelul
placentei. Plamanii nu functioneaza ca un organ specializat, din care cauza
lafit circulatia sanguina este unica — cea sistemica. De la placentd, sangele
nimereste prin vasele cordonului ombilical in v. cava inferioara, atriul drept
§ide aici, prin foramen ovale, o parte din snge trece in atriul stng, ventriculul

nimereste in placentd, unde se realizeaza schimbul de gaze.

~ Dupi nastere, canalul arterial §i foramen ovale se inchid. Circulatia
lacentari este deconectatd prin separarea placentei. Astfel, in perioada
postnatald se instaleazd cele doud circulatii independente in serie.

~ Etiologie generald. In etiologia cardiopatiilor congenitale sunt implicati
At factorii de mediu, cat si cei ereditari.
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In majoritatea cazurilor, cardiopatiile congenitale sunt rezultatul dereglérii
embriogenezei sub influenta factorilor de mediu. Cea mai vulnerabila perioada
in aceastd privintd sunt primele 6-8 saptaimani de sarcina. Factorii de mediu
ce deregleaza embriogeneza pot fi fizici (actiunea razelor ionizante), chimici,
inclusiv medicamentele (citostatice, antibiotice, progesteron), intoxicatia
alcoolica la gravide, carenta de vitamine sau de microelemente, diabetul
zaharat la gravide, factorii biologici (infectii virale la gravide — rubeola,
herpesul).

In aproximativ 10% din cazuri, cardiopatiile congenitale prezinti anomalii
ereditare si se produc ca rezultat al mutatiilor genice sau anomaliilor
cromozomiale. Astfel, de exemplu, in sindromul Down se constata defecte
septale (atriale §i ventriculare), persistenta canalului arterial, tetralogia Fallot;
in sindromul Turner se constatd coarctatia aorticd, defecte septale
ventriculare etc. Deseori exista o asociere a factorilor de mediu cu cei
ereditari.

Patogenie generald. In comunicarile intercavitare prin foramen ovale,
canalul arterial sau defectele septale se constata sunturi stanga — dreapta
sau dreapta — stanga.

Directia unui sunt este determinatd de urmatorii factori:

1. Diferenta de presiune de o parte si cealaltd a comunicarii;

2. Rezistenta opusa expulzarii sangelui din cavitatile comunicante;

3. Marimea comunicarii. _

In sunturile cu flux sanguin stinga — dreapta (sunt arterio-venos)
dereglarile hemodinamice sunt determinate, in special, de suprasolicitarea
prin volum a ventriculului drept (de exemplu, in defecte septale atriale),a
ventriculului stdng (de exemplu, la persistenta canalului arterial) sau
suprasolicitarea poate fi a ambilor ventriculi (cum se constata in defectele
septale ventriculare). In astfel de situatii, in urma suprasolicitérilor, se produce
hipertrofia compartimentelor cardiace respective cu evolutie spre
cardioscleroza si insuficienta cardiaca.

In sunturile cu flux sanguin dreapta stinga (sunt veno-arterial)
patogenia este dominata de hipoxemie. Hipoxemia se produce din cauza
cd in astfel de sunturi are loc amestecarea sangelui venos cu cel arterial.
Pe de altd parte, hipoxemia este determinata si de fluxul pulmonar scazut,
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constata in astfel de sunturi. O parte din sangele venos nu trece
amani si schimbul de gaze nu se efectueaza, ceea ce accentueaza
mult hopoxemia. Ca urmare a hipoxemiei, se instaleaza hipoxia
ilor, care genereaza dereglari metabolice, acidozd metabolica,
pnee, eritrocitoza absoluta secundara.

33.3. Dereglarile ritmului cardiac

i_' ereglarile de ritm sunt conditionate de perturbarea separatd sau
atd a principalelor functii ale inimii: automatismului, excitabilitatii,
ductibilitatii.

“Nodulul sinusal, situat in atriul drept, este pacemaker de gradul 1
minant), care in mod normal genereazi 60—80 impulsuri pe minut.
atismul nodulului atrioventricular (pacemaker gr II) este de 40-60
ri pe minut, iar cel al fibrelor Purkinje (pacemaker gr I1I) — 15-40
11

Inmod normal, impulsul generat de nodulul sinusal se transmite atriilor
entriculilor, producénd excitatia §i contractia acestora si pe parcurs
and pacemakerii de gr. Il si I11. Nodulul sinusal este numit pacemaker
otopic, iar orice pacemaker localizat in afara nodului sinusal este numit
pic. Ritmurile generate de acesti pacemakeri sunt numite, respectiv,
motopic si ectopic. Raspandirea normali a impulsului din nodulul sinusal
Xcitatia atriilor si ventriculilor inregistreaza pe electrocardiograma (ECG)
e P, QRS si T obisnuite.

33.3.1. Aritmiii datorate deregldrii automatismului nodulului sinusal

lahicardia sinusald.
Tahicardia sinusald se caracterizeaza prin cresterca frecventei
tractiilor cardiace.

Cauze. Poate fi provocata de urmatorii factori:

1) activarea influentelor simpatice asupra inimii (in efort fizic, stres
nal, hipotensiunea arteriald acuta, cresterea presiunii in atriul drept,
ertermie, febra etc.);

2)diminuarea influentelor sistemului nervos parasimpatic asupra inimii
alterarea nucleelor subcorticale, nucleelor bulbului rahidian, a cilor de
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conducere a ganglionilor parasimpatici, in rezultatul scaderii proprietatilor
colinoreactive ale miocardului);

3) afectarea nodulului sinusal in procese inflamatorii, ischemie, necrozi
(la actiunea directa a diferitor factori infectiosi, toxici asupra nodulului
sinusal).

Patogenie. Fenomenele electrofiziologice de baza ale tahicardiei sinusale
sunt scaderea gradului de repolarizare, accelerarea proceselor de depolarizare
spontand diastolica lenta §i scaderea potentialului prag al celulelor nodululut
sinusal. In aceste cazuri, functia de pacemaker e realizati la fel de nodulul
sinusal, insa frecventa cardiaca e mai mare de 80/min. Propagarea impulsului
prin atrii §i ventriculi nu e modificata, de aceea pe ECG se inregistreaza
unde P, QRS si T obignuite. Intervalul R —R e micsorat, dar egal.

Consecinte. In tahicardii moderate sporeste minut-volumul, tensiunea
arteriala si viteza circulatiei sanguine, ceea ce contribuie la aprovizionarea
optima cu oxigen si substraturi metabolice ale tesuturilor si prezinta un
mecanism adaptativ important in efortul fizic, insuficienta cardiacé,
hipotensiunea arteriala acuta etc.

Totusi, din cauza scurtarii diastolei consumului exagerat de oxigen,
utilitatea tahicardiei ca mecanism de compensare este doar relativa. in
tahicardii severe umplerea diastolica a ventriculilor este insuficienta, din care
cauza nu tot sangele care vine spre ventriculi este pompat in circulatie si, in
consecintd, scade presiunea arteriald sistemicd. Concomitent, creste
presiunea in atriul stdng, care se transmite retrograd in venele pulmonare,
determinand vasoconstrictia reflexa a arteriolelor pulmonare §i cresterea
rezistentei pulmonare.

In urma scaderii tensiunii arteriale si a debitului cardiac, se produce
hipoperfuzia tuturor organelor si dereglarea functiei acestora. Astfel,
hipoperfuzia renala conduce la scaderea diurezei si activizarea aparatului
juxtaglomerular cu descarcari sporite de renind; diminuarea fluxului sanguin
cerebral conduce la dereglarea functiei encefalului etc. In tahicardii severe
scurtarea diastolei diminueaza fluxul sanguin coronar, din care cauza se
produce ischemia miocardica, urmatd de episoade de stenocardie §i
diminuarea performantelor cardiace.
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" Bradicardia sinusala
- Se manifesta prin sciderea frecventei contractiilor cardiace mai jos de
di/minut (dar nu mai putin de 30 batai /min), cu intervale egale. Functia
acemaker o exerciti nodulul sinusal. in bradicardie, sciderea frecventei
iace se datoreaza, in special, alungirii diastolei, in timp ce durata sistolei
ferd modificari neinsemnate.
Etiologie. Bradicardia sinusala poate fi provocata de urmatorii factori:
) activarea influentelor vagale asupra inimii la excitarea nucleelor sau
ferminatiunilor nervoase ale nervului vag, ca urmare a sporirii presiunii
tracraniene in meningite, encefalite, hemoragii intracraniene, tumori §i
ymotii cerebrale, cresterea presiunii intraventriculare si a tonusului
ocardului (reflexul Bezold-Jarisch), la compresia globilor oculari (reflexul
Jagnini-Aschner), la compresia zonei bifurcatiei carotidelor (reflexul Hering),
exului solar etc.;
. 2) diminuarea influentelor simpatice asupra inimii (afectiunile
ipotalamusului, ale cailor eferente, ganglionilor si terminatiunilor
fvoase ale sistemului nervos simpatic, sciderea proprietatilor adreno-
active ale inimii);
- 3)actiunea nemijlocitd a factorilor nocivi asupra celulelor nodulului
nusal (trauma mecanici, hemoragii, necroza, factori toxici, substante
edicamentoase — kinina, digitalicele, colinomimeticele, opiaceele, diferiti
gtaboliti — bilirubina liberd, acizii biliari).
* Patogenie. Sistemul nervos parasimpatic, prin mediatorul siu
getilcolina, reduce frecventa contractiilor cardiace prin prelungirea
uratei de depolarizare diastolicd si prin cresterea valorii potentialului
lic maxim si, in consecintd, reduce excitabilitatea nodulului sinusal. La
cfiune exageratd sau de lunga duratd, factorii etiologici enumerati pot sa
duca nu numai bradicardie sinusal3, ci chiar stoparea tranzitorie a generdrii
pulsurilor in nodulul sinusal. O astfel de situatie poarta denumirea de “refuzul
ulului sinusal”, “sinus arrest”. Pe ECG se inregistreaza o pauza lunga
psa PQRST — izolinie), care depaseste doud intervale R—R normale.
~ Consecinte. Bradicardia sinusald, in cazul in care frecventa cardiaca
gade sub 40 contractii pe minut, poate determina scaderea debitului cardiac
 implicit, insuficienta circulatorie. in bradicardii severe dereglirile
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hemodinamice sunt similare celor din insuficienta cardiaca — sporeste presiunea
in atrii, care se transmite retrograd in venele pulmonare, ceea ce determind
vasoconstrictia pulmonara si hipertensiunea in mica circulatie. Ca urmarea
scaderii debitului cardiac, se produc tulburdri circulatorii in diferite organe i
sisteme, ce determina dereglarile functionale in ele. 0
Aritmia sinusala R
Se caracterizeaza prin generarea neuniforma a impulsurilor in nodulul
sinusal §i prin intervale neuniforme dintre contractiile succesive ale inimii.
Aritmia sinusala respiratorie apare ca urmare a schimbarilor tonusului
vagal in diferite faze ale respiratiei — in inspir, frecventa creste, iar in expir,
frecventa contractiilor cardiace scade. Aceasta aritmie dispare la retinerea
respiratiei, la efort fizic. E caracteristica, in special, persoanelor tinere, din
care cauza astfel de aritmie se numeste aritmie respiratorie juvenila.
Aritmia sinusala nerespiratorie, de obicei, e determinata de afectarea
nodulului sinusal (in cardiopatie ischemica, miocardite, intoxicatie digitalicd
etc.). 4
Pe ECG se inregistreaza intervalele R - R variate, diferenta dintre cel
mai scurt si cel mai lung interval depasind 10% din intervalul R - R mediu.
Aritmiile sinusale nu au repercusiuni asupra hemodinamicii sistemice.

33.3.2. Aritmii datorate deregldrilor excitabilitdtii miocardului. _
Extrasistoliile ‘

Extrasistola prezinta o contractie prematura a cordului sau a unor parti
ale lui, suscitata de un impuls venit din focarul ectopic. .

Cauzele aparitiei focarelor ectopice pot fi: procesele inflamatorii in
miocard (miocardite), ischemia miocardului, dishomeostaziile electrolitice
(hiperkaliemia), acidoza, intoxicatiile (nicotinice, alcoolice), tulburarile
endocrine (hipertiroidismul). Un efect aritmogen au si unele medicamente
(digitalicele, cofeina, tiroxina) la supradozarea lor.

Patogenia. Unul din mecanismele patogenetice ale extrasnstolnlorpoate
fiurmatorul. Automatismul propriu al segmentelor subiacente ale sistemului
conductor cardiac (pacemakeri potentiali) se manufestd la sporirea capacitafii
de generare a impulsurilor acestor zone ale miocardului. Faptul e posibilla
formarea diferentei de potential intre miocitele vecine, din cauza finisdrii

~314-




ltane a repolarizarii in ele, ceea ce poate sd provoace excitatia in
e au iesit deja din faza refractara. Acest fenomen se constata in
locala a miocardului, la intoxicatii cu glicozide cardiace etc.
orm legii inexcitabilitdtii periodice a cordului, muschiul cardiac nu
e lanumerosi stimuli de origine extranodala, parveniti in perioada refractara
Incazul in care acesti stimuli parvin in perioada de excitabilitate normal,
ntea impulsului generat de nodulul sinusal, ei pot provoca o depolarizare
ice 51 0 sistola prematurd a cordului. Dupa aceasta extrasistola survine
refractard, proprie extrasistolei, care va impiedica raspunsul cardiac la
il ordinar de origine nodald. Din aceastd cauza, extrasistola este urmata,
de 0 pauza compensatorie, care poate fi completa sau incompleta.
functic de localizarea focarului ectopic, din care porneste impulsul
nar, se deosebesc céteva tipuri de extrasistole: atriala, atrio-
lara si ventriculard. Extrasistolele atriale si atrioventriculare se
supraventriculare.
asistolele pot fi monotope — dintr-un singur focar, sau politope, din
ulte focare ectopice; solitare sau in grup, unice sau multiple (mai
gente de 5/ min).
ncazul in care extrasistolele alterneaza in mod regulat cu complexele
se vorbeste de aloritmie. Aloritmia poate sa se producd in urma
or complexelor normale cu extrasistole atriale, atrio-ventriculare sau
lare. in patologia cardiaci la om mai frecvent se inregistreaza trei
nte de aloritmii: bigeminia — extrasistolia dupa fiecare complex normal;
ia — extrasistolia dupa fiecare doua complexe normale;
eminia- extrasistolia dupa fiecare trei complexe normale. Mai
t se constata bigeminia.
rucit unda de excitatie, aparuta in locul neobisnuit, se propaga in
ie schimbata (neobisnuitd), aceasta se reflecta asupra structurii campului
al cordului si se manifesta pe electrocardiograma. Fiecare tip de
le are un tablou electrocardiografic propriu, care permite a determina
a focarului ectopic de excitatie.
frasistola atriala
asistola atriald apare la un impuls ectopic din atrii, insa traseul
stuia prin atrii este neobisnuit. in cazul in care impulsul e generat in
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partea superioard a atriilor, propagarea lui prin acestea nu e modificatd
substantial si pe ECG se inregistreaza unda P pozitiva; la un impuls din
partea de mijloc, unda P este bifazica sau aplatizata, la un impuls din partea
inferioara a atriilor, unda P este negativa (din cauza propagarii retrograde a
excitatiei). Deoarece mersul impulsului prin jonctiunea AV si ventriculinue
modificat, celelalte componente ale complexului nu sunt schimbate.

Extrasistoliile atriale se caracterizeaza printr-o oarecare alungire a
intervalului diastolic T-P dupa extrasistola, fapt ce are loc din cauza ci
transmiterea retrograda a excitatiei descarca inainte de timp impulsul sinusal
normal. Urmdtorul impuls atrial, ce apare peste un interval normal, intrucitva
ramane In urmad de momentul terminarii excitatiei ventriculelor — pauza
compensatorie incompleta.

Extrasistolele jonctionale (atrioventriculare) -

Se produc ca urmare a aparitiei unui focar ectopic de excitatie locallzat
in jonctiunea atrioventriculara.

Prezentarea electrocardiograficd implica trei variante de extrasistole
jonctionale: ¥

1) extrasistole jonctionale superioare — focarul ectopic este localizatin
partea superioard a jonctiunii atrioventriculare. Deoarece excitatia
suplimentara se raspandeste in atrii retrograde, unda P este negativa §i
precedeaza complexul QRS, ultimul are configuratie normala; @

2) extrasistole jonctionale medii — focarul ectopic este localizat in partea
medie a jonctiunii atrioventriculare, din care cauza impulsul ajunge
concomitent la atrii §i ventriculi. Unda P extrasistolica se contopeste cu
complexul QRS, inregistrandu-se doar complexul QRS si unda T
nemodificate; L

3) extrasistole jonctionale inferioare — focarul ectopic este localizat in
partea inferioara a jonctiunii atrioventriculare. Din cauza ca impulsul ajunge
mai intai la ventriculi, apoi la atrii, complexul QRS nemodificat este
de unda P negativa. Extrasistoliile supraventriculare, de regula, sunt
de o pauza compensatorie incompleta.

Extrasistola ventriculara

Focarul ectopic este situat in unul din ventriculi. Acest umpuls depolarizeazi
initial ventriculul in care a aparut, apoi se raspandeste spre celalalt.
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- Pentruextrasistolele ventriculare este caracteristica lipsa undei P (deoarece
inacest timp nodulul atrioventricular se afld in perioada refractard absolutd,
Ampulsul extrasistolic este blocat si nu se raspandeste spre atrii), pauza
‘compensatorie, de obicei completa, si complexul QRS deformat.
Consecinte. Gradul dereglarii circulatiei sanguine, provocate de
asistolie, variaza in functie de localizarea focarului ce produce extrasistolia
ide durata manifestarilor acestuia. De exemplu, in extrasistolia ventriculara
ractiile ventriculilor pot coincide cu sistolele atriilor. In astfel de situatii,
ola atriala nu poate invinge rezistenta opusa de presiunea creata de sistola
ventriculara. Deschiderea valvelor atrioventriculare devine imposibila (se
produce “ocluzia atriilor™). Are loc cresterea presiunii in atrii, dilatarea lor
‘excesiva si refluierea sangelui din atrii in venele pulmonare.
Tahicardia paroxistica reprezinta extrasistole consecutive de inalta
ventd aparute in grup. In acest caz, ritmul normal instantaneu este
intrerupt de un acces de contractii cu frecventa de la 140 pana la 250 pe
‘minut. Durata accesului poate fi diferitd — de la cateva secunde pana la
cateva minute, ore, zile sau chiar saptamani, apoi tot asa de subit inceteaza
§iserestabileste ritmul normal.
- Casiextrasistolia, tahicardia paroxistica poate fi supraventriculara si
ventriculara. Segmentele distale ale sistemului conductor nu sunt apte de a
ieproduce frecventa inaltd a impulsatiei provenite din portiunile proxime,
Jin care cauza in tahicardia paroxistica atriald majoritatea impulsurilor nu
pate fi propagata de nodulul atrioventricular. ECG in tahicadria paroxistica
a are aspectul unui sir de extrasistole din portiunea respectiva a atriilor,
icd cu unda P pozitiva, bifazica, aplatizata, negativa, urmata de un coplex
RS si unda T nemodificate.

Fluterul atrial
* Fluterul atrial este o tahiaritmie atriala regulatd cu frecventa de
120-350 pe minut (mai frecvent 280-300 pe min.). Contractiile ventriculare
jot fi ritmice sau aritmice. Mai frecvent acestea sunt ritmice cu frecventa
gproximativ de 150/min. In fluterul atrial fiecare und de excitatie cuprinde
feg atriul.
- Cauze. Mai frecvent apar in afectiuni organice ale cordului: cardiopatie
ghemici cronici, focare necrotice in miocard, valvulopatii, procese
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inflamatorii in pericard, tulburari endocrine (hipertiroidism), intoxicatii alcoolice
cronice, supradozari digitalice.

Patogenie. Mecanismele principale ce stau la baza producerii fluterului
atrial pot fi urmatoarele: miscarea circulard a unui impuls; reintrarea
impulsului pe cdi multiple; unul sau mai multe focare ectopice de excitafie.

In rezultatul excitirilor frecvente si ritmice ale atriilor in fluterul atrial,
pe ECQG se inregistreaza unde frecvente (de la 200 pana la 400 pe minut)
siritmice —unde “F” de fluter atrial. Aceste unde sunt asemanatoare intre
ele cu aspectul “dintilor de ferestrdu”si nu sunt separate de o linie
izoelectrica. Raspandirea impulsului prin ventriculi e obisnuita, deci
complexul QRS si unda T sunt nemodificate. Frecventa complexelor
ventriculare QRS in fluterul atrial este intotdeauna mai mica comparativ
cu frecventa undelor atriale F. in majoritatea cazurilor, spre ventriculi este
condus fiecare al 2-lea, al 3-lea, al 4-lea impuls.

Consecinte. In tahiaritmii cu frecventa inalti (mai mult de 160-180
batdi/min) performantele cardiace scad considerabil, din cauza reducerii
duratei diastolei, consumului exagerat de oxigen, paralel cu reducerea
fluxului coronar. Aceasta poate sa genereze insuficienta cardiaca, insofitd
de scaderea debitului cardiac, de scaderea tensiunii arteriale si dereglan
hemodinamice severe.

Fibrilatia atriala

Prezinta o dereglare de ritm, in care excitatia si contractia atrlll(k-
ca un tot intreg este inlocuitd cu contractii frecvente neregulate i
necoordonate ale diferitelor fascicule musculare ale atriilor sub influenfa
impulsurilor ectopice cu frecventa de 350-700/min. Spre nodulul
atrioventricular, intr-o unitate de timp, soseste un numar diferit de
impulsuri din atrii. O parte din aceste impulsuri, fiind foarte slabe, nu
ajung pana la jonctiunea atrioventriculara si ventriculi, iar o alta parte
ajunge la nodulul atrioventricular in faza refractara. Din aceasta cauza,
numai o parte din impulsuri este transmisa la ventriculi, provocind
excitatia §i contractia haotica a lor.

DmmwemﬂmmemMMmammﬂmMmMmbmmmmmmm
pe ECG lipseste unda P, iar in locul ei apar undele f de fibrilatie, ce
reflecta excitatiile solitare ale fibrelor atriale. Excitarea ventriculilor are

-318-




neregulat, insd in succesiune obignuitd, de aceea pe ECG se
eaza complexele QRS si unde T nemodificate, insa cu intervale
rite.
brilatia atriala poate fi permanentd §i paroxisticd, ea apare
derent la afectarea atriului sting si conduce la scaderea dramaticd a
ui cardiac (pana la 30% din initial) si deregléri hemodinamice severe,
pronuntate comparativ cu cele dun fluterul atrial.
" Fluterul ventricular prezintd o aritmie gravd a ventrticulilor cu
ecventa 150-300 pe minut cu ritm regulat. Desi ineficiente din punct de
dere hemodinamic, aceste contractii pot mentine pe un timp scurt
reulatia minima. Pe ECG se inregistreaza complexe QRS si unde T care
pnfluiaza, formand unde mari sinusoidale mai mult sau mai putin regulate.
. Fibrilatia ventriculara repreprezinta contractii fibrilatorii haotice,
rapide, neregulate cu frecventa de 150—500 pe minut i este expresia unei
fepolarizéri ventriculare anarhice. Miocardul este functional fragmentat
in zone cu grade variate de depolarizare si repolarizare. Contractia
eficientd a ventriculilor e imposibila. Debitul cardiac este complet redus,
tensiunea arteriala scade la zero si nu mai poate fi masuratd. Din punct
‘de vedere hemodinamic, fibrilatia ventriculara se echivaleaza cu stopul
cardiac. Pe ECG se inregistreazd unde haotice, neregulate, cu amplitudine
joasd §i cu forma diferita. Aceste dereglari de ritm survin in perioada terminala
in cardiopatii ischemice, infarct miocardic acut, miocardite. Pot surveni i in
embolia arterei pulmonare, traume electrice, dishomeostazii electrolitice, crize
 tirotoxice etc.
, Patogenia generala a extrasistoliilor, tahicardiilor paroxistice,
fluterului si fibrilatiei atriale si ventriculare include doud tipuri de
mecanisme electrofiziologice:

1) reentry (reintrarea repetatd a impulsului), circulatia excitatiei;

2) formarea focarelor ectopice de automatism.

Reintrarea prezinta un mecanism general de producere a aritmiilor
cardiace. Mecanismul principal al reintrarii este migcarea circulara a
excitatiei, care consta in urmatoarele.

In conditii normale, impulsul sinusal se raspandeste in toate directiile,
excitd intreg miocardul ventricular si se stinge, in momentul in care toata

-319-




masa ventriculard se afld in stare depolarizata, refractara. In diverse stir
patologice ale cordului se modifica proprietatile locale ale miocardului §i
propagarea impulsului intr-o oarecare directie se opreste, adica undele

depolarizare se transmit in jurul cordului intr-o singuri directie. Aceste condif
sunt urmétoarele: )

1) lungimea mare a caii circulare — in acest caz, impulsul revine in
punctul de pornire initiala peste un timp mai indelungat si mugchiul stimi
anterior nu mai este refractar, din care cauza impulsul va repeta
intrerupere deplasarea sa circulara; s

2) viteza mica de conducere a impulsului — in acest caz, impulsul s&
va intoarce in punctul initial de pornire peste un interval de timp maim
muschiul stimulat anterior poate fi in afara perioadei refractare sii
poate continua sa circule fara intrerupere;

3) perioada refractara scurta a mugchiului — in acest caz, la fel, s¢
face posibila reintrarea impulsului in teritoriul anterior excitat. .

Mecanismele de formare a focarelor ectopice, la fel, sunt diferite.
Mai esentiale sunt: L

1) fluctuatiile potentialului transmembranar; 2

2) potentialul vestigial; e

3) curentul electric lezional local. Y

Fluctuatiile potentialului transmembranar de repaus al celulei pot
surveni in urma actiunii diferitor factori (hipoxia, hipokaliemia, extensiunea
mecanica, hipoosmolaritatea, intoxicatiile etc.). In cazul in care valoarea
potentialului atinge nivelul pragal, se produce depolarizarea rapida a celulei
si generarea unui impuls ectopic de excitatie. t

Potentialul vestigial poate declansa la fel formarea focarului ectopic
de generare a impulsului, in cazul in care acesta va atinge valoarea pragala
de excitare a cardiomiocitului.

Curentul electric lezional local apare in zonele miocardului cu leziuni
celulare. In cazul acesta, intre celulele vecine intacte si cele lezate se formeaza |
potential regional — focar ectopic de excitare. '

In tahicardii paroxistice, fluter si fibrilatii atriale si/sau ventricularein
miocard, au loc tulburari fizico-chimice gi metabolice. O importanta
primordiala se atribuie excesului de K* in spatiul extracelular, provenit din
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miocitele lezate, acumularii de Ca®* in spatiul intracelular, acidozei,
umularii in cardiomiocite a acizilor grasi liberi §i AMP-ciclic.
Cauzele principale ale perturbarilor electrolitice sunt dereglarile functiei
elor ionice dependente de energie ale membranelor cardiomiocitelor si
panitelor lor.
Sporirea continutului de lactat in miocard prezinti la fel un factor
portant al aritmogenezei. Concomitent cu majorarea continutului de lactat
iocard, se constatd micgorarea potentialului de repaus, reducerea duratei
ntialului de actiune i micgorarea amplitudinii lui, accelerarea fazei de
i 5 are.
~ Unrol important in aritmogeneza se incrimineaza acumulérii de acizi
a5i liberi in cardiomiocite. Sporirea continutului de acizi grasi liberi in
jocardul ischemiat se datoreazi, in special, activatiei lipolizei sub influenta
laminelor, captarii acizilor grasi liberi de cétre cardiomiocite din plasma
ind, hidrolizei fosfolipidelor membranare. Baza efectului aritmogen al
zilor grasi liberi o constituie reducerea valorii potentialului de actiune.
- 33.3.3. Aritmiile datorate deregldrilor de conductibilitate
' Proprictatea de a propaga impulsul o poseda toate celulele miocardului,
§4in cea mai mare masura aceasta proprietate o poseda celulele sistemului
conducere a inimii.

 Etiologie generala. Modificarile functionale sau organice in sistemul
nductor cu dereglari de conductibilitate se pot produce in rezultatul actiunii
actorilor urmétori:
- 1) activarii influentelor parasimpatice asupra inimii §i (sau) modificarii
roprietatilor colinoreactive ale cordului (efectul dromotrop negativ al
etilolinei);
 2) leziunilor nemijlocite ale celulelor sistemului conductor al inimii
ecrozd, hemoragii, trauma chirurgicald, tumori, cicatrice, extindere
ivd a muschiului cardiac, intoxicatii cu alcool, nicotina, digitalice,
ind, beta-adrenoblocatori, toxine bacteriene, infectii virale,
serkaliemie).

Dereglarile conductibilitatii sinoatriale (blocul sinoatrial)

urile nu pot fi propagate din nodulul sinusal spre atrii. Se deosebesc
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blocuri sinoatriale de gradul LII si III (respectiv, incetinirea propagarii
impulsului de la nodulul sinusal spre miocardul atrial, propagarea partialaa
impulsurilor si blocul complet, cu retinerea tuturor impulsurilor generate in
nodulul sinusal). In ultimul caz, activitatea electrici si mecanici a inimii nu
poate fi declansatd — apare asistolia electricd urmata de asistolia
mecanicd. In absenta influentelor sinusale (in majoritatea cazurilor), functia
de pacemaker ¢ preluatd de nodulul atrioventricular, ce impune un ritm
jonctional de supleere.
in astfel de bloc se deregleazi propagarea impulsului pe ciile conductorii
ale atriilor.
Deoarece nodulul sinusal e situat in atriul drept, excitarea atriului drept
in norma se produce ceva mai degraba decét a atriului stang. Cresterea
heterocroniei excitatiei in situatii patologice va determina grade variabile de
dereglare a conductibilitatii intraatriale, largirea i crosetarea undei P.
Dereglarile conductibilitatii atrioventriculare (blocul atrioventricular)
intarzierea sau stoparea propagérii impulsurilor de la atrii spre ventriculi.
Tulburdrile conductibilitatii atrioventriculare se impart in doud grupe mari:
blocul atrioventricular complet si incomplet. Blocul atrioventricular incomplet,
la randul sau, poate fide gradul I si 1. _
In blocul atrioventricular de gradul I conducerea impulsului este
intarziata, dar toate impulsurile sunt conduse. Pe ECG acest bloc se manifesta
prin alungirea constanta a intervalului P-Q. Raspandirea impulsurilor prin
ventriculi este obisnuitd, deci complexul QRS si unda T sunt normale.
Blocul atrioventricular gradul Il poate fi de mai multe tipuri: tip
Mobitz I (cu perioade Wenckebach), tip Mobitz II, bloc atrioventricular 2:1,
bloc atrioventricular avansat.
Blocul atrioventricular gadul II tip Mobitz I se caracterizeaza prin
la blocarea complet a impulsului cu decaderea unei contractii ventriculare.
In timpul pauzei indelungate, conductibilitatea atrioventricular se restabileste
si nodulul atrioventricular conduce cu usurinta impulsul spre ventriculi. Ulterior,
conductibilitatea atrioventriculara se inrautéteste iarasi si incepe un ciclu
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- manifestd prin alungirea progresivi a intervalului PQ de la un complex la
altul. in momentul in care trecerea impulsului de la atrii spre ventriculi este
- complet blocatd, unda P nu este urmata de complexul QRS si se inregistreaza
- 0pauza lungd. Dupa pauza se constatd cel mai scurt interval PQ si ciclul se
repetd. Perioadele de alungire treptatd a intervalelor PQ si deciderea
0 mplexului ordinar QRS poarta denumirea de perioade Wenckebach.
- Deoarece trecerea impulsului prin ventriculi nu e modificata, complexul
- QRS si T are un aspect obisnuit.

" Blocul atrioventricular gradul Il tip Mobitz I1. Pentru astfel de bloc,
‘ecaracteristicd, de asemenea, inrdutatirea conductibilititii atrioventriculare
“curaportul blocarii conducerii atrioventriculare 4:3, 3:2,4:3, 5:4 sauneregulat.
Spre deosebire de tipul Mobitz | pe ECG, decaderea complexului QRS nu
este precedatd de alungirea progresiva a intervalului PQ. Intervalul PQ este
constant (normal sau alungit).

~ Blocul atrioventricular gradul II 2:1 se caracterizeazi prin blocarea
fiecdrui al doilea impuls sinusal si prin decdderea fiecirei a doua
‘contractie a ventriculilor. Pe ECG fiecare a doua undi P nu este urmata de
complexul QRS siunda T.

Blocul atrioventricular gradul II avansat. In astfel de bloc,
nductibilitatea prin jonctiunea atrioventriculara se deregleaza in asa masura,
spre ventriculi nu sunt conduse doud sau mai multe impulsuri sinusale
ecutive, din care cauza decad doua sau mai multe contractii ventriculare.
Pe ECG un complex PQRS normal poate fi urmat de doua sau mai multe unde
Pconsecutive, la care revine un singur complex QRST.
~ Blocul atrioventricular gradul Ill, sau complet. Se caracterizeazi prin
itreruperea completd tranzitorie sau permanenta (ireversibild) a trecerii
impulsurilor sinusale spre ventriculi prin jonctiunea atrioventriculard, prin
trunchiul fasciculului Hiss, radacina ramificatiei acestuia.

" Inastfel de situatii, activitatea ventriculara sub influenta impulsurilor
proveniti din nodulul sinusal nu este posibila si intrd in functie pacemakerii
de gr. 11 sau II1, care preiau activitatea ventruculara. in astfel de bloc,
‘atriile sunt excitate de impulsurile provenite din nodulul sinusal, iar ventriculii
sunt excitati de impulsurile provenite din centrele de automatism de gr. 11
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sau III. Astfel, atriile §i ventriculii functioneaza independent, fiecare in
ritm propriu, frecventa contractiilor atriale fiind mai mare. Pe ECG se
inregistreaza unde P independente de complexele QRS. Intervalele P-P i
R-R sunt egale intre ele, constante, insa intervalul P-P intotdeauna e mai
mic comparativ cu R-R.

Consecinte. In blocul atrioventricular, insotit de sciderea considerabild
a frecventei cardiace, se constata dereglari hemodinamice severe. Astfel,
in bradicardii ventriculare cu frecventa mai mica de 40 batai/minut debitul
cardiac scade in aga masura, incat tulburarile hemodinamice din organism
sunt asemandtoare cu cele din insuficienta cardiaca: creste presiunea in
atriul stdng si retrograd in venele pulmonare, creste rezistenta periferica
in circulatia sistemica si in cea pulmonaré. Din cauza scaderii considerabile
a debitului cardiac, se produce hipoperfuzia rinichilor, encefalului.

O importantad deosebitd are momentul de trecere a blocului incomplet
in cel complet. Centrii de automatism subsidiari intra in functie abia peste
un timp oarecare, dupd incetarea patrunderii in ventriculi a impulsurilor din-
nodulul sinusal. Aceastd perioada poartd denumirea de pauzd
preautomaticd, in decursul careia se observa asistolia ventriculard. Din
cauza incetarii fluxului sanguin spre encefal, apare hipoxia encefalului,
insotitd de pierderea cunostintei, convulsii (sindromul Morgagni-Adams--
Stokes). Este posibild moartea, insa, de obicei, la restabilirea contractiilor
ventriculare sub actiunea impulsurilor provenite din centrele de gr.I sau Il
fenomenele indicate dispar. Fenomenul se poate repeta de mai multe ori.

Dereglarile de conductibilitate intraventriculara :

Aceste blocuri reprezinta intarzierea sau blocarea propagarii
excitatiel prin una din ramurile fasciculului Hiss, prin ramificarile lor st

fibrele Purkinje. Mai frecvent se constata tulburarea propagarii impulsul

in unul din ramurile fasciculului Hiss, din care cauza astfel de blocurise:

numesc bloc de ramura. _
in cazul blocului complet in una din ramurile fasciculului Hiss (blo¢:

monofascicular), excitatia se propaga prin celelalte doud ramuri ramase.

intacte. Astfel, de exemplu, in blocul complet de ramuré dreapta, impuls.u_!.

excita mai intAi ventruculul stang, dupé care excitatia se propaga prin
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ramificarile terminale ale ramului drept, rimase intacte, i se raspandeste in

ventriculul drept. Propragarea impulsului prin ventriculul drept se face in
mod neobisnuit, de aceea este incetinita.

' Dereglarile de conducere, localizate in ramurile fasciculului Hiss, de

reguld, nu au repercusiuni negative asupra hemodinamicii.

33.4. Insuficienta circulatorie — consecintd a diminudrii
afluxului de sdnge spre inima

Acest tip de insuficienta circulatorie apare in cazurile in care spre inima
- vine mai putin sange (hipovolemii serioase de orice geneza, colaps arterial),
sau in situatiile in care inima nu poate si primeasci tot returul venos (cresterea
presiunii in cavitatea pericardicd, reducerea proprietatilor elastice ale
pericardului).
- Primasituatie poate fi intalnita in hipovolemii severe de orice geneza
(hemoragii acute, pierderi lichidiene severe) sau la dilatatia bruscd a vaselor
olaps). A doua— la cresterea presiunii in cavitatea pericardiaca (acumulari
lichid). in norma, presiunea intrapericardic variaza in timpul respiratiei
e—5§i+5 cmH,0. Cel mai mult scade presiunea intrapericardiaca in
pul sistolei ventriculare.

In cazul in care presiunea intrapericardicd este egald cu zero sau
pativa, se creeaza o presiune transmurald eficienta, care faciliteaza
fensia ventriculara si mobilizarea mecanismului Frank-Starling.
Cresterea presiunii intrapericardice majoreaza presiunea diastolica
ominant in ventriculul drept.

Pericardul, practic, nu influenteaza functia sistolica. insa in situatii
patologice, in cazul in care se produce o dilatare acuta a inimii, efectul de
constringere se manifestd, in special, la nivelul ventricului drept.

¢ ale pericarditelor. Din cauza distensibilitatii reduse a pericardului
este presiunea in cavitatea pericardiacd, ceea ce impiedica distensibilitatea
1in diastold, concomitent cu scaderea compliantei, din care cauza
umplerea diastolica a inimii scade. Diminuarea volumului enddiastolic este
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asociatd cu sporirea presiunii enddiastolice. Cresterea presiunii enddiastolice
antreneaza presiuni majorate in atrii, venele cave i in venele pulmonare.

Din cauza diminudrii volumelor cardiace, scade mult volumul bataie, -
deci si debitul cardiac. Debitul cardiac scade si din cauza disparitiei
mecanismului Frank-Starling, care in conditii de scadere pronunatd a
volumului enddiastolic nu poate fi mobilizat.

Ca urmare a reducerii debitului cardiac, scade presiunea arteriala
sistolicd, cea diastolica fiind normald, sau chiar usor ridicatd. Mentineres s
presiunii diastolice se datoreaza activarii sistemului renina-angiotensind-
aldosteron, care, la randul sdu, se produce in urma hipoperfuziei renale.

Includerea mecanismelor de compensare, in astfel de situatii, se realizeaz
in mod reflex cu participarea semnalelor ce pornesc de la urmdtoarelea
receptorii: 3

1) ale orificiilor venelor cave si pulmonare — prin presiuni majorate la
acest nivel; ]

2) ale aortei si sinusului carotidian — prin scaderea presiunii in caile
refluxului, cu diminuarea efectului depresor;

3) ale pericardului — prin stimulari intense exercitate de presiunes
intrapericardiaca sporita.

La sectionarea nervilor vag si a celor depresori, precum i la exclude
ariilor receptorii prin administrarea novocainei, mecanismele adaptative nu
sunt antrenate si dereglrile circulatorii evolueaza mult mai grav. La creste
rapida a presiunii intrapericardiace (tamponada cardiaca), mobiliza
mecanismelor eficiente de compensare, care contribuie la majorarea forfe 3
contractile a miocardului (mecanismele homeo-si heterometrice, efectul
inotrop al catecolaminelor), este putin eficace sau imposibild. Functioneaza
numai mecanismul relativ slab si energetic risipitor de compensare §i
mentinere a presiunii arteriale — tahicardia, la care, ulterior, se adaugi
constrictia vaselor periferice.

In cazul acumuldrii treptate a lichidului in cavitatea pericardicd,
functionarea mecanismelor de compensare este mai perfecti, din care cauza
dereglarile circulatorii survin mult mai tarziu si la revarsari lichidiene
intrapericardice mult mai severe. s
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- 33.5. Procese patologice in vasele sanguine. Dereglari circulatorii
ca urmare a insuficientei vasculare

- Din punct de vedere morfofiziologic, vasele sanguine se clasifica in:
ase de compensare, rezistive, metabolice si de capacitate.
- Vasele de compensare sunt reprezentate de aorta si arterele de tip
fastic si mioelastic. In sistol3, structurile elastice si colagenice ale acestor
ase se extind, acumuland energie potentiald, iar in diastold, gratie elasticitatii
r,revin la forma initiald, comunicand torentului sanguin energie cinetica
iplimentara. Astfel, vasele de compensare atenueazi oscilatiile presiunii
teriale si transforma propulsarea pulsativa a sdngelui intr-un torent mai
piform. Este important faptul cd mentinerea tensiunii functionale permanente
g cdtre aceste structuri nu cere consum de energie.
~ Vasele rezistive sau vasele de rezistentd sunt arterele terminale,
eriolele (intr-o mai mica masurd capilarele gi venulele). Anume arterele
inale si arteriolele, localizate in regiunile precapilare ale patului vascular,
. cea mai mare rezistentd torentului sanguin. Rezistenta opusa torentului
nin vasele rezistive se realizeaza datorita particularitatilor structurale
acestora (pereti relativ grosi comparativ cu lumenul lor si musculatura
dezvoltatd), precum si capacitatii structurilor musculare parietale de
afla in stare de tonus continuu si de a schimba activ lumenul vascular
bactiunea influentelor neuroumorale. Prin aceasta se asigurd ajustarea
umenului vaselor rezistive volumului sangelui din ele, precum si irigarea
td g1 adecvata cu sange a organelor.
- Conform conceptiilor contemporane, tonusul vaselor este determinat
>tonusul bazal si cel vasomotor.
- Tonusul vascular bazal este determinat de “capsula” duri a vasului,
4 din fibre colagenice si de factorul miogen — acea parte de contractie
tilor vasculari, ce apare ca raspuns la actiunea presiunii hidrostatice a
Tonusul vasomotor al vaselor depinde de inervatia simpatica
asoconstrictoare si reprezintd acea parte de contractie a peretilor vasculari,
iré este determinati de efectul a- adrenergic al catecolaminelor.
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Intre aceste doui componente ale tonusului vascular existi o dependentd
directd — cresterea componentului bazal cauzeazd §i cresterea celui
vasomotor.

Vasele metabolice — capilarele si venulele, prezinta principala zondde
schimb bidirectional intre sange si lichidul interstitial al apei, gazelor,
electrolitilor, substantelor nutritive si metabolitilor.

Vasele de capacitate sunt reprezentate, m spec1al de vene. Datong
volume mar: de sange. In Iegatura cu aceasta, ele pot juca rolul dcpomtelug
de sange. Circa 75-80% de sange se afla anume in aceste vase. »

In sistemul vascular inchis modificarile capacitatii oricarui component
in mod obligatoriu sunt insotite de redistribuirea volumului sangelui. %
aceasta cauza modificarile capacitatii venelor, care survin in urma contractiel
musculaturii netede a lor, influenteaza distribuirea sangelui in tot sistem
circulator i, implicit, direct sau indirect influenteaza parametrii generali.
circulatiei. Venele sunt apte de a depozita cantitati mari de sange, pe
pot disponibiliza in cazul in care situatia o cere. Aceasta capacitate
deosebit de mare la venele hepatice, venele mari ale teritoriului splanchni
venele plexului subpapilar cutanat. Venele pulmonare la fel sunt capabile
a depozita (pe timp scurt) si repune in circulatie cantitati mari de sa
Mobilizarea sangelui din vasele de capacitate are loc atat prin contrac
active ale fibrelor musculare, cat si datorita reculului elastic pasiv.

O astfel de clasificare a vaseler determina specificul patologiei lor. A
ateroscleroza afecteaza predominant arterele de tip elastic i mioelastic, b
si hipertensiunea arteriala pot fi referite predominant la patologia vasel
tip rezistiv, iar tulburarea permeabilitatii peretilor vasculari — la manifestiri
caracteristice patologiei vaselor metabolice.

Factorii determinanti ai presiunii arteriale sunt: debitul cardiac (vi

volumetrica a sangelui) i rezistenta periferica totala opusa fluxului de va
rezistive.

Conform datelor OMS, valorile normale ale tensiunii arteriale sistoli

in aortd i arterele mari variazi intre 110-130 mmHg, iar ale celei
diastolice — intre 65-85 mmHg.
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Toate variantele dereglarilor presiunii arteriale sistemice se impart in
doud categorii: hipertensiune arteriala i hipotensiune arteriala.

33.5.1. Hipertensiunea arteriald (HTA) sistemicd

Hipertensiunea arteriala prezinta cresterea persistenta a presiunii sistolice
peste 140 si diastolice peste 90 mm Hg.

Hipertensiunea arteriala se clasifica in baza mai multor criterii: origine,
mecanismul incipient de dezvoltare, valoarea debitului cardiac, tipul cresterii
tensiunii arteriale, evolutia clinici. In functie de origine, se distinge
hipertensiunea primara (esentiald) si hipertensinea secundara
(simptomaticd). Ultima, in functie de veriga patogenetica incipienta, se
clasifica in hipertensine endocrind, hemica, neurogena, metabolica
(hipoxica) si mixta.

33.5.1.1. Hipertensiunea arteriala esentiala (HTAE)

in cazul in care se constata cresterea valorii tensiunii arteriale, in lipsa
unor cauze evidente, se vorbeste despre hipertensiunea arteriala esentiala
(HTAE) sau primara.
Hipertensiunea arteriala esentiala este patologia vaselor de tip rezistiv
cu o raspandire larga (75-90% din totalul hipertensiunilor arteriale).
Etiologia. Desi foarte frecventa (afecteaza aproximativ 10% din
populatia generald), etiologia hipertensiunii arteriale esentiale nu este clara.
Cauzele posibile ale hipertensiunii arteriale esentiale pot fi:
- suprasolicitarile psihoemotionale cronice, emotiile repetate cu colorit
negativ;
- defectele genetice ale membranelor celulare si ale pompelor ionice
‘membranare;
- defectele genetice ale structurilor sistemului nervos vegetativ, implicate
inreglarea presiunii arteriale.
- Dezvoltarea HTAE este facilitatd de factorii de risc:
1) masa supraponderala (la circa '/, dintre cei obezi se constata
hipertensiune arteriala).
2) diabetul zaharat (30—40% cazuri de diabet zaharat la varstnici se
asociaza cu hipertensiune arteriald).
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Hipertensiunea arteriala

in functie de veriga in functie de modificarile
patogenetici incipienta debitului cardiac
Endocrine ' Hiperkinetice
Hemice
Eukinetice
Neurogene h 4
vY_ Hipokinetice
Metabolice (hipoxice)
: in functie de
Mixte evolutia clinica
W
in functie de cresterea ;
predominanti a TA Benigne
Sistolice Diastolice Maligne
Mixte

Fig. 33.4. Tipurile hipertensiunii arteriale.

3) consumul excesiv de sare.

4) suprasolicitarea psihoemotionald, situatiile stresante puternice in caz
calamitatilor sociale — seisme, inundatii, incendii etc.

5) Hipodinamia (sedentarismul).

6) Abuzul de alcool si de cafea.
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Patogenia HTAE este foarte complicata si insuficient elucidata.

I mecamsmele de initiere, mentinere si progresiune HTAE sunt
'?"_n- 1 mai multi factori patogenetici: hemodinamici, neurogeni, genetici,

endocrini §i umorali, reactivitatea vasculara.

- Factorii hemodinamici. Dupa cum am mai mentionat, factorii
determinanti ai TA sunt: debitul cardiac, volumul sangelui circulant si
zistenta vasculard totala (RVT). Deci, hipertensiunea arterialda (HTA)
ipare in cazul in care creste simultan debitul cardiac (prin cresterea
volumului sistolic si frecventei cardiace), volumul sangelui circulant si
fezistenta vasculara totald sau fiecare parametru in parte.

Dintre factorii enumerati o deosebitd importanta in cresterea TA se
atribuic rezistentei vasculare totale. Cresterea rezistentei vasculare totale in
ITA este determinatd de mai multi factori: stimularea simpatico-adrenala,
ctivarea sistemului renind-angiotensini-aldosteron, cresterea sensibilitatii
aselor la actiunea vasoconstrictorilor, modificarile structurale ale arteriolelor.
- Astfel, debitul cardiac sporit, pe de o parte, si RTV crescuta, pe de alta
e, determind tensiunea arteriala crescuta stabila (fig. 33.5).

Factoru neurogeni. Sistemul nervos central (SNC) si, in special,

Z'- riunea vegetativa a lui sunt antrenati nemijlocit in reglarea TA. In conditii
erimentale, HTA poate fi initiatd de leziuni ale portiunii anteromediale
ipotalamice, ale nucleului tractusului solitar si alte formatiuni.

Stresul emotional de lunga durata conduce la hiperactivitatea centrilor
vosi simpatici superiori (localizati in hipotalamus), ceea ce prin stimularea
1 adrenoreceptorilor fibrei musculare a vaselor produce constrictia
olelor §i cresterea rezistentei vasculare totale. Concomitent, prin
stimularea beta-1 receptorilor cardiaci, are loc majorarea frecventei si fortei
Je contractie a cordului si implicit a debitului cardiac. Constrictia vaselor de
apacitanti conduce la sporirea intoarcerii venoase, deci, si a debitului cardiac.

Constncpa de lungd durata a musculaturii netede a vaselor de tip rezistiv
onduce la hipertrofia lor, la ingrosarea peretilor vasculari §i reducerea
imenului vaselor, ceea ce §i mai mult sporeste rezistenta vasculara totala.
ncazul in care se reduce si lumenul arteriolelor aferente ale nefronilor, in
jatogenia hipertensiunii arteriale sunt antrenati si factorii nefrogeni.

hi
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Stresul psihoemotional cronic Predispozitia ereditara .
i
A 4 &
Activarea centrilor simpatici Stimularea adrenergica '
hipotalamici supcriori nemijlocitd a aparatului
v 2 juxtaglomerular si elimindri
S sporite de renind
Cregterea frecventei 4
si contractiilor cardi-
ace, spasmul venclor ] Cresterea concentrafiei plasmatice a Ag-11
si cresterea intoarcerii —— (factor vasoconstrictor, factor de crestere)
venoasc —vv
| Hiperaldosteronemie le@wmhmm
Spasmul vasclor A 4
rezistive Cresterea presiunii osmotice extrace-
lulare, excitarea osmoreceptorilor
hipotalamici
y, AEREE—
Secretia de ADN, sporirea reabsorbtici
l renale a apei, sporirea volemiei
Y Y Y
Sporirea Sporirea rezistentei vasculare periferice
debitului cardiac
?A? A
Hipertrofia miocitelor vasculare
(Remodelare vasculard) -
A
& Activarea genomului
Hipertensiune endoteliocitelor si sinteza l——
arteriala sporitd de endotelind-I
Disfunctia creditard a pompelor
ionice si acumularca ionilor de Ca®"

in citozolul miocitelor vasculare, — [€——

Sinteza scizuta a vasodi- ceca ce impiedici relaxarea lor

latatorilor endogeni (pro-

staciclinei, NO, PGF2)ca |

urmare a expresiei pato-
logice a genomului Tulburiri ereditare ale transportului transmem-

endoteliocitelor S branar al ionilor de Na®, acumularea

in mediul intern a Na®, cresterea volemiei,

spasmul persistent al vaselor rezistive

Fig. 33.5. Schema patogeniei hipertensiunii arteriale esentiale.
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istemul renina-angiotensind-aldosteron are o deosebitd importanta
reglarea tensiunii arteriale si a echilibrului electrolitic, in special, al Na*
K+

 Stimularca beta-receptorilor adrenergici renali antreneaza hipersecretia
renind in aparatul juxtaglomerular renal, care transforma angiotensinogena
giotensind Il (Ag-1I). Angiotensina II poseda doua efecte biologice
cipale: actiune vasoconstrictoare, urmati de cresterea rezistentei vasculare
e si stimularea secretiei de aldosteron. Aldosteronul favorizeaza
rbtia renald a Na* si apeli, ceea ce conduce la cresterea volemiei,
si la sporirea sensibilitatii vaselor la actiunea agentilor vasoconstrictori,
ceentuand astfel HTA.

- Pe langa aceste doua efecte principale, Ag 1l are si alte actiuni:
muleaza receptorii simpatici centrali si majoreaza secretia de catecolamine,
muleaz3 hipertrofia miocitelor (inclusiv a celor vasculare), activeaza secretia
ppresind, contracareaza actiunea factorului natriiuretic atrial, provoaca
mstrictia arteriolei aferente, contribuind astfel la reglarea filtrarii
IMEria e

~ Factorii genetici

 In ultimii ani au fost descrise anomalii genetice ale mecanismelor
nsportului transmembranar al electrolitilor, in primul rand, al Na®.
ularea de sodiu intracelular si apoi a Ca** conduce la hiperhidratarea
lulelor musculare netede, la ingustarea lumenului vaselor i cresterea
VT, precum si la hiperreactivitatea vaselor la stimuli presori atat
jorali, cat si neurogeni.

‘Caurmare a alterdrii sistemelor de transport transmembranar al CaZ*,
dncentratia intracelulard a acestui ion creste, ceea ce determind
asoconstrictia si cresterea RVT, deci si a HTA.

_ in patogenia HTAE factorii genetici se pot afirma §i prin expresia
itologica a genomului endoteliocitelor, in rezultatul careia se reduce
area vasodilatatorilor endogeni, produsi de endoteliocite (a monoxidului
pazot, prostaciclinei, prostaglandinelor vasodilatatoare etc.).

- Unrol important in patogenia HTA are hiperreactivitatea vasculara —
actie vasoconstrictorie exagerati la actiunea stimulilor normali neurogeni
uumorali. Aceasta depinde de starea membranei miocitelor vasculare, de
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concentratia Ca*" in hialoloplasma, de interactiunea dintre agonisti si receptorii
vasculari. Mai importante sunt anomaliile membranare, determinate genetic,
cu alterarea pompelor ionice, din care cauza se deregleaza transportul activ
al Na*, K*, Ca*". Astfel, cresterea pe o perioada prelungitd a concentratiei
citoplasmatice a Ca®" altereaza ciclul fiziologic contractie-relaxare cu
reducerea relaxarii si cresterea tonusului vascular, ceea ce si determind
scaderea concentratiei prag de substanta vasoactivi, necesard pentru inifierea
vasoconstrictiei. Sporirea reactivitatii vasculare poate fi prezenta si la
diminuarea raspunsului beta-receptorilor la stimulare cu agonisti si (sau) la
accelerarea raspunsului alfa-receptorilor vasculari la actiunea substantelor
vasoconstrictoare.

In HTA se produc modificiri esentiale la nivelul arterelor si arteriolelor.

Lanivelul arterelor de calibru mediu si al arteriolelor are loc “remodelarea
musculara hipertensiva”. Aceasta se manifesta prin hipertrofia musculaturii
netede, determinate atat de cresterea tensiunii arteriale, cat si de intensificarea
activitatii simpatice si cresterea topica si in circulatie a concentratiei de adrenalind
¢i noradrenalind. Angiotensina II, de asemenea, stimuleazi cregterea fibrelor
musculare netede vasculare. La ora actuala se considerd ca Ag Il se uneste cu
un receptor Agll tip I in vas i, ca rezultat, are loc declansarea unui lant de reactii
biochimice, care, in cele din urma, activeaza expresia genelor, sinteza de proteine,
mitogeneza si hipertrofia.

In celula musculari netedi a vaselor Ag II activeazi FGF (fibroblast
growth factor), PDGF( platelet derived growth factor) cu actiune mitogena,
precum si TGF-Bi (transforming growth factor — Bi), care stimuleazd
hipertrofia celulara si moduleaza actiunea mitogena a FGF si PDGF.

Remodelarea hipertensiva a vaselor include si hiperplazia intimii, ceea
ce reduce lumenul vascular, accentuind astfel cresterea rezistentei periferice.
Endoteliul vascular sintetizeaza un gir de substante biologic active endogene
vasoactive, procoagulante gi anticoagulante, promotori ai cresterii celulare
si inhibitori ai lor. Substantele vasoactive elaborate de endoteliul normal
(prostaciclina, monoxidul de azot (NO), heparinsulfatul) inhiba cresterea
celulara si contribuie la mentinerea structurii vasculare. Leziunile minime
endoteliale conduc la pierderea proprietitii endoteliocitelor de a sintetiza
inhibitori ai cresterii celulare. Astfel de leziuni si disfunctii endoteliale s
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produc in HTA, din care cauza, in absenta inhibitorilor cresterii celulare, Ag
Il exercita efecte directe de crestere a musculaturii netede vasculare.

Consecingele HTA. In HTA sporeste rezistenta opusi ejectiei sanguine,
ceea ce determind suprasolicitarea prin rezistentd a ventriculului stang —
hiperfunctia predominant homeometrica.

HTA favorizeaza aterogeneza atat la nivelul vaselor mari elastice, cat §i
lanivelul vaselor coronare, cerebrale §i renale. Leziunile vasculare la nivelul
rinichilor determind ischemia renala, care conduce la alterarea progresiva a
structurilor si functiei renale cu instalarea insuficientei renale. Ca urmare a
cresterii TA, in vasele cerebrale poate surveni ruperea vaselor si hemoragia
intracerebrald. Valori presionale majorate pot determina aparitia edemului
cerebral difuz si dezvoltarea encefalopatiei hipertensive.

33.5.1.2. Hipertensiunile arteriale secundare (simptomatice)

Hipertensiunile simptomatice sunt consecintele leziunilor primare ale
unor organe sau sisteme fiziologice, implicate in mentinerea nivelului tensiunii
arteriale sistemice.
Cele mai raspandite HTA secundare sunt cele nefrogene (circa 14 —
20% din totalul HTA), endocrine (circa 3%), neurogene (circa 2%). HTA
secundare pot sa se dezvolte gi ca urmare a aportului excesiv alimentar de
‘sare, a administrarii preparatelor medicamentoase cu efect hipertensiv
(adrenomimetice, hormoni tiroidieni, vasopresina, analogii sintetici ai
‘mineralocorticoizilor).
. Hipertensiunea arteriala nefrogena

Se disting doua forme de HTA nefrogene:

1. Hipertensiunea renovasculara (in ischemia renald)

2. Hipertensiunea renopriva.
HTA renovasculara
Etiologie. Cauza acestei HTA este hipoperfuzia renala de orice geneza:
compresia arterelor renale de catre o tumoare, cicatrice sau a ramurilor
arterelor renale in glomerulonerite, ingustarea sau obturarea vaselor renale
de factori endovasculari.

Patogenie. Mecanismul de dezvoltare a HTA renovasculare in mod
ematic poate fi prezentata in felul urmator.
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Fig. 33.6. Verigile patogenetice principale ale HTA nefrogene renovasculare.
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Sub actiunea mai multor factori (diminuarea volumului fluxului sanguin
renal, receptionatd de volumoreceptorii celulelor aparatului juxtaglomerular,
scdderea presiunii de perfuzie in arteriola aferenta a glomerulului renal sub
100 mmHg, scaderea vitezei de circulatie a lichidului la nivelul zonei macula
densa, diminuarea destinderii celulelor granulare —baroreceptorilor intrarenal,
activarea simpatica) sporeste simtitor producerea reninei in celulele aparatului
juxtaglomerular. (Sistemul nervos simpatic prin activarea beta-
adrenoreceptorilor celulelor granulare renale stimuleaza nemijlocit sercretia
 reninei).

Renina prezintd o enzima ce scindeaza angiotensinogenul (alfa-2
globulind sericd, sintetizatd in hepatocite) cu formarea decapeptidului
angiotensina I (Ag I), care nu are efecte vasogene. Sub influenta enzimei de
conversie Ag I este scindata cu formarea octapeptidului, numit angiotensina
1 (Ag I1). Procesul de conversie a Ag I in Ag Il are loc predominant in
plamani (circa 50% de Ag II), in plasma sanguina si interstitiul renal (circa
10-20% de Ag II).

Angiotensina II este cea mai puternicd substantd vasoconstrictoare
cunoscutd in prezent. Efectul vasoconstrictor al ei depaseste pana la40—100
‘ori efectul noradrenalinei. Angiotensina Il este inactivata de angiotenzinaze.
Efectul vasoconstrictor (hipertensiv) al Ag II se realizeaza prin mai
‘multe mecanisme: constrictia musculaturii netede la nivelul arteriolelor in
feritoriul precapilar, activarea eliberarilor de catecolamine din terminatiunile
‘substante cu efect vasopresor.
- Lametabolizarea Ag 11 se formeaza angiotensina III (AG III) cu efect
“cronotrop pronuntat, ceea ce conduce la cresterea frecventei cardiace a
debitului cardiac si nivelului TA.
Pe 1anga efectele enumerate, Ag II stimuleaza elaborarea si eliminarea
aldosteronului, care potenteaza reabsorbtia din urind primara a Na®—proces
realizat prin activarea enzimei succinatdehidrogenaza. Cresterea concentratiei
sodiului in sdnge mareste presiunea osmotica a sangelui cu excitarea
osmoreceptorilor hipotalamici, ceea ce antreneaza elaborarea si descarcéri
erescute in singe a hormonului antidiuretic de catre nucleele supraoptice
hipotalamice. Hormonul antidiuretic sporeste reabsorbtia apei si conduce la
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cresterea volumului de lichid in patul vascular, ceea ce contribuie la cresterea
TA sistolice, adica se dezvolta hipertensiunea arteriala.

Concentratiile sporite de aldosteron majoreaza sensibilitatea vaselor la
actiunea agentilor vasoconstrictori.

Astfel, aldosteronul prezinta veriga efectoare finald a cascadei sistemului
functional integru renind-angiotensind-aldosteron.

Hipertensiunea arteriald renoprivi

Rinichii secretd o serie de substante cu proprietati vasodilatatoare,
componente ale sistemului hipotensiv (depresor) al organismului, insuficienta
cdrora conduce la instalarea hipertensiunii arteriale.

Etiologia. Cauza HTA renoprive este reducerea parenchimului renal
si secretiei substantelor cu efect hipotensiv. Reducerea parenchimului renal
poate fi o consecinta a extirparii unei portiuni de rinichi, a renectomiei
unilaterale, necrozei rinichilor, nefrosclerozei difuze, hidronefrozei, polichistozei
renale etc. '

Patogenia. Mecanismul de dezvoltare a HTA renoprive constd in
reducerea sintezei §i descércdrilor in sdnge a factorilor cu efect
antihipertensiv — prostaglandinelor si kininogenelor.

Prostaglandinele se elaboreazi in celulele interstitiale ale stratului medular, situate in
regiunea sistemului contracurent multiplicator al rinichiului. Din cele doud grupe de
prostaglandine renale — PGA si PGE, ultima este imediat degradati, din care cauzi aceasta
este implicatd, in special, in reglarea hemodinamicii intrarenale. PGA, avénd o perioadide
injumatitire indelungati, sunt implicate in reglarea TA sistemice. in ansamblu, componentele
prostaglandinice si kininice ale sistemului renal hipotensiv sunt apreciate ca antagonisti
fiziologici ai sistemului renind-angiotensini-aldosteron. ‘

Diminuarea efectului hipotensiv, concomitent cu activarea sistemului
vasopresor renal (R-Ag-Al), determina prevalenta sistemelor hipertensive
si dezvoltarea HTA nefrogene persistente.

Hipertensiunile arteriale endocrine

Hipertensiunile arteriale endocrine (endocrinogene, hormonal
dependente), in principiu, se dezvolta prin participarea a doud mecanisme.

Primul mecanism se realizeaza prin sporirea elabordrii, incretiei si (sau)
a actiunei hormonilor cu efect hipertensiv. Al doilea — prin majorarea
sensibilitatii vaselor si cordului la actiunea acestor hormoni. Primul
mecanism conduce la formarea HTA, iar al doilea — la “conservarea”,
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Fig. 33.7. Verigile patogenetice principale ale HTA nefrogene renoprive.

stabilizarea nivelului sporit al TA in hipertensiuni arteriale de alta origine,
Cinclusiv, HTAE. In HTA cu evolutie cronici ambele mecanisme se
1 lizeaza, de regulé, in ansamblu.

HTA in endocrinopatii ale suprarenalelor
. Suprarenalele prezinta organul endocrin principal, care asigura reglarea
nivelului tensiunii arteriale sistemice. Toti hormonii glandelor suprarenale,
intr-o masurd mai mare sau mai mic, participi la reglarea TA, iar in
patologie sunt implicati in formarea gi stabilizarea HTA.

Variantele principale ale HTA suprarenalice sunt cele “corticosteroidiene™

sicele “catecolaminice”.
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Fig. 33.8. Mecanismele patogenetice generale ale HTA endocrine. 3

Grupul de HTA corticosteroidiene include hipertensiunile provocatede
hiperproducerea hormonilor mineralocorticosteroizi si cele provocate de
hiperproducerea hormonilor glucocorticosteroizi.

HTA mineralocorticoidiene sunt determinate, in special, dé
hiperproducerea aldosteronului.

Etiologie. Hiperaldosteronismul primar, in majoritatea cazurilor, s¢
datoreaza unei tumori hormonal active cu localizare in zona glomerularda
corticosuprarenalelor sau in hiperplazia acesteia (sindromul Conn).
Hiperaldosteronismul secundar este rezultatul activarii secundare a
sistemului renina-angiotensind-aldosteron (de exemplu, in insuficienfa
cardiacd, renald) sau al degradarii insuficiente a aldosteronului prin
acumularea acestuia (de exemplu, in insuficienta hepatica).

Patogenie. Cresterea TA in hiperaldosteronism se datoreazd
predominant efectului renal al aldosteronului, care consta, in final, in

hipervolemie, in cresterea debitului cardiac si HTA.
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HTA prin exces de glucocorticoizi
Etiologie. Cauza hipersecretiei corticosteroizilor, In majoritatea cazurilor,
 rezida hiperplazia sau tumoarea hormonal activa a corticosuprarenalelor (in
- zona fasciculara) — corticosterom.
Patogenia. Mecanismul de dezvoltare a HTA in hipersecretia
corticosteroizilor poate fi pus in legatura cu doud efecte biologice ale
corticoizilor.
1) Glucorticoizii activizeaza sistemul nervos simpatic §i sporesc
ivitatea vasculari la actiunea agentilor vasopresori. In plus, cortizolul
nuleaza sinteza hepatica a angiotensinogenului, avand drept consecinta
hiperactivitatea sistemului renini -angiotensini- aldosteron.
2) Gglucocorticoizii poseda si efecte aldosteronice, ceea ce determind
retentia hidrosalina, cresterca volemiei si a debitului cardiac, contribuind astfel
la cresterea TA.
- HTA catecolaminice se dezvolta in rezultatul sporirii persistente a
concentratiei catecolaminelor in sange (adrenalina, noradrenalina).
Etiologie. Cauzele cresterii excesive a catecolaminelor in sange, de
guld, sunt tumorile situate in medulosuprarenald (feocromocitom).
Patogenie. Noradrenalina stimuleaza, in special, alfa-adrenoreceptorii
i mai putin beta-adrenoreceptorii si conduce la sporirea TA prin
oconstrictie arteriolara i cresterea rezistentei periferice totale. Adrenalina
uleaza atat alfa-, cat si beta-adrenoreceptorii, din care cauza se produce
vasoconstrictia, cat si intensificarea activitatii inimii (pe seama efectelor
notrop si inotrop pozitiv) concomitent cu cresterea debitului cardiac.
Aceasta si determind HTA.
- Rezultd deci cd in cazul in care in organism sporeste, in special, nivelul
adrenalinei, HTA este predominant sistolica, asociata cu tahicardia. Daca
elul majorat al catecolaminelor este determinat, in special, de noradrenalina,
HTA este sistolica-diastolica, dar cu tahicardie mai putin pronuntata.
~ Catecolaminele, provocand constrictia arteriolelor aferente glomerulare,
induc scaderea presiunii de perfuzie in ele, si, implicit, activarea sistemului
_MAg-Al. Includerea acestui mecanism potenteaza HTA, contribuind la
oltarea HTA persistente.

~341 -



HTA in hipertiroidii

Etiologia. Cauza dezvoltarii starilor hipertiroidiene si ulteriora HTA
este hiperplazia sau o tumoare a tiroidei, insotita de hiperproducerea i
cliberarea in sdnge a excesului de hormoni tiroidieni iodati.

Patogenie. Baza dezvoltarii HTA in hipertiroidii o constituie efectul
cardiotonic al tiroxinei (T,) si triiodtironinei (T,), care se manifestd prin
cresterea marcata a debitului cardiac. Cresterea debitului cardiac se realizeaza
prin tahicardia pronuntata (datoritd efectului cronotrop pozitiv al T, i T;),
care deseori atinge 120-160 contractii pe minut, precum si prin majorarea
volumului bataie (datoritd efectului inotrop pozitiv al hormonilor tiroidieni).
In legituri cu aceasta, HTA in hipertiroidii poart un caracter hiperkinetic.

Hipertensiunea arteriala in modificarile compozitiei sangelui

Modificarile compozitiei sangelui (cresterea masei i vascozitatii) pot
determina, de asemenea, dezvoltarea HTA. De exemplu, in boala Vaquez,
in eritrocitoze secundare, hiperproteinemii si alte situatii similare, nu rareori
(25-50% din cazuri) se constata o crestere persistenta a TA. HTA, in aceste
cazuri, este determinata de cresterea masei sangelui circulant (ceea ce
conditioneaza cresterea reintoarcerii sanguine spre inima si, in consecintd,
majorarea debitului cardiac), precum si de vascozitatea maritd a singelui.
Vascozitatea sporitd a sangelui exercitd o rezistenta suplimentara a fluxului
sanguin. Aceasta stimuleaza functia contractild a miocardului, contribuind,
astfel, la cresterea debitului cardiac, ceea ce, posibil, potenteaza dezvoltarea
HTA.

Integral, analiza rezultatelor cercetarilor, consacrate problemei
etiologiei si patogeniei hipertensiunilor arteriale, permite trasarea unor
concluzii generale.

1. In pofida multitudinii factorilor cauzali si a complexitatii patogeniei,
pot fi evidentiate cateva mecanisme generale de formare a hipertensiunilor
arteriale: neurogen (central si reflexogen), endocrin, nefrogen si hemic.

2. Variantele clinice particulare ale hipertensiunii arteriale foarte rar s
dezvolta prin includerea numai a unui singur mecanism de ridicare a tensiunii
arteriale. Daca factorul etiologic nu este inldturat la timp, in mecanismul de
dezvoltare a HTA, de reguld, sunt antrenati si alti factori patogenetici, care
contribuie la stabilizarea hipertensiunii.
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3. In procesul de dezvoltare a HTA, concomitent cu dereglarea
‘mecanismelor fiziologice de reglare a circulatiei si valorilor presionale, se
constata §i angajarea in proces a factorilor patogenetici. Primul fenomen se
constatd, de reguld, la etapele initiale ale HTA, al doilea — la etapele de
bilizare a TA la nivel crescut, hipertensiv. Din aceste mecanisme fac
e, In special, formarea situatiei hiperactive (dominantei de excitatic) la
erite etaje de reglare a TA sistemice, cresterea sintezei si elimindrilor in
sange a factorilor cu actiune hipertensiva, concomitent cu reducerea celor
euefect hipotensiv, cu diminuarea pana la epuizare a sistemelor hipotensive
dereglare a presiunii arteriale, cu cresterea excesiva a sensibilitatii peretilor
ari la actiunea factorilor hipertensivi.

In mecanismul de instalare a hipertensiunilor arteriale o importanta
esentiala are nu numai activizarea sistemelor presorii sau a factorilor cu
efect hipertensiv, dar si reducerea activitatii sistemelor si actiunii agentilor
depresori. Mai frecvent rolul incipient in dezvoltarea HTA se atribuie
prevalentei mecanismelor hipertensive.

33.5.2. Hipertensiunea in circulatia micd

~ Circulatia pulmonari se deosebeste de circulatia sistemica prin presiunea
mai joasa a sangelui. In situatii fiziologice presiunea sistolica in artera
monara ¢ egala cu 20-25 mmHg, iar presiunea medie— 10-17 mm Hg,
ace constituie doar '/, din presiunea arteriala sistemica. Deoarece debitul
in pulmonar este egal cu debitul sanguin din circulatia sistemica,
rezistenta totala din circulatia pulmonara este de aproximativ 68 ori mai
micd decat rezistenta din circulatia sistemica. Respectiv si lucrul mecanic al
ntriculului drept este mai mic, comparativ cu cel al ventriculului stang, de
musculatura ventriculului drept este mai putin dezvoltata.

_ In circulatia pulmonara se diferenfiaza presiunea sanguina in arborele
trunchivului pulmonar (precapilard) si presiunea sanguind in venele
nonare (postcapilard). Hipertensiunea pulmonara prezinta sporirea
unii sanguine in trunchiul pulmonar (presiunea precapilar) peste
mm Hg, iar a presiunii medii peste 20 mm Hg. In majoritatea cazurilor,
pertensiunea pulmonard este secundard unor afectiuni difuze a

a

anilor.
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Etiologie. Factorii cauzali, care provoaca hipertensiunea pulmonar,
pot fi: scaderea presiunii partiale a oxigenului in alveole, embolia ramurilor
arterei pulmonare sau obturarea capilarelor pulmonare, cresterea presiunii-
in capilarele venei pulmonare, procesele patologice in parenchimul pulmonar
(fibroza pulmonara), cresterea excesiva a debitului sanguin pulmonar.

Factorul principal, care determind hipertensiunea arteriald pulmonard, este
majorarea rezistentei opuse ejectiei sanguine din ventriculul drept. Acest
fenomen se produce prin mai multe mecanisme: '

1) vasoconstrictia pulmonara reflexa;

2) reducerea anatomica a patului vascular pulmonar;

3) obstructia vaselor prin factori endovasculari;

4) cresterea debitului pulmonar;

5) scaderea elasticitatii vaselor pulmonare;

6) compresia vaselor pulmonare prin factori extravasculari.

Spasmul reflex al vaselor trunchiului pulmonar survine in cazu g
suprasolicitdrii emotionale, stresului, emboliei unei ramuri a arte
pulmonare, in hipoxia alveolard (reflexul Euler-Liljestrand). Prin includel
acestui reflex se explica hipertensiunea pulmonara la persoanele care
locuiesc la altitudini mari.

La etapele initiale, hipertensiunea pulmonara provocati de hipoxiese
dezvoltd ca urmare a spasmului reflex al vaselor. Ulterior, pe masu
dezvoltarii mecanismelor compensatorii de lunga durata la hipoxie, se in
alti factori patogenetici, orientati spre cresterea presiunii in vasele pulmonare:
hipertrofia musculaturii ventriculului drept, ca urmare a cresterii indelun
a tonusului vaselor, se dezvolta hipertrofia tunicii musculare a vasel
pulmonare, policitemia absoluta si cresterea véscozitatii sangelui. Efe
vasoconstrictor al hipoxiei hipobarice poate fi potentat de temperatura sca
a aerului la altitudini prin activarea sistemului simpato-adrenal.

Constrictia reflexa a arteriolelor pulmonare (reflexul Kitaev) se produce
in toate cazurile de stazd venoasi si crestere a presiunii in venele pulmo
(hipertensiune postcapilard) —in compresia venelor pulmonare de o tum
in stenoza sau insufisientd mitrald, insuficienta ventriculara stinga de oric
etiologie. Acest reflex, orientat spre micsorarea reintoarcerii venoase Spre.
inima stanga si preintimpinarea dezvoltarii edemului pulmonar, mareste
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todata rezistenta opusa circulatiei in artera pulmonara, contribuind la
iStalarea hipertensiunii pulmonare.

Reducerea anatomica a patului vascular pulmonar se produce in

nile parenchimului pulmonar (fibroza pulmonara, emfizem, silicoza,
0z4).
 Intoate aceste cazuri scade capacitatea totald a arborelui trunchiului
limonar, elasticitatea vaselor, ceea ce face imposibild mobilizarea de noi
ii vasculare in caz de crestere a debitului pulmonar (de exemplu, la
ort fizic), din care cauza tensiunea in artera pulmonara creste.
- Cresterea rezistentei opuse ejectiei sistolice are loc i la obstructia vaselor
ulmonare prin factori endovasculari (trombembolism pulmonar). in
ombembolismul pulmonar are loc cresterea brusca a presiunii sanguine in
inchiul pulmonar. Aceasta provoaca excitarea baroreceptorilor vaselor
lmonare si includerea reflexului Schwiegk-Parin, pentru care este
racteristic: scaderea presiunii arteriale sistemice, bradicardia, repletiunea
hguind splenicd, splenomegalia si vasodilatatia in muschii scheletici. Acest
tlex protectiv, orientat spre diminuarea fluxului sanguin in mica circulatie
intdmpinarea dezvoltarii edemului pulmonar, in unele cazuri ( in care
lexul este foarte manifest), poate conduce la stop cardiac si moarte.

Hipertensiunea in mica circulatie poate sa se dezvolte si la cresterea
Ditului pulmonar.

Se stie ca distensibilitatea vaselor pulmonare este foarte mare, din care
iz cresterile considerabile ale debitului pulmonar sunt atenuate $i nu produc
i arteriale in mica circulatie. Hipertensiunea pulmonara de debit se
|td numai in cazul in care debitul pulmonar in repaus il depaseste pe cel
al de cel putin trei ori, §i aceastd conditie este de lungd duratd. Astfel de
se constata in cardiopatii congenitale, insotite de un sunt important stinga-
tapta (de exemplu, in defecte septale, persistenta canalului arterial etc. ).

Consecinfe. Cresterea de lunga durata a presiunii in circulatia pulmonara

ca urmare hipertrofia si dilatarea ventriculului drept, cardioscleroza
secutiva, ceca ce defineste cordul pulmonar.
';Hipcrtroﬁa si dilatarea ventriculului drept provoaca deplasarea in timpul
stolei a septului interventricular spre ventriculul sting, din care cauza se
fegleaza functia diastolica a ventriculului stang.
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In urma dilatérii excesive a ventriculului drept, inelul fibros tricuspidian
se largeste, din care cauza apare insuficienta tricuspidiana functionald.
Diminuarea debitului ventriculului drept antreneaza tulburari metabolice
in tesuturi cu hipoxie, hipercapnie si acidoza metabolica. g

33.5.3. Hipotensiunea arteriali 1

Hipotensiunea arteriala prezinta o scidere persistent a tensiunii arteriale
sub valorile 110/65 mm Hg. In hipotensiunea arteriala vasogend scaderea
persistenta a tensiunii artertale este determinata predominant de micsoram,’\
tonusului vaselor de tip rezistiv. :

in prezent se distinge hipotensiunea arteriald fiziologica
patoligica. .

Hipotensiunea arteriald fiziologica nu se asociaza cu alte devieri de
la norma si este apreciata ca o variantd individuald normala a tensiuni
arteriale. 4

Se considera ca in hipotensiunea arteriald fiziologica reglarea tensiunii
arteriale se realizeaza la un nivel mai jos comparativ cu cel obisnuit. Astfel
de hipotensiune se constatd mai frecvent la indivizi cu fenotipia constitution

sportivii care practicd antrenamente permanente, la locuitorii regiunilor alpine,
tropicale, transpolare. '

33.5.3. 1. Hipotensiunea arteriald patologica

Hipotensiunea arteriala patologica poate fi acuta §i cronica
Hipotensiunea arteriald patologicd acutd se constatd in insuficiena
vasculari acuti, in hipovolemii severe, la reducerea brutali a debitului
cardiac.
Insuficienta vasculard acutd se caracterizeaza prin prabusirea tensiunii
arteriale i venoase. '
Etiologie. Insuficienta vasculard acutd nu este o entitate nozologica. Ea :
poate aparea brusc, fiind o complicatie in cadrul evolutiei nefavorabile a
proceselor morbide de acum existente. Scaderea rezistentei vasculare totale 3
poate aparea la actiunea asupra vaselor rezistive si de capacitanti ale d1fentm’ -
agenti patogeni: intoxicatiile infectioase si neinfectioase, remednle '
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medicamentoase, utilizate neadecvat (adrenoblocatori si adrenolitice), excesul
bstantelor biologic active (histaminei, adenozinei, serotoninei, razele ionizante,
1i liberi, hipoxia, deregldrile endocrine (insuficienta suprarenalelor) etc.
Scaderea brusca a rezistentei periferice totale poate aparea si in legatura
eu stimularea excesiva a zonelor reflexogene depresorii si a sporirii
mfluentelor parasimpatice asupra vaselor, sau in legatura cu inhibitia neuronilor
ori ai centrului cardiovasomotor.

In cadrul insuficientei vasculare acute, din cauza incompetentei vaselor,
uarea dramatica a tensiunii arteriale nu poate fi compensata prin
asoconstrictie regionala.

. Patogenie. in insuficienta vasculara, in urma dilatatiei reflexe rapide a
tului vascular, se deregleaza corelatia dintre capacitanta patului vascular
bitul cardiac, ceea ce, concomitent cu sciderea tonusului vascular,
gontribuie $i mai mult la scdderea tensiunii arteriale.

Agentii cauzali diminueaza rezistenta periferica totala a vaselor prin
educerea tonusului neurogen si miogen al lor, la fel, si prin diminuarea
gactivitatii vaselor la actiunea agentilor presori.

- De metionat c in insuficienta vasculard acutd dereglarile echilibrului
emodinamic se datoreazd nu numai pierderii tonusului vascular, dar si
ilor functiei inimii atat sistolice, cét si diastolice.

Manifestari. Insuficienta circulatorie cauzata de disfunctia vasculara
;caracterizeaza prin:
. -scaderea presiunii arteriale, atat sistolice, cat si diastolice;
. -scaderea volumului bataie §i a minut-volumului;
~ -scdderea presiunii venoase (fird stazi venoasi);
. -reducerea vitezei circulafiei sangelui;

~ -scaderea volumului sangelui circulant, ca urmare a depozitarii singelui
extravazarii lichidului.

. Insuficienta vasculara acuta constituie mecanismul patogenetic de baza
Isocului si colapsului vasogen. .
.~ Colapsul. Colapsul, concomitent cu socul si coma, prezinti o situatie
iremald, care ameninta direct viata si impune masuri terapeutice de urgenta.
 Inmedicina practica mai utilizata este clasificarea colapsului in baza
ictorului etiologic care il provoaca. Dat fiind ca tensiunea arteriala este
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determinata de rezistenta vasculara totald, de volumul sangelui circulant §i
debitul cardiac, colapsul poate s se dezvolte prin urmatoarele mecanisme
patogenetice: scaderea brusca a rezistentei vasculare totale, reducerea
volumului sngelui circulant si sciderea brutala a debitului cardiac. Astfelse
deosebesc: colapsul vasogen, hemoragic, cardiogen, infectios, toxic, actinie,
hipertermic, pancreatic, ortostatic, endocrin etc.

Scédderea rezistentei vasculare totale este consecinta insuficienfei
vasculare acute.

Scaderea absoluta a volemiei poate fi determinata de pierderi de sange
in hemoragii, plasmoragii (in combustii), deshidratarea organismului de orice
origine (aport hidric insuficient, diaree, hiperhidroza, voma incoercibild, poliurie
masiva). B

Reducerea primara a debitului cardiac poate fi o consecinti a insuficientel
cardiace acute in infarct miocardic, tamponade, in unele aritmii, infectii
intoxicatii grave si in alte situatii patologice, care conduc la scaderea func
contractile a cordului sau la diminuarea intoarcerii venoase si, respecti
sciderea volumului sistolic. In acest caz, colapsul prezinti o manifestarea
insuficientei cardiace acute.

Dereglarea functiilor fiziologice in insuficienta vasculara

Insuficienta circulatorie acuta, de regula, survine brusc, cu tulburari g
ale circulatiei centrale i periferice, cu redistribuirea sdngelui. Sangele
acumuleaza la periferie si in depozitele de sange. Dupa cum am mentio
mai sus, in insuficienta vascusara se produc tulburari grave ale circula
sistemice, caracterizate prin micsorarea volumului sAngelui circulant sial
vitezei circulatiei sanguine, cresterea depozitarii singelui, prin diminuz

scaderea bruscd a rezistentei periferice totale a vaselor. Diminuarea gene:
a tonusului vascular nu poate fi compensata prin constrictia vaselor intr-¢
anumita regiune a organisnmului din cauza areactivitatii vaselor la influenf
vasopresorii. Tahicardia, care se instaleaza ca o reactie de compensarea:
hipoxiei, agraveaza situatia, deoarece in tahicardie timpul umplerii diasto
se reduce, ceea ce i mai mult scade volumul enddiastolic. A
Concomitent cu scaderea presiunii de perfuzie, circulatia sanguind la
nivelul patului microcirculator incetineste si sangele stagneaza in capilare.

s




Inastfel de situatii, apare hipoxia de tip circulator, avand drept consecinti
tulburari metabolice, sporirea permeabilitdtii membranelor vasculare si
extravazarea lichidului cu acumularea lui in spatiile interstitiale. Pierderile
considerabile ale lichidului intravascular agraveaza si mai mult hipovolemia.
Hemoconcentratia, care se produce consecutiv extravazarii lichidului, si
inrautatirea proprietatilor reologice ale sangelui pot sa contribuie la
agregarea hematiilor si a plachetelor sanguine, cu dezvoltarea ulterioara a
stazei §i aparitia microtrombilor, sindromului de coagulare intravasculara
diseminata (CID).
Inrezultatul hipotensiunii arteriale pronuntate, scade presiunea de filtrare
- inrinichi, apare oliguria sau chiar anuria, cu instalarea insuficientei renale
‘acute de origine extrarenala.
. Ininsuficienta vasculara acuta are loc depozitarea sangelui in vasele
‘de capacitantd, din care cauza volumul sangelui circulant scade, se reduce
reintoarcerea venoasa spre inima si umplerea diastolica a cordului. Ca urmare
‘ascaderii volumului enddiastolic, extinderea miofibrilelor in diastola este
“insuficientd, ceea ce conduce la sciderea fortei de contractie a inimii.
‘Diminuarea proprietatilor contractile ale miocardului se produce si din cauza
insuficientei circulatiei coronariene, care se datoreaza scaderii considerabile
apresiunii in aortd in timpul diastolei. Toate asestea conduc la scaderea
‘volumului bataie si a debitului cardiac si, implicit, la insuficienta circulatorie.
In urma hiopoperfuziei cerebrale, in colaps se constata dereglari ale
ctiei sistemului nervos central: stare de inhibitie generala, slabiciune,
slabirea vederii, vajiituri in urechi, dilatarea pupilelor, uneori greturi, voma,
convulsii. in unele cazuri, se pierde cunostinta.
- Hipotensiunea arteriala patologica cronica
Hipotensiunea arteriala patologica cronica poate fi primara —
istonie neurocirculatorie de tip hipotensiv si secundara (simptomatica).
Originea hipotensiunii arteriale neurocirculatorii (primare) este inca
‘putin elucidata. Se considera ca factorul patogenetic al acestei forme de
‘hipotensiuni il constituie suprasolicitarea proceselor nervoase corticale
incipale (excitatiei si inhibitiei), dezechilibrarea lor cu prevalenta inhibitiei.
Aceasta inhibitie se raspandeste si asupra formatiunilor subcorticale
(vegetative), inclusiv asupra centrului vasomotor. Diminuarea influentelor
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vasoconstrictorii, determinate de prevalarea proceselor inhibitoare in centrul
vasomotor, constituie cauza nemijlocita a scaderii tonusului vaselor de tip
rezistiv, a scaderii rezistentei periferice si a tensiunii arteriale.

Alterarea mecanismelor, care regleaza tonusul vascular, conduce la
scaderea tonusului arteriolelor, la extinderea lumenului lor, diminuarea
rezistentei vasculare periferice i diminuarea tensiunii arteriale.

Fundalul constitutional leptosom (astenic), pentru care este
caracteristica predominarea influentelor colinergice, prezinta terenul
dezvoltarii hipotensiunii arteriale primare.

Mai frecvent se intdlneste hipotensiunea arteriala simptomatica.

Etiologie. Hipotensiunea arteriald simptomatica constituie o consecinfa
a afectiunilor cardiace (vicii, miocardite, infarct miocardic), encefalice
(contuzii), pulmonare (pneumonie crupoasa), hepatice (hepatité, icter
mecanic), endocrine (Boala Addison), precum si a intoxicatiilor endo- sau
exogene. '

Patogenie. Tinand cont de faptul ca tensiunea arteriala depinde de
debitul cardiac, volumul sangelui circulant si tonusul vaselor rezistive, in plan
patogenetic sunt posibile trei variante hemodinamice principale de producere
a hipotensiunii arteriale:

- prin insuficienta contractilitatii cardiace;

- prin reducerea volumului de singe circulant;

- prin scaderea tonusului vaselor rezistive.

In cazuri concrete, patogenia hipotensiunii arteriale secundare prezinti
particularitati specifice, in care unul sau cativa din acesti factori patogenetici
joaca un rol primordial.

Datoritd diminudrii tonusului arteriolelor, o mare parte de sange
stagneaza in jumadtatea inferioara a corpului, in special, in capilarele
teritoriului splanhnic si ale membrelor, din care cauza are loc micgorarea
reintoarcerii venoase spre inima. Ca urmare a depozitarii sangelui in aceste
teritorii, scade volumul sidngelui circulant — minus decompensarea
circulatorie.

Datoritd micsorarii intoarcerii venoase, umplerea diastolica a ventriculilor
devine insuficienta, ceea ce conduce la reducerea volumului bataie.
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Diminuarea tensiunii arteriale sub limitele normale, prin intermediul

baroreceptorilor, activeaza centrii cardiovasculari din bulb, stimuland astfel
sistemul simpatic. Aceasta conduce la tahicardie i vasoconstrictie periferica,
fapt ce vizeaza irigarea suficientd a organelor de importantd vitala. Datorita
tahicardiei, in majoritatea cazurilor, hipotensiunea arteriala cronica este
insotitd de majorarea debitului cardiac. Insi toate aceste masuri nu sunt
ciente pentru redresarea tensiunii arteriale.

O varianta clinica a hipotensiunii arteriale prezinta hipotensiunea
ostatica, caracterizatd prin reducerea brusca a tensiunii arteriale la
schimbarea pozitiei corpului din clinostatism in ortostatism. Ca urmare a
scaderii tensiunii arteriale, are loc reducerea irigatiei cerebrale §i instalarea
sincopiei.



