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Cuvant- inainte

Pdna in wrma cu 10-15 ani, a discuta despre recuperarea bolnavilor
cardiovasculari parea nu numai lipsit de sens, dar si o grava eroare medicala.

Astazi, recuperarea, in general — si kinetoterapia, in special — sunt
considerate nu numai utile si corecte in algoritmul de tratament al bolnavilor
cardiovasculari, dar s-au dovedit capabile a ameliora mult calitatea vietii
acestor bolnavi.

Desigur, nu pledam pentru inlocuirea tratamentelor moderne, care aplica
o medicatie potenta si bine studiata stiintific, ci pentru utilizarea progresiva si
standardizata a antrenamentului fizic, care poate duce la obtinerea unei
capacititi de efort maxime in raport cu deficitul functional cardiac.

Lucrarea se adreseaza in primul rand studentilor de la facultatile de
kinetoterapie, care vor lucra practic cu acesti bolnavi pentru a inldatura
deconditionarea fizica §i pentru a-i recupera, dar §i studentilor medicinisti,
medicilor de familie, medicilor de alte specialitati, interesati de a combina
metodele de tratament clasice cu metode nemedicamentoase, din sfera
terapiei fizicale si a kinetoterapiei.

Lucrarea prezintd cdteva necesare date despre structura si functia
aparatului cardiovascular, trecdnd apoi in revista principalele entitati din
patologia cardiovasculara: ateroscleroza, cardiopatia ischemica, infarctul
de miocard si metodologia generald de recuperare in aceste afectiuni.

Infarctul miocardic acut (IMA) beneficiaza de un capitol bine
reprezentat, data fiind morbiditatea sa enorma in conditiile vietii moderne,
insistand pe elementele foarte practice ale recuperarii postinfarct miocardic
acut, elemente care sunt bine standardizate — pe ore si zile.

Nu lipsesc capitolele de recuperare in hipertensiunea arteriala (HA),
in valvulopatii, arteriopatii periferice §i afectiuni venoase, dar si in boli in
care, panad acum, efortul fizic era total interzis: tulburarile de ritm cardiac §i
insuficienta cardiaca.

Nu puteau sa fie trecute cu vederea tehnicile moderne de revascularizare
miocardica: bypassul aortocoronarian §i angioplastia coronariand transluminald
percutand, tehnici care au revolutionat conceptia de tratament in boala cardiaca
ischemica, ,,mutdnd” terapia de la tableta de nitroglicering, la chirurgia pe cord.
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In cazul acestor interventii, precum §i in cazul transplantului cardiac, sunt
prezentate detaliat, programe de recuperare, pre- si postoperator.

Prezentam in final cdteva anexe ce pot fi utile in activitatea practica
din sala de kinetoterapie: un model de fisdi de urmarire a recuperarii
bolnavului cardiovascular, testarea la efort, precum §i o anexd cu
recomandari pentru bolnavii care au suferit un IMA, cu sfaturi generale
privind activitatea fizicd, obiceiurile alimentare, stresul, conducerea
automobilului, activitatea sexuald sau reluarea activitatii profesionale.

Lucrarea de fata se doreste a fi deschisa completarilor ulterioare,
aprofundarea unora dintre temele puse in discutie impundndu-se ca o
cerinta esentiald pentru practicienii in domeniul recuperarii medicale a
diverselor afectiuni cardiovasculare, boli cu cea mai mare morbiditate §i
mortalitate la ora actuala pe plan mondial.

Autoarea
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1. INTRODUCERE

SANATATEA SI STAREA DE BOALA.
MEDICINA OMULUI SANATOS

Sdanatatea este un concept central al existentei noastre cotidiene, o
temd pentru care existd o enorma cantitate de informatii — atat in
literatura de specialitate, cat si iIn mass-media. Realitatea ne indrep-
tateste sa consideram sandtatea echivalentul a tot ceea ce este benefic
vietii, darul cel mai frumos cu care ne-a inzestrat natura. Daca sandtate
nu e, nimic nu e...

Este greu sa dai o definitie sanatatii, asa cum dam definitii in
matematica, cibernetica sau drept.

Sanatatea si boala sunt doua concepte corelative, care nu pot fi
definite decat simultan, niciodata unul fara celalalt.

Medical vorbind, este imposibil a califica cu certitudine un subiect
drept sanatos. ,,Orice om care se simte bine poate fi un bolnav care se
ignord”. Spunem 1in foaia de observatie: ,clinic, aparent sanatos”.
De exemplu, din punctul de vedere al medicinei traditionale extrem-
orientale, sanatatea reprezintd ,,scurgerea armonioasda a energiilor prin
corp”, iar boala este orice perturbare survenita in circulatia lor.

Cauzele dezechilibrelor energetice sunt:

1) energiile cosmice (ca factori agresivi exteriori): cildura, umidi-
tatea, seceta, frigul;

2) energiile ,,curioase”: temperaturile inadecvate anotimpului
respectiv — de exemplu, o iarna prea calduroasd sau o primavara prea
timpurie;

3) cauze psihice (stresul): bucurie, manie, spaima, tristete.

4) energiile alimentare (abuzurile sau nerespectarea unui regim
dietetic) — alimentatie inadecvata pentru anumite organe.

Triada ,,a trai sanatos”, ,,a trai mult”, ,a trdi bine” este cheia
unui destin pe care fiecare dintre noi §i-1 doreste. Cu toate acestea, in
realitate, sdnatatea este de multe ori plasatd intr-un plan secund.
Fiecare dintre noi are ferma credintd ca el insusi stie foarte bine daca
este bolnav sau sanatos. Sentimentul este inselator si, de multe ori, nu este

9
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lipsit de urmari. Exista rezerva sau chiar rezistenta anumitor persoane la
un control medical periodic, in conditiile mentinerii unor comportamente
a cdror nocivitate este complet ignoratd — sedentarism, consum de droguri
(cafea, tutun, alcool) etc.

Cuvintele sanatate si boala sunt folosite in trei planuri diferite:

1) in existenta cotidiand — fiecare om le foloseste in discutiile
obisnuite;

2) in politica sanitara;

3) in lumea stiintifica.

Conform definitiei Organizatiei Mondiale a Sanatatii, sanda-
tatea este o stare completd de bine: fizic, psihic si social, si nu numai
absenta infirmititii sau a bolii.

Sandtatea este un concept relativ. Exista ,,0 sanatate terapeutica”
— a bolnavului bine tratat, in stare de remisiune a bolii. Vorbim despre
sanatatea ,,insuliniana” a diabeticului, sanatatea ,,cortizonica” a celor
cu boli de colagen vasculare, sanatatea ,,coronarodilatatoare” a celor
cu cardiopatii ischemice, sechele de infarct miocardic acut.

Astazi, lotul de ,,sanatosi terapeutic” a devenit lotul care cu-
prinde cea mai mare parte a omenirii. De ce? Principala explicatie este
cresterea sperantei de viata.

Totusi, este imposibil ca la 0 anumita varstd sa nu ai micar o carie
dentard, o tulburare oculara, o durere lombara etc. Screeninguri pe grupe
populationale mari arata:

v modificarea tensiunii arteriale (de obicei, hipertensiune arte-
riald — HTA);

v modificarea electrocardiogramei (EKG);

v’ cresteri considerabile ale lipidelor din sange;

v’ cresterea glicemiei,

v’ fibroame uterine, adenoame de prostata etc.

Si atunci, cum se defineste sanatatea in conditiile in care un om
are boli — succesive sau simultane — de cand se naste, de la banala
sudamind din perioada nou-nascutului, pand la bolile complexe ale
senectutii? Fiecare individ are predispozitiile sale pentru anumite
afectiuni. Existd modalitdti proprii de protectie fatd de factorii
multiplii de mediu, precum si modalitati castigate prin medicina
moderna. Sanatatea reprezintd o cucerire dificild, ce trebuie supra-

10
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vegheatd permanent, toatd viata, dominand boala, coexistand cu bolile
sau suprimandu-le.

Pentru a-si dobandi sanatatea, omul are nevoie de:

v 0 ,,gend” buna, sanatoasa;

v un stil de viatd sanatos;

v un sistem de sanatate eficient:

e un medic instruit si capabil sa ,,comunice” cu bolnavul;

e institutii medicale de specialitate pentru diagnostic,
tratament, recuperare;

e institutii sociale.

Medicina moderna are astdzi aspiratii mult mai complexe $i mai
nobile decat depistarea bolii si tratarea ei.

Scopul medicinei este promovarea sandatatii; cu alte cuvinte,
idealul de atins este MEDICINA OMULUI SANATOS.

Astfel, definitia sanatatii devine: plenitudinea vietii, armonia
dinamica a omului cu el insusi si cu mediul sau, permitindu-i
folosirea la maximum a capacitdtilor sale.

Profilaxia bolilor este structurata pe trei nivele:

e profilaxia primard — actioneaza la nivelul factorilor de risc,
fiind prin acest fapt cea mai eficienta si mai inteligentd; spre exemplu,
profilaxia primara a cancerului pulmonar se face prin neinceperea
fumatului;

e profilaxia secundard — urmareste prevenirea complicatiilor
unei boli deja declansate si cunoscute; spre exemplu, profilaxia
infarctului de miocard in cazul cardiopatiei ischemice cunoscute;

e profilaxia tertiard — urmareste recuperarea si reabilitarea unor
boli grave, cu complicatii deja declansate.

v Educatia pentru sinitate reprezintd o serie de informatii
despre ,,arta de a trdi sanatos”. Este important ca aceastd forma de
educatie sa inceapa timpuriu la scoald, continudndu-se oriunde poate
fi realizata: la facultate, in armata, in locul de activitate profesionala,
in spitale, prin institutia ,,medicului de familie”, prin mass-media.

De multe ori, informatia medicald este prost transmisa (inco-
recta, deformata, interpretatd). De aceea, este necesar ca:

* medicii ,,s4 fie contemporani cu ei insisi”; (sa detind
informatii la zi);

» orice medic devenit ,,preventolog” sa faca:

v' ,demitizarea” bolilor;
v'  sarefuze acceptarea fatalitatii;
11
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v’ sd conlucreze cu pacientii pentru identificarea factorilor
de risc, importanta §i ierarhizarea lor (pentru stabilirea
unui profil de risc);

v s ia masuri pentru influentarea comportamentului unor
colectivitati.

Educatia pentru sanatate trebuie sa realizeze o adevaratda mutatie,
punand tot mai mult accentul pe activitatea profilactica.

De ce trebuie sa fii intdi bolnav pentru a cunoaste valoarea
sanatatii si a dori sa fii sanatos!?

Medicina traditionald chinezé este un exemplu in acest sens: ,,A
astepta aparitia bolii este ca §i cum ai astepta sa-ti fie sete pentru a
incepe sa sapi un put”.

Vechii chinezii considerau ca numai un medic inferior se ocupa
de tratarea bolilor deja apédrute. Medicii 1si primeau onorariul numai
atat timp cat nu aveau de ingrijit niciun bolnav; de indatd ce un
membru al familiei se imbolnavea, onorariul inceta!

Sa fie acesta un reper si pentru medicina moderna occidentala?

12
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2. DATE GENERALE DESPRE STRUCTURA
SI FUNCTIA APARATULUI CARDIOVASCULAR

In 1987, in Anglia s-a lansat oficial programul ,,LOOK AFTER
YOUR HEART” avand ca obiectiv sensibilizarea opiniei publice asu-
pra ,,scandaloasei cresteri a cardiopatiei coronariene”.

Patologia cardiovasculara, asa cu o demonstreaza numeroasele
sale victime, rdimane un obstacol major pentru o viata lunga, sandtoasa
si activd. La nivel mondial, dar si Tn Romania, bolile cardiovasculare
ocupa primul locul in mortalitatea generala a omului modern.

De ce se intampla acest lucru? Este consecinta directd a facto-
rilor de risc la care omul modern se expune:

e sedentarismul,;

¢ alimentatia modificata (bogata in glucide rafinate si in lipide);

e solicitarea psihoemotionala complexa;

e deprinderile daunatoare (fumat, alcool, cafea).

Inca din tinerete se creeaza conditii pentru dezvoltarea unor
procese morbide, ce se inlantuie lent, progresiv, insidios, pe parcursul
mai multor ani sau decenii, boala devenind manifesta in stadii mai
avansate, cand profilaxia primard nu mai poate actiona.

2.1. Inima

Inima este organul central al aparatului cardiovascular.

Este situatd in mediastin si are forma unei piramide triunghiu-
lare sau a unui con turtit, culcat pe diafragma.

Reperul fidel al situdrii varfului inimii (dar numai pentru barbati)
este mamelonul stiang. Marimea inimii este putin mai mare decat
pumnul unui adult.

Axul inimii este oblic dirijat in jos, la stinga si inainte, astfel ca
1/3 din inima este situatd la dreapta si 2/3 la stdnga planului medio-
sagital al corpului. Greutatea inimii este de 250-300 g, iar volumul
este asemanator pumnului drept. Prezinta o fata convexa, sternocostala
si o fatd plana, diafragmatica.

13
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Cele doud fete se unesc printr-o margine mai ascutitd, marginea
dreaptd. Marginea stangd, rotunjitd se prezintd ca o adevaratd fatd
pulmonara. Varful inimii este orientat in jos si spre stanga, fiind situat in
spatiul 5 intercostal stdng, unde acest spatiu este intersectat de linia
medioclaviculara stinga. Baza inimii este orientata inapoi si la dreapta: de
la nivelul ei pleaca arterele mari ale inimii (aorta si trunchiul pulmonar) si
sosesc venele mari (cele doud vene cave si patru vene pulmonare). La
baza inimii se afld atriile, iar spre varf, ventriculii. Pe fata sternocostala,
intre cele doua ventricule se afla santul interventricular posterior. Intre
atrii i ventricule se gasesc santurile coronar stang si, respectiv, drept. In
aceste patru santuri se gasesc arterele si venele inimii.

2.1.1. Cavitatile inimii

Atriile au forma aproximativ cubica, o capacitate mai mica decat
a ventriculilor, peretii mai subtiri §i prezintd céte o prelungire, numita
urechiuse. La nivelul atriului drept se gasesc urmatoarele orificii:

o orificiul venei cave inferioare, prevazut cu valvula Eustachio;

e orificiul sinusului coronar, prevazut cu valvula Thebesius;

e orificiul urechiusgei drepte;

e orificiul atrioventricular drept, prevazut cu valvula tricuspida;
aceasta din urma poemina ca o palnie in ventricul.

Ventriculele au o formd piramidala triunghiulara, cu baza spre
orificiul atrioventricular. Peretii lor nu sunt netezi, ci prezinta pe fata
internd niste trabecule carnoase. Trabeculele sunt de trei categorii:

» de ordinul I — muschii papilari, de forma conica, prin baza lor
aderand de peretii ventriculilor, iar varful oferindu-se cordajelor
tendinoase pe care se prind valvulele atrioventriculare.

Cordajele tendinoase impiedica smulgerea valvulelor spre atrii
in timpul sistolei ventriculare. Existd trei muschi papilari in ven-
triculul drept si numai doi in ventriculul stang.

» de ordinul II — care se insera prin ambele capete pe peretii
ventriculari;

» de ordinul IIT — care aderd pe toata intinderea lor de peretii
ventriculari, facand relief in interiorul ventriculilor. Fiecare orificiu
arterial este prevazut cu trei valvule semilunare sau sigmoide, care au
aspect de cuib de randunica cu concavitatea in partea superioard. In
jurul orificiilor atrioventriculare si arteriale exista inele fibroase.
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Figura 1

2.1.2. Structura inimii

Din punct de vedere structural, inima este alcdtuitd din trei
tunici care, de la exterior spre interior, sunt: epicardul, miocardul si

endocardul.

a) Epicardul este foita viscerald a pericardului seros §i acopera
complet exteriorul inimii.

b) Miocardul cuprinde:
e miocardul adult, contractil (de executie);
e miocardul embrionar, de comanda (tesutul nodal).
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Miocardul adult este un muschi striat din punct de vedere morfo-
logic, dar are proprietitile muschiului neted din punct de vedere
functional (contractii automate si involuntare); el formeaza muschi se-
parati pentru atrii, care sunt mai subtiri si cu fibre circulare, si muschi
separati pentru ventricule, mai grosi si cu fibre oblic spiralate.

Muschii atriilor si ai ventriculilor se inserd pe inelele fibroase
din jurul orificiilor atrioventriculare si arteriale, cat si pe portiunea
mem-branoasd a septului interventricular; toate aceste formatiuni
alcatuiesc scheletul fibros al inimii.

Tesutul nodal cuprinde:

e Nodul sinoatrial Keith-Flack, in atriul drept, in vecinatatea
varsarii venei cave superioare;

e Nodul atrioventricular Aschoff-Tawara, situat deasupra
orificiului atrioventricular drept;

e Fascicul atrioventricular Hiss, care pleaca din nodulul atrio-
ventricular §i se gaseste la nivelul portiunii membranoase a septului
interventricular. Deasupra portiunii musculare a septului interven-
tricular, fasciculul atrioventricular se imparte in doud ramuri, una
stanga si alta dreaptd, care coboara in ventriculul respectiv. Cele doua
ramuri se ramifica, formand reteaua subendocardica Purkinje.

Vascularizarea miocardului este asiguratd prin 3 artere,
numite coronare, care trebuie sd ofere oxigenul si necesarul energetic,
necesare pentru efectuarea activitatii de pompare a inimii.

Oamenii au nevoie doar de
doud dintre cele trei coronare
principale, atat timp cat ele sunt:

— sanatoase;

— au calibru normal;

— au elasticitate buna.

Avem deci din nastere o
coronard suplimentara, ca rezerva.
In plus, existi legaturi intre ra-
mificatiile celor 3 mari artere,
pentru a putea suplea un defect
aparut pe una dintre magistralele
mari.

Figura 2. Vascularizatia inimii
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Un om suferind de cardiopatie ischemica are foate coronarele
afectate de procesul de ateroscleroza (ASC), care modifica calibrul si
elasticitatea vasului. Leziunea miocardica se va manifesta clinic, deci
va apdarea accesul de angor daci una dintre coronare este stenozatd cu
peste 75%.

Deci, obiectivul nostru medical nu este eradicarca ASC corona-
riene, ceea ce este imposibil, acesta fiind un proces inexorabil, de
uzura fiziologica, ci mentinerea stenozarii sub 75% din lumenul arterei.

Artera coronard stinga

Trunchiul arterei coronare stangi 1si are originea intr-un ostiu
unic. Urmeaza un traiect scurt Intre artera pulmonara si peretele
atriului stang, artera coronard fiind situata superficial, in tesutul grasos
epicardic din santul atrioventricular stang. Dupa un traiect care variaza
intre 0,5-1,5 cm, trunchiul arterei coronare stingi se divide, in cele
mai dese cazuri, in artera circumflexa stdnga (consideratd cea de-a
treia coronard) si artera coronara descendentd anterioara stanga
(interventriculara anterioara).

Arterele coronare

AV

Aorta
Directia
fluxului .
sanguin Ramuri
arteriale
coronare
Artera stangi
coronari
drepti

Figura 3
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Artera coronard dreaptd

In sinusul Valsalva coronarian drept se gasesc in 50% dintre
cazuri, doud ostii coronariene, unul mai mare si altul mai mic, la
aprox1mat1v 1-2 mm departare unul de altul. In celelalte 50 % din
cazuri existd un ostiu coronarian drept unic. In ostiul mai mare isi are
originea trunchiul principal al arterei coronare drepte, care circula
profund in santul atrioventricular drept, intre artera pulmonara si atriul
drept, trecand pe sub urechiuga dreapta. Inconjurand marginea dreapta
a inimii, artera coronard dreaptd se 1indreaptd spre crux cordis
posterior. Ajunsa la acest nivel, artera coronara dreaptd se comporta
diferit, dupa tipul de irigare coronariand al fiecarui individ. Din ostiul
coronarian mic sau direct din artera coronard dreaptd porneste o
ramura arteriala scurtd — artera conusului, care contribuie la formarea
inelului anastomotic arterial Vieussens.

c) Endocardul

Incaperile inimii sunt ciptusite de o foitd endoteliald, numiti
endocard. Acesta trece fara intrerupere de la atrii spre ventricule,
acoperind si valvulele, cordajele tendinoase i muschii papilari.
Endocardul de la nivelul atriilor se continua cu intima venelor, iar la
nivelul ventriculilor, cu intima arterelor. Endocardul inimii drepte este
independent de endocardul inimii stangi.

Pericardul

La exterior, inima este cuprinsa intr-un sac fibros, numit peri-
card. Pericardul fibros are forma unui trunchi de con cu baza la
diafragma si varful la nivelul vaselor mari de la baza inimii. Fetele
laterale vin in raport cu fata mediastinald a plamanilor, fata anterioard,
cu sternul si coastele, iar fata posterioara, cu organele din mediastinul
posterior. El este fixat de organele vecine prin ligamente.

La interiorul pericardului fibros se afla pericardul seros, format
din doua foite:

o foita internd — epicardul, care captuseste suprafata externd a
miocardului;

o foita externd — parietald, care tapeteaza suprafata internd a
pericardului fibros.

Cele doud foite se continud una cu cealaltd la nivelul vaselor
mari de la baza inimii. Intre cele doud foite ale pericardului seros se
afla cavitatea pericardicd virtuald, ce contine o lama fina de lichid
pericardic.
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2.2. Arborele vascular

Arborele vascular este format din:

e artere — vase prin care singele incarcat cu O, si substante
nutritive circuld dinspre inima spre tesuturi si organe;

e capilare — vase cu calibru foarte mic, interpuse intre artere si
vene, la nivelul carora se fac schimburile intre sange si diferitele tesuturi;

e vene — prin care sangele incarcat cu CO, este readus la inima.

Arterele si venele au in structura peretilor lor trei tunici supra-
puse; de la exterior spre interior acestea sunt: adventitia, media si
intima. Calibrul arterelor scade de la inimad spre periferie, cele mai
mici fiind arteriolele, care se continua cu capilarele.

2.2.1. Structura arterelor si venelor

a) Adventitia este formatd din tesut conjuctiv, cu fibre de cola-
gen si elastice. In structura adventitiei arterelor, ca si la vene, exista
vase mici de sange care hrinesc peretele vascular (vasa vasorum) si
care patrund in tunica medie. In adventitie se gasesc si fibre nervoase
vegetative, cu rol vasomotor.

b) Tunica mijlocie (media) are structura diferitd, in functie de
calibrul arterelor. La arterele mari, numite artere de tip elastic, media
este formatd din lame elastice cu dispozitie concentrica, rare fibre
musculare netede si tesut conjunctiv. In arterele mijlocii si mici,
numite artere de tip muscular, media este groasa si contine numeroase
fibre musculare netede, printre care sunt dispersate fibre colagene si
elestice.

¢) Tunica interna, medie (endoteliu) este alcatuita dintr-un rand
de celule endoteliale turtite, agezate pe o membrand bazald. Intima se
continua cu endocardul ventriculilor. La artere, intre aceste trei tunici
se afla doud membrane eclastice, membrana externa si membrana
interna, care separa media de adventitie.

Peretele venelor, al céaror calibru creste de la periferie spre
intima, are in structura sa aceleasi trei tunici ca si la artere, cu cateva
deosebiri:

e cele trei tunici nu sunt bine delimitate, deoarece lipsesc cele
doua membrane elastice;

e tunica mijlocie a venelor este mai subtire, comparativ cu cea a
arterelor, tesutul muscular neted al venelor fiind mai redus;

o adventitia este mai groasa.
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2.2.2. Structura capilarelor

Sunt vase de calibru mic (4-12p), raspandite in toate tesuturile si
organele. In structura lor distingem la exterior un periteliu, apoi o
membrana bazala, iar la interior un endoteliu, care este format dintr-un
singur rand de celule turtite. Membrana bazald este bogata in
mucopolizaharide si in fibre de reticulind. Periteliul este format din
tesut conjunctiv cu fibre colagene si de reticulind 1n care se gasesc si
fibre nervoase vegetative.

2.2.3. Marea si mica circulatie

In alcatuirea arborelui vascular se afli doua teritorii de circu-
latie: circulatia mare (sistemica) si circulatia mica (pulmonara).

Circulatia micd

Circulatia pulmonara incepe in ventriculul drept, prin trunchiul
arterei pulmonare, care transportd spre plaman sange cu CO,.

Trunchiul pulmonar se imparte in cele doua artere pulmonare
care duc sangele cu CO, spre reteaua capilara perialveolara, unde il
cedeaza alveolelor, care-l elimind prin expiratie. Sangele cu O, este
colectat de venele pulmonare, cite doua pentru fiecare plaman. Cele
patru vene pulmonare sfarsesc in atriul stang.

Figura 4. Marea si mica circulatie
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Circulatia mare

Circulatia sistemica incepe in ventriculul stang, prin artera aorta
care transportd sangele cu O, si substante nutritive spre tesuturi si
organe. De la nivelul acestora, sangele incarcat cu CO; este preluat de
cele doud vene cave, care-1 duc in atriul drept.

2.2.4. Sistemul aortic

Este format din artera aortd si din ramurile ei, care irigd toate
tesuturile si organele corpului omenesc.

2.3. Fiziologia aparatului cardiovascular

Aparatul cardiovascular asigura circulatia sangelui si a limfei in
organism. Prin acestea se Indeplinesc doua functii majore:

1) distribuirea substantelor nutritive si a oxigenului tuturor celu-

lelor din organism;

2) colectarea produsilor tisulari de catabolism pentru a fi excretati.

Forta motrice a acestui sistem este inima:

e arterele reprezintd conducte de distributie,

e venele sunt rezervoare de sange, asigurand intoarcerea aces-
tuia la inima,

e microcirculatia (arteriole, metaarteriole, capilare, venule) consti-
tuie teritoriul vascular la nivelul caruia au loc schimburile de substante
si gaze.

Ventriculul stang al inimii pompeaza sangele prin vasele san-
guine arteriale ale circulatiei sistemice catre capilare tisulare (marea
circulatie). Sangele se intoarce la inimd, in atriul sau drept, pe calea
venoasd sistemicd, fiind pompat apoi, de catre ventriculul drept, in
plaméani, de unde se intoarce la cord, si anume in atriul sting (mica
circulatie). Acest fapt este posibil datoritd celei mai importante functii
a inimii: aceea de pompa.

2.3.1. Fiziologia inimii

Inima ca pompad

Rolul fundamental al inimii este acela de a pompa sange. Ea
poate fi considerata ca fiind o pompa aspiro-respingatoare, alcatuita
din doud pompe dispuse in serie (pompa stdnga si pompa dreapta),
conectate prin circulatiile pulmonara si sistemica.
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Inima preia §i pompeaza 4.5 — 5.5 1. sange in fiecare minut al
vietii unui om.

Sangele pleaca din ventriculul stang (VS) prin artera aorta catre
arterele mari, arteriole, capilare, fiecare celuld sau tesut al organis-
mului fiind hranite cu substantele nutritive aduse prin acest singe
oxigenat.

Tot de la inima pleaca si sangele lipsit de oxigen, care este con-
dus prin capilare — venule — vene — plaman, unde se oxigeneaza.

Cum organismul uman nu are rezerve de oxigen (nu are un
»depozit” de oxigen) plamanul este ,,uzina” care efectueaza:

e extractia de oxigen din aerul inspirat;

e climinarea bioxidului de carbon prin aerul expirat.

Circuitul inima-plaméni este continuu: la dus — sistemul arterial,
la intors — sistemul venos; impreuna cu capilarele, acest sistem de
»tevarie” de diverse calibre al organismului uman este lung de cativa
zeci de kilometri!

La fiecare contractie inima impinge in aortd 60-80 ml. sange, la
o presiune echivalenta cu 120-140 mmHg.

Figura 5. Inima poate fi comparata
cu 0 pompa aspiro-respingatoare

22

Universitatea SPIRU HARET



Performantele inimii sunt cu adevirat uimitoare:

o functioneaza continuu pe parcursul vietii unui om (moartea se
declara atunci cand inima nu mai bate!)

e se contracta in medie de 70 ori/min, deci de 100.000 ori/zi: de
36 milioane ori/an: de 3 miliarde ori/intr-o viata cu durata de 70 ani;

e cantitatea de sdnge pompatd §i transportatda in timpul vietii
atinge valori de 200-300 milioane de litri.

e inima isi recupereazd energia, se odihneste, se repard §i se
regleaza in intervalul dintre doud contractii cardiace, deci in mai putin
de % secunda!

Cunoscdnd aceste lucruri, putem afirma ca inima are un randa-
ment mai bun decdt orice magina conceputd de om, putind sa functi-
oneze timp foarte indelungat fara reparatii!

Fiecare parte a inimii este echipata cu doud seturi de valve care,
in mod normal, impun deplasarea fluxului sangvin Intr-un singur sens.

Valvele atrioventriculare (mitrala §i tricuspida), care separd
atriile de ventricule, se deschid in timpul diastolei pentru a permite
sangelui sd umple ventriculele. Aceste valve se inchid in timpul
sistolei, interzicand trecerea sangelui inapoi in atrii.

Vena cavi , Aorta
supermaré\ Artera
Valva P /" pulmonar
aorticd
Arterele Atriul sting
ulmonare
p I _Venele
drepte \ 4
\ /" pulmonare
Atriul drept stangl
val Valva
ava — . mitrald
tricuspida |~ Ventriculul
Vena cavi - sting
inferioara

Ventriculul drept

Figura 6. Sectiunea frontala a inimii
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Valvele semilunare (aortica si pulmonard) se deschid in timpul
sistolei pentru a permite expulzia sangelui in artere si se inchid in
diastola, impiedicand revenirea sangelui in ventricule.

Activitatea de pompa a inimii se poate aprecia cu ajutorul unui
parametru, denumit debitul cardiac, care reprezintd volumul de singe
expulzat de fiecare ventricul la fiecare bataie (volum-bataie) inmultit
cu frecventa cardiacd. Volumul-bataie al fiecarui ventricul este de
70 ml, iar frecventa cardiacd normald este de 70-75 batdi/minut;
astfel, debitul cardiac de repaus este de aproximativ 5 litri pe minut.
Frecventa cardiaca se afld sub control nervos.

2.4. Structura si proprietatile fundamentale ale miocardului

Musculatura cardiacd este alcatuitd din doud tipuri de celule
musculare:

a) celule care initiaza si conduc impulsul;

b) celule care, pe langa conducerea impulsului, raspund la stimuli
prin contractie; acestea reprezinta miocardul de lucru.

2.4.1. Excitabilitatea

Reprezinta proprietatea celulei musculare cardiace de a raspunde
la stimuli printr-un potential de actiune. Unele manifestari ale excita-
bilitatii (pragul de excitabilitate, legea ,,totul sau nimic”) sunt comune
cu cele ale altor celule excitabile (musculare netede sau striate,
glandulare sau nervoase). Inima prezintd particularitatea de a fi excita-
bild numai in faza de relaxare (diastola) si inexcitabila in faza de
contractie (sistola). Aceasta reprezinta legea inexcitabilitatii periodice
a inimii. In timpul sistolei, inima se afld in perioada refractara abso-
luta; oricat de puternic ar fi stimulul, el rimane fara efect. Explicatia
starii refractare a inimii rezida din forma particulara a potentialului de
actiune al fibrei miocardice.

2.4.2. Potentialul de repaus al membranei

Celulele miocardice mentin o diferentd de potential de 60-90 mV
de o parte si de alta a membranei lor celulare, interiorul celulei fiind
negativ, comparativ cu exteriorul. Acest potential este generat datorita
permeabilititii membranare diferite pentru diferiti ioni §i da-torita
diferentelor de concentratie ionica dintre exteriorul si interiorul celulei.
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2.4.3. Potentialul prag

Celulele excitabile se depolarizeaza rapid daca potentialul de
membrand atinge un nivel critic, numit potential prag. Odatd acesta
atins, depolarizarea este spontand. Aceasta proprietate se numeste
legea ,totul sau nimic”.

2.4.4. Potentialul de actiune cardiac

Se refera la potentialul de membrana ce apare dupa ce celula a
primit un stimul adecvat. Dupa forma si viteza de conducere ale
potentialului de actiune, celulele se Tmpart in doud grupe: fibre lente si
fibre rapide.

Fibrele lente sunt prezente in mod normal doar in nodurile sino-
atrial si atrioventricular, cu un potential de repaus variind intre —50 si
—70 mV.

Celulele miocardice normale atriale si ventriculare, precum si
celulele tesutului specializat de conducere al inimii sunt fibre rapide.
Potentialul lor membranar de repaus este cuprins intre —80 si —90 mV.
Ele prezintd in membrand canale ionice de sodiu, iar durata poten-
tialului de actiune variaza, cea mai lunga fiind cea a fibrelor Purkinje
si a fasciculului His. Acest fapt asigura protectia Impotriva unor aritmii.

Vitezele de conducere ale potentialului de actiune variaza de la
0,3-1 m/s in celulele miocardice, la 4 m/s in fibrele Purkinje.
Aceastd vitezd mare de conducere asigurd depolarizarea aproape
instantanee a intregului miocard, ceea ce imbunatateste eficienta
contractiei miocardice.

2.4.5. Automatismul

Reprezinta proprietatea inimii de a se autoexcita. Acesta nu este
specificd inimii. Scoasd din corp, inima continud si bata! In lipsa
influentelor extrinseci nervoase, vegetative si umorale, inima Isi
continud activitatea ritmica timp de ore sau zile, dacd este irigatd cu un
lichid nutritiv special (importanta practicd in transplantul cardiac unde
inima este scoasa din corp si tinutd pana la introducerea ei in corpul
primitorului). Automatismul este generat In anumiti centri ce au in
alcatuirea lor celule ce initiaza si conduc impulsurile. in mod normal,
in inima exista trei centri de automatism cardiac.
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Nodul sinoatrial. La acest nivel, frecventa descarcarilor este mai
rapida de 70-80 potentiale de actiune pe minut, si, din aceasta cauza,
inima bate, in mod normal, in ritm sinusal.

Nodul atrioventricular (jonctiunea atrioventriculard). La acest
nivel, frecventa descarcarilor este de 40 potentiale de actiune/minut.
De aceea, acest centru nu se poate manifesta iIn mod normal, desi el
functioneaza permanent si in paralel cu nodul sinoatrial. Daca centrul
sinusal este scos din functiune, comanda inimii este preluatd de nodul
atrioventricular, care imprima ritmul nodal sau jonctional.

Fasciculul His §i reteaua Purkinje. Aici, frecventa de descar-
care este de 25 impulsuri pe minut. Acest centru poate comanda inimii
numai in cazul iIntreruperii conducerii atrioventriculare (bloc atrio-
ventricular de gradul III), imprimand ritmul idioventricular. Acesti
centri functioneazd dupa regula stratificarii ierarhice, adicd cel cu
frecventa cea mai mare 1si impune ritmul.

Geneza automatismului cardiac. In cord exista celule capabile
sd-si autoregleze valoarea potentialului de membrana (celule
autoexcitabile), aceasta datordndu-se capacitatii lor de depolarizare
lenta diastolica. Depolarizarea lenta diastolica este posibila datorita
proprietatilor speciale ale canalelor ionice existente Tn membrana lor
celulara.

Conductibilitatea reprezintd proprietatea miocardului de a
propaga excitatia la toate fibrele sale; dupa cum am vazut, viteza de
conducere insa diferd. Din momentul descarcarii nodului sinusal si
pana la completa invadare a atriilor i ventriculelor de catre stimul trec
0,22 secunde. Unda de depolarizare se propaga de la atrii la ventricule
prin fasciculul Hiss, ramurile sale si reteaua Purkinje, invadand
intregul miocard, de la endocard spre epicard, in 0,08 secunde; ca
urmare, se produce sistola ventriculara. Deoarece singura legatura
intre atrii si ventricule o reprezintd nodul atrioventricular si fasciculul
Hiss, orice leziune la aceste nivele poate provoca grave tulburari de
conducere atrioventriculara, numite blocuri. Aceste blocuri pot fi
partiale (grad I si II) sau totale (grad III). Uneori este blocatd
conducerea doar pe una din ramurile fascicului Hiss (bloc de ram
stang sau drept, complet sau incomplet).
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2.4.6. Contractilitatea

Reprezinta proprietatea miocardului de a dezvolta tensiune intre
capetele fibrelor sale. Astfel, in cavitatile inimii se genereaza presiune,
iar, ca urmare a scurtarii fibrelor miocardice, are loc expulzia sangelui.
Geneza tensiunii §i viteza de scurtare sunt manifestarile fundamentale
ale contractilitatii. Forta de contractie este proportionald cu grosimea
peretilor inimii; mai redusa la atrii §i mai puternica la ventricule, mai
mare la ventriculul stang fatd de cel drept. Contractiile inimii se
numesc sistole, iar relaxarile — diastole.

Cuplarea excitatiei cu contractia. Este denumirea utilizata
pentru a defini evenimentele ce conecteaza depolarizarea membranei
celulare cu contractia fibrelor musculare. In structura celulelor miocar-
dice existd miofibrile inconjurate de reticul sarcoplasmatic. Reticulul
sarcoplasmatic prezintd terminatiuni dilatate (cisterne) care se afld in
imediata vecinatate a membranei celulare si a tubilor T. Reticulul
sarcoplasmatic contine cantitati mari de calciu ionizat.

Tubii T sunt prelugiri ale membranei celulare in interiorul celu-
lei si, de aceea, ei conduc potentialul de actiune in interiorul celulei.

Miofibrilele sunt alcatuite din filamente groase (miozinice) si
subtiri (actinice). Cele subtiri mai contin §i complexul troponinic
si tropomiozina, sarcomerele sunt unititile contractile ale miofi-
brilelor.

Mecanismul de contractie. Concentratia calciului citosolic este
foarte scazuta intre contractii. Fiecare contractie este precedatd de un
potential de actiune care depolarizeaza membrana celulara si tubii T.
In urma cuplarii excitatiei cu contractia are loc cresterea de 10 ori a
concentratiei intracitosolice a calciului. La concentratii mari de calciu
are loc formarea legaturilor dintre actind si miozind. Cresterea numa-
rului de punti actomiozinice determind cresterea fortei de contractie.
Ionii de calciu sunt expulzati din citosol pentru a se realiza faza de
relaxare. In esenta ei, contractia reprezintd un proces de transformare
energeticd, de traducere a enegiei chimice In energie mecanica.
Deoarece inima nu poate face datorie de oxigen, ca muschii scheletici,
miocardul necesitd un aport mare de oxigen, care este asigurat
printr-un debit de irigare coronariana foarte crescut.
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2.5. Fiziologia circulatiei sangelui

2.5.1. Circulatia arteriala

Arterele sunt vase prin care sangele iese din inima.

Arterele elastice. Aorta si ramurile ei mari (carotidele, iliacele si
arterele axilare) prezintd o tunicd medie bogatad in elastina si cu doar
cateva celule musculare netede. Aceasta structura le face distensibile,
astfel incat preluarea volumelor de sange expulzate de inima deter-
mina doar cresteri moderate ale presiunii la nivelul lor.

Proprietdti: complianta (arterele elastice servesc ca rezervoare),
distensibilitatea, elasticitatea.

Elasticitatea este proprietatea arterelor mari de a se mari cand
presiunea sangelui creste si de a reveni la calibrul initial cand presi-
unea a scizut la valori mai mici. In timpul sistolei ventriculare, in
artere este pompat un volum de 75 ml sange, peste cel continut in
aceste vase.

Arterele musculare. Sunt cele mai numeroase artere din organism.

Structurd: tunica medie contine un numar crescut de fibre
musculare netede, al caror numar scade pe masura ce ne departam de
cord. Servesc drept canale de distributie catre diferitele organe.

Suprafata totald de sectiune a arborelui circulator creste marcant
pe masurd ce avansam spre periferie. Deoarece aceeasi cantitate de
sange traverseaza fiecare tip de vase in unitatea de timp, viteza de
curgere va fi invens proportionald cu suprafata de sectiune.

Arteriolele

Structura: un strat foarte gros de celule musculare netede
constituie media, iar lumenul are un diametru foarte mic. Arteriolele
isi pot modifica marcat diametrul lumenului prin contractarea/rela-
xarea muschilor netezi din peretele lor (contractilitatea). Acest fapt
permite un control fin al distributiei debitului cardiac catre diferite
organe si tesuturi. Tonusul musculaturii netede depinde de activitatea
nervilor simpatici, de presiunea arteriala, de concentratia locald a unor
metaboliti si de multi alti mediatori.

Autoreglarea este mecanismul care permite organelor si tesutu-
rilor sa-si ajusteze rezistenta vasculard si sd-si mentind un debit
sangvin constant, In ciuda variatiilor presiunii arteriale. Este foarte
bine reprezentat acest mecanism la nivelul rinichilor, creierului,
inimii, muschilor scheletici si mezenterului.

28

Universitatea SPIRU HARET



2.5.2. Presiunea arteriala

Sangele circuld in vase sub o anumitd presiune, care depaseste
presiunea atmosfericd cu 130 mm/Hg in timpul sistolei ventriculare
stangi (presiune arteriala maxima sau sistolicd) si cu 80 mm/Hg in
timpul diastolei (presiune arteriald minima sau diastolicd). Intre aceste
valori se situeaza presiunea arteriala medie, de 100 mm/Hg.

Factorii determinanti ai presiunii arteriale. Cauza principald a
presiunii sangelui este activitatea de pompa a inimii, care realizeaza
debitul cardiac. Un alt factor important 1l reprezintd rezistenta perife-
ricd pe care o intdmpind sangele la curgerea sa prin vase. Conform
legii Poiseuille, rezistenta este invers proportionald cu puterea a 4-a a
razei vasului §i cu « §i direct proportionala cu vascozitatea sangelui si
lungimea vasului. Cea mai mare rezistentd se intdlneste la nivelul
arteriolelor. Strabatand teritorii cu rezistente crescute, sangele pierde
mult din energia sa, fapt ce se constata din caderile de presiune sang-
vind intilnite dincolo de aceste teritorii. Singele intrd 1n arteriole cu o
presiune de 90 mm/Hg si le paraseste cu o presiune de 30 mm/Hg.

Presiunea sangelui mai depinde si de elasticitatea arterelor, care
scade cu varsta, determindnd la batrani cresteri ale presiunii sangvine.
Intre debitul circulant, presiunea sangelui si rezistenta la curgere exis-
ta relatii matematice. Debitul este direct proportional cu presiunea si
invers proportional cu rezistenta:

D=P/R.

Viteza sangelui in artere, ca §i presiunea, scade pe masura ce ne
departam de inima. In aorta viteza este de 500 mm/sec, iar in capilare
de 0,5 mm/sec, deci de o mie de ori mai redusa. Aceasta se datoreaza
cresterii suprafetei de sectiune a teritoriului capilar de o mie de ori fata
de cea a aortei.

Hipertensiunea arterialdi (HTA) reprezinta cresterea presiunii
arteriale sistolice si/sau diastolice peste 140 mm/Hg, respectiv 90
mm/Hg. Hipertensiunea determina cresterea lucrului cardiac i poate
duce la afectarea vaselor sangvine si a altor organe, mai ales a
rinichilor, cordului si ochilor. Cauza HTA poate fi recunoscutd sau
secundara altor boli.
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Figura 7

2.5.3. Pulsul arterial

Repezintd o expansiune sistolica a peretelui arterei datorita cres-
terii bruste a presiunii sangelui. El se percepe comprimand o arterd
superficiald pe un plan dur (osos), de exemplu, artera radiala. Prin pal-
parea pulsului obtinem informatii privind volumul sistolic, frecventa
cardiaca si ritmul inimii. Inregistrarea grafica a pulsului se numeste
sfigmograma. Ea ne di informatii despre artere si despre modul de
golire a ventriculului stang.

Microcirculatia

Cuprinde toate vasele cu diametrul 100 p si include: metaarte-
riolele, arteriolele, capilarele si venele postcapilare. Schimburile de
substante dintre LEC si sistemul vascular au loc la nivelul capilarelor
si al venelor postcapilare.

Microcirculatia este locul unde se realizeaza schimburile intre
sange si lichidele intestitiale care, la randul lor, se echilibreaza cu
continutul celulelor.

Permeabilitatea este proprietatea capilarelor de a permite trans-ferul
de apa si substante dizolvate, prin endoteliul lor. Aceastd pro-prictate se
datoreaza structurii particulare a peretelui capilar, ai carui pori pot fi
strabatuti de toti componentii plasmei, cu exceptia proteinelor. Legile
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care guverneaza schimburile capilar — tesut sunt legile fizice ale difu-
ziunii, osmozei i filtrarii. O parte din schimburi se fac prin pinocitoza.

Difuziunea este principalul mecanism de schimb la nivelul
microcirculatiei si este caracterizatd de rata de difuziune, care depinde
de solubilitatea substantei respective in tesuturi, de temperatura si de
suprafata de schimb disponibila, precum si de marimea moleculelor si
de distanta la care se realizeaza.

Filtrarea. Existenta unei diferente de presiune hidrostatica de o
parte si de alta a endoteliului capilar determina filtrarea apei si a
solvitilor din capilare in tesuturi. Prezenta moleculelor mari (proteine,
mai ales albumina) in sdnge exercitd o fortd (presiunea oncoticd) care
concentraza filtrarea. Balanta filtrare-reabsortie a apei si a solvitilor
depinde de diferenta dintre presiunea hidrostatica din capilar, care fa-
vorizeaza filtrarea apei din tesuturi, §i presiunea oncotica a proteinelor
plasmatice (25 mm/Hg), care se opune filtrarii, determinind reabsortia
apei. Cresterea presiunii sangvine in vasele microcirculatiei si scade-
rea concentratiei proteinelor plasmatice determina filtrarea unei mari
cantitati de lichid din capilare; acumularea de lichid in exces in tesu-
turi se numeste edem.

2.5.4. Teritorii speciale ale circulatiei sangvine

Circulatia coronara

Inima este irigata de arterele coronare. Debitul sanguin corona-
rian reprezintd aproximativ 5% din debitul cardiac de repaus. Este
important de nteles ca, in timpul sistolei ventriculare, tensiunea intra-
parietald miocardicd creste si produce o compresie a vaselor din
teritoriul coronarian, ceea ce determind rezistenta la fluxul sangvin.
De aceea, debitul coronarian in vasele coronariene stingi este maxim
in timpul perioadei de relaxare izovolumetrica, valorile presiunii
arteriale fiind inca mari, iar miocardul relaxat.

Circulatia cerebrala

Arterele principale ce iriga creierul sunt arterele carotide. Intre-
ruperea fluxului sangvin cerebral doar pentru 5-10 secunde provoaca
pierderea constientei, iar oprirea circulatiei pentru 3-4 minute deter-
mina alterari ireversibile ale tesutului cerebral.
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2.6. Principalele entitati in patologia cardiovascularai

In mod didactic, clasificim aceste entitati in:

e Ateroscleroza (ASC);

e Boald coronariana (boala cardiacd ischemicd, cardiopatia
ischemicd dureroasd si nedureroasd), angor pectoris (de efort, stabil,
agravat), infarctul miocardic acut (IMA);

e Bolile vaselor periferice (arteriopatiile periferice si bolile
venelor periferice).

2.6.1. Ateroscleroza (ASC)

Este aproape imposibil de definit in cateva cuvinte. Notiunea de
ateroscleroza este sugerata de aspectul leziunilor vasculare.

In esenta, se produc:

» alterarea elasticitatii peretilor vasculari;

» scaderea lumenului vascular pana la infundarea totald a vasu-
lui prin ateroame sau prin fenomene de tromboza;

» indurarea (cartonarea) peretilor vasculari,

» ,osificarea” unor artere de mare importanta in economia orga-
nismului”.

Important este faptul ci ateroscleroza (ASC) este o boald si de
continut §i de continator.

e ASC debuteaza la 20-30 ani si se agraveazd progresiv. Este
practic constantd la 50 ani; dupa 70 ani, la necropsie, toti oamenii au
leziuni arteriale avansate.

e ASC este un ,flagel social” care atinge subiecti din ce In ce
mai tineri.

e Inseamni acumulare locald de lipide; gliceride complexe;
sange; alte elemente (fibre neelastice, depozite calciu).

e Nu se stie dacd ASC este o boald autonoma sau un mod de
reactie a peretului vascular la diferite agresiuni.

¢ Din istoria naturald a ASC cercetatd la nivelul aortei coronare
se pot identifica trei perioade:

1) alterari de structurd ale peretilor arteriali care existd in viata
intrauterind si continua in copilarie.

2) o lunga perioada de latentd (ani, decenii) in care se eviden-
tiaza leziunile de tip ASC la ,,sénétosi” (leziuni mergand péna la sca-
derea calibrului cu 50%).
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3) perioada simptomaticd — in care apar manifestiri majore sau
minore ale bolii coronariene.

Se spune ca ,,ASC este o probleméd a medicului pediatru”— profi-
laxia ar trebui sa Inceapa la varsta copilariei!

Complicatiile frecvente ale ASC sunt:

e boala coronariana;

e accidentul vascular cerebral

(acestea fiind si primele doud cauze de morbiditate ale populatiei,
date de cresterea sperantei de viatd a oamenilor, dar si de acumularea
factorilor de risc);

e artritd ateroscleroticd a membrelor inferioare, cu risc de gan-
grena §i amputatie.

Factorii de risc ai ASC — acumularea acestora Inseamna creste-
rea in progresie geometrica a riscului de boal:
1) boli de inima si vase ale ascendentilor (factori genetici);
2) alimentatia excesiva;
3) consumul excesiv de glucide;
4) consumul excesiv de acizi grasi saturati;
5) hipercolesterolemia;
6) diabetul zaharat;
7) obezitatea;
8) acidul uric crescut in siange;
9) lipoproteinele serice crescute in sange;
10) consumul total de grasime;
11) consumul excesiv de energie;
12) grupul sanguin;
13) hematocritul crescut (vascozitate mare a sangelui);
14) toleranta la glucide;
15) anomalii EKG;
16) ritmul cardiac crescut in repaus (tahicardia);
17) tulburari de coagulare;
18) carenta de crom;
19) carenta de magneziu;
20) carenta de vanadiu;
21) climatul (schimbari bruste de climat, diferente mari de tem-
peraturd, vant, umiditate, presiune atmosferica);
22) educatia (nivelul educational);
23) profesiunea stresanta (responsabilitatea);
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24) stresul, suprasolicitarea psihoemotionala;
25) personalitatea (tipul cortical);

26) sexul;

27) tutunul — obiceiul fumatului.

ASC este un fenomen sociobiologic complex, cu etiologie pluri-
factoriala, care reprezintd o stare patologicd, si nu o consecintd inevi-
tabild a imbatranirii.

ASC este diferitd de Imbatranire, chiar daca sunt logic asociate.

Imbatranirea este un fenomen complex la nivelul tuturor
tesuturilor, o pierdere de program intern §i o dereglare a factorilor ce
tin de informatii externe (educatie, culturd, comportament igienic,
actiunea noxelor fizice, chimice, informationale).

Profilaxia ASC cuprinde urmatoarele masuri:
alimentatia normocaloricd;
alimentatia sdracd in zaharuri §i in acizi grasi saturati;
renuntarea la tutun;
activitatea fizica constanta;

e preocuparile intelectuale permanente — pentru a rdméne con-
temporan cu tine insufi.

Batranetea ca si tineretea sunt doar ,,stari de spirit”.

2.6.2. Cardiopatia ischemica

Atinge proportii enorme, face victime din ce in ce mai multe si
din ce in ce mai tinere.

Este cea mai giganticd epidemicd careia specia umana este che-
mata sa-i faca fata.

MORTALITATEA cardiovasculara este prima cauza de
mortalitate, fiind responsabila de 40% dintre decese.

Cardiopatia ischemicd este marele ucigas al secolelor XX si
XXI: este flagelul cel mai dezastruos pe care 1-a cunoscut omenirea.

v Este demonstratd existenta unui debut precoce al acestei
afectiuni, nu mai este consideratd consecinta inevitabild a Tmbatranirii.

v Afecteaza grupe de varsta din ce in ce mai tinere.

v" Existé o stransa legaturd intre cardiopatia ischemica si gradul de
dezvoltare economica a unei tari: in societatile bogate, creste nivelul de
trai, creste durata vietii si deci creste si prevalenta si incidenta bolii.
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v Studiile ultimelor decenii stabilesc un viitor mai optimist
pentru viitori ,,candidati” la aceastd boalda — in mdasura in care se
gaseste culoarul central ,,intre excese si restrictii” pe care un om avizat
trebuie sa circule prin viata.

Boala cardiaca ischemica sau insuficienta coronariana

Reprezinta un ansamblu de tulburari acute sau cronice, caracte-
rizate de un proces de stenozare progresiva a lumenului arterial prin
progresiunea fenomenului de ASC.

Aceastda micsorare a lumenului poate fi:

e organicd;

¢ functionala (vasospasm).

Ea se opune unui aport de oxigen normal in zona respectiva,
ceea ce duce la crearea unei disarmonii intre cererea/oferta de oxigen.
. Efortul si emotia solicita o crestere a frecventei ritmului cardiac.
Ingustarea calibrului vaselor si spasmul produs de descarcarile de
adrenalind prin actiunea sistemului nervos simpatic determind o
ingustare si mai accentuatd a calibrului coronarelor, ceea ce Impiedica
un debit proportional crescut de sange.

In acest fel, apar:

o Angorul de piept (Angor Pectoris);

o Infarctul de miocard.

Definitie
Cardiopatia ischemica (BCI, Insuficienta coronariand) repre-
zintd incapacitatea inimii, acutd sau cronicd, provenitd din reducerea
sau oprirea fluxului sanguin spre miocard, In asociere cu un proces
patologic in sistemul arterial coronar; modificarile in circulatia coro-
nariana determind un dezechilibru intre fluxul sanguin coronar si nece-
sitatile miocardului pentru activitatile in conditii de repaus sau efort.
In cadrul cardiopatiei ischemice sunt cuprinse urmitoarele enti-
tati clinice:
1. Stopul cardiac primar;
2. Angina pectorala:
¢ angina de efort (AE):
a) AE de novo;
b) AE stabilg;
c) AE agravats;
e angina spontana.
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3. Infarctul miocardic:
— infarctul miocardic acut (IMA);
— IMA cert; IMA posibil;
— infarctul miocardic vechi.
4. Insuficienta cardiaca din cadrul cardiopatiei ischemice;
5. Arimiile;
6. Moartea subita.

Angorul (Angina de piept)

In 1768, la Londra, Heberden face o descriere magistrald a
semiologiei anginei de piept — o durere toracicd violentd, cu caracter
constrictiv, dand bolnavului senzatia de ,,strangulare”, ,,sfasiere”, stare
de anxietate si senzatia mortii.

Dar ce este 1n definitiv angorul pectoris?

Sugestiv, angorul de piept este:

e un strigat de foame de oxigenare al miocardului;

e 0 crampa hipoxica;

e 0 asfixie a miocardului.

Ecuatia aport/consum oxigen depinde de:

e solicitarea inimii prin sistemul nervos simpatic — care face o
risipa de oxigen prin descarcarea suplimentara de adrenaling;

e arterele insuficiente (coronarele), care nu pot asigura o ali-
mentatie normald cu oxigen.

Obiectivele tratamentului n angina de piept sunt:
e scaderea consumului de oxigen al inimii;

e cresterea irigdrii prin coronare;

o impiedicarea (intdrzierea) extensiunii ASC.

Criza de angor

Din punct de vedere clinic intereseaza:

sediul durerii;

intensitatea;

caracterul;

durata;

cum cedeaza: spontan sau la nitroglicerina;
daca au existat crize aseméanatoare in trecut.
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Criza de angor este, fara indoiala, un avertisment caruia trebuie sa i

se dea atentie!

Caracteristicd este aparitia unei dureri precordiale, care poate

iradia catre:
* gat;

e partea superioara a abdomenului;
e bratul sting (pana catre ultimele doud degete ale bratului sting);

e ambele brate.

Figura 8. Schema localizarii
si iradierii durerilor precor-
diale (Lenegre, 1968):

1. localizari sugestive pentru
durerea anginoasa; 2. locali-
zari aproape sigur necorona-
riene; 3. localizari echivoce

Figura 9. Angorul este o for-
ma de durere la distanta, re-
simtita tipic in regiunea pre-
cordiala, iradiind spre gat si
spre bratul stang

Un element foarte important este nsa intensitatea durerii, care
poate merge de la simpla jeni la durere atroce (in cazul infarctu-

lui de miocard).
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Forme clinice aparte:

1. Angina ,,de novo” — inaugurala

e Reprezinta debutul bolii cu semne si simptome clasice de angor

2. AP spontan:

e durerea apare in repaus sau chiar noaptea;

e crizele sunt tipice, survin inopinat, sporadic, fara factori de-
clansanti.

3. AP Prinzmetal

e crizele apar noaptea si au orar fix;

e crizele au o intensitate crescanda;

e cxistd semne asociate: paloare, transpiratii, anxietate, scade-
rea tensiunii arteriale, tulburari de ritm;

e EGK normal intre crize.

4. AP agravat

e crizele sunt mai vechi de trei luni;

e crizele sunt din ce in ce mai frecvente, la eforturi din ce in ce
mai mici;

e durerea precordiald este intensd, spontand, de duratd, nu ras-
punde la Nitroglicerin;

o modificarile EGK sunt prezente;

e enzimele serice sunt modificate;.

o supravegherea medicald este identicd cu cea din infarctul de
miocard.

5. AP postinfarct

e apare in cursul convalescentei sau dupa trei luni postinfarct;

e pune probleme legate de regandirea tratamentului.

6. AP intricat

e cu afectiuni digestive (litiaza biliara, ulcerul gastro-duodenal,
hernie hiatald);

e aerogastrie;

e sindrom dispeptic hiperacid;

e anemii de cauze diverse;

e afectiuni musculoscheletice: artrite, spondiloze, periartrite
scapulohumerale (ale articulatiei umarului);

e afectiuni neurologice — zona zoster.
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Frecventa crizelor este un element de diagnostic clinic foarte
important. Pot aparea:

e 0 crizd/an sau pe luna;

e mai multe crize/zi;

e crize legate de efort, enervare.

Cauzele declansatoare ale crizelor:
efortul de mers rapid;

urcatul scarilor si pantelor;
ridicarea de greutati;

frigul;

mersul contra vantului;

actul sexual,;

emotii, furie, contrarietate;
ridicare brusca din pat;

stomac prea plin, digestie dificila;
diaree, constipatie (efortul de defecatie);
cafea (mai ales Nescaffe);

primul fum de tigara.

De obicei, criza de angor se declanseaza la aceiasi pacienti, prin
aceleasi cauze sau situatii — de aceea, pacientul remarca ce 1i declan-
seaza crizele si le poate preveni!

Viitorul pacientului cu angina pectorali: conform aforismului
unui vechi clinician, viata coronarianului se poate intinde de la ,,30
secunde la 30 ani”.

Speranta de viata e considerabil imbunatitita de:
un diagnostic corect;
un tratament adecvat;
corectarea factorilor de risc;
influentarea factorilor de agravare.

Respectand ,,regulile jocului”, coronarianii pot duce o viatd
normald, plina de activitati si satisfactii, fara restrictii esentiale.

Durata vietii este egald cu a sanatosilor de varsta egala, iar
riscurile sunt mai mici pentru coronarienii cunoscuti decat pentru cei
care 1si ignora boala.
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2.6.3. Infarctul de miocard

Definitie:

Infarctul acut de miocard reprezintd necroza circumscrisa de
cauza ischemica a unei zone de miocard, aparutd ca urmare a unei
caderi bruste a fluxului sangvin coronarian sau a unei cresteri peste

formarea unei cicatrici fibroase 1n cazurile cu evolutie favorabila.

Este modalitatea evolutiva grava, uneori mortala, a BOLII CAR-
DIACE ISCHEMICE.

Termenul infarct de miocard (IM) este anatomic — se adreseaza
oricarei alterdri a peretelui inimii care intruneste urmatoarele trei
conditii:

e origine ischemica (reducerea foarte accentuatd sau oprirea cir-
culatiei coronariene);

e aparitia necrozei miocardice (ulterior, vindecata prin scleroza
cicatriceald);

e interesarea unei arii de cel putin 2 cm’.

Figura 10. Imagine 1n concarda a celor
trei zone de miocard afectate in infarctul
miocardic si durata in timp pana la
instalarea celor 3 tipuiri de modificari;
progresiunea sau oprirea necrozei (N) se
face pe seama celorlalte doud: leziune
(L) sau/si ischemie ().

Zona h
N T 05
L1 2
I 1 8
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Intreruperea aportului sanguin se poate produce brusc sau lent,
pe una sau pe toate cele 3 artere coronare.

Leziunile muschiului cardiac se pot observa numai cand 2 din
cele 3 artere sunt stenozate cu peste 75% din lumenul lor.

Exista:

e Stenozdri organice prin trombi sau cheaguri; sunt favorizate
de neregularitatile peretelui arterial sau de anfractuozitatile interne ale
vasului.

e Stenozdri functionale — spasme coronariene — care sunt
incidente tranzitorii, rezultate din lipsa temporard a oxigenului din
miocard: acestea explica crizele de angor pectoris.

Aceste situatii pot coexista la acelasi pacient.

In infarctul de miocard exista doui elemente de prognostic:

++sediul intreruperii fluxului sanguin;

+» posibilitatile de supleere a retelei anastomotice de legatura.

Etiologia infarctului miocardic acut

o Scaderea aportului de oxigen

e ateroscleroza coronariand (peste 90% din cazuri) afecteaza
ramurile coronare mari subepicardice; determind modificari patologice
ale arterelor coronare, caracterizate printr-o acumulare anormald de
tesut fibros si material lipidic in peretele vascular, ceea ce determina o
reducere a lumenului;

e vasculite ale arterelor coronare (autoimune, infectioase-lues,
boala Lyme);

e ocluziile embolice (endocardita bacteriana, stenoza aortica
calcificatd);

e spasmul coronar (angina Prinzmetal);
intoxicatia cu monoxid de carbon);
anemia severa.
Cresterea consumului de oxigen cu coronare normale
efortul foarte intens;
HVS severa (stenoza aortica).

Exista mai multe forme de infarct miocardic:
e transmural — care intereseaza toatd grosimea peretelui inimii;
¢ intramural — intereseazd o anumitd zona in grosimea peretelui
inimii;
e subendocardic — apare sub foita care tapeteaza intern inima;
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e subepicardic — apare sub invelisul extern care imbracid mus-
chiul inimii.

In 9 din 10 cazuri, IM este accidentul major al ASC, dar poate si
survina si fara obstructie coronariana si fara ASC.

Clinic, apar urmatoarele semne:

¢ insuficienta miocardica — cu afectarea functiei de pompa a
inimii;

o durere anginoasd mare, transfixiantd, nitrorezistenta.

Paraclinic:

e modificari tipice ale EKG de ischemie, leziune, necroza. cu
cresterea importanta a enzimelor serice: LDH, ALT, AST.

Infarctul miocardic este un model de agresiune noxica: Intreru-
perea aprovizionarii normale cu oxigen §i substante nutritive a musg-
chiului inimii determina o stare de stress, de agresiune psihosomatica.

Apar:

o manifestiri hemodinamice — scaderea constanta a functiei de
pompa si, implicit, a debitului sangvin.

e manifestari psiho-neuro-emotionale — durere violenta, anxie-
tate, senzatia de moarte iminenta.

Raspunsul postagresiv al organismului este supradimensionat,
devenind el 1nsusi nociv, agresor. Dupa Hans Selye, parintele notiunii
de stres, agresiunea determinatd de IM este preluatd si continuata prin
unele mecanisme dereglate ale sistemului cibernetic al organismului,
lasand impresia ca ,,infarctul produce infarct”.

Neintreruperea la timp a verigilor care alcatuiesc lantul patolo-
gic al IM sporeste progresiv dimensiunea acestuia si se instaleaza ,,in

=9

avalansa” complicatiile bolii.

Leziunea caracteristica pentru IM este zona de tesut necro-
zat. Aceasta devine reparabild prin posibilitatile organismului
intr-un timp variabil.

v’ Infarctele mici, sub 0.5 ¢cm diametru si necomplicate — incep sa
se cicatrizeze la sfarsitul saptdmanii a 2-a: este o cicatrice ,,cruda”, care
are nevoie de Inca cateva saptamani pentru consolidarea definitiva.

v'Un IM tratat din prima (primele) ore de la instalare poate fi
limitat in extensiunea sa in suprafatd si adancime, deci sunt evitate
complicatiile rezultate din scaderea performantei pompei cardiace.
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v Intarzierea prezentdrii pacientului in unitatea de coronarieni
creeaza conditiile de extindere ale infarctului pe seama zonei periferice de
leziune sau de ischemie.

Timpul pierdut se recupereaza greu in ,,drama coronariand’.
Extensia necrozei si dereglarile mecanismelor de autoaparare con-
stituie factori de agravare §i de aparitie a complicatiilor, cu scaderea
sanselor de supravietuire §i de vindecare fara defect.

Factorii de risc in cardiopatia ischemica si infarctul de mio-
card acut:

1. Tensiunea arterialid (TA) crescutd. TA crescutd ramane un
factor de risc foarte important. Se va urmari mentinerea unei TA la
valori normale, prin regim desodat si medicatie.

2. Fumatul. Inaintea oricirui atac coronarian, fumatul tripleazi
riscul bolii coronariene. Continuarea fumatului dubleaza riscul exitu-
sului, ca sd nu mai amintim pericolul unor noi atacuri, ca si diminu-
area eficientei medicatiei antianginoase.

3. Dieta si obiceiurile alimentare. Obiectivele dietei prescrise se
referd att la reducerea greutatii corporale, cat si la reducerea alimen-
telor cu nalt potential hipercolesterolemiant si, mai ales, a acelora cu
continut crescut in lipoproteine cu densitate joasa, factori de risc
majori ai aterosclerozei, in general si a bolii coronariene, in special.

4. Stresul. Cunoscut factor de risc cardiovascular, prezent si,
desigur, cauzal, inca din perioada preinfarct, el isi va creste influenta
asupra sechelarului de infarct miocardic. In afara stresurilor obisnuite,
se mai adaugd stresul determinat de Insusi starea de boala: teama
pentru viata sa, pentru un nou atac, nemultumirea pentru pierderea
capacitatii de muncd, noile raporturi in cadrul familiei, probleme
economice.

5. Sedentarismul. Admis ca unul dintre importantii factori de
risc primari ai bolii coronariene, devine dupd infarct obiectivul
principal al programului de recuperare, céci el antagonizeaza cu Insusi
principiul de baza al acestui program, care este activitatea fizica si
reantrenarea la efort.

6. Comportamentul. Se considera ca exercita o predispozitie la
evenimente coronariene la persoanele de tip A (modelul de tip A).

7. Diabetul zaharat. De regula, tulburiri ale metabolismului
hidratilor de carbon se asociazé cu cele ale lipidelor, implicate cu rol
activ in aterogeneza.
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8. Antecedentele familiale. Includ factorul ereditar, genetic care
se asociaza frecvent cu hipercolesteremia, diabetul zaharat si hiperten-
siunea arterial.

9. Virsta si sexul. Incidenta bolii coronariene a crescut evident,
interesand persoane din ce In ce mai tinere. Ateroscleroza coronariana
difera dupa sex pana la varsta de 40- 45 ani, fiind mai rar intalnita la
femei. Prevalenta sexului masculin se poate explica §i prin interventia
factorului endocrin.

Factorii de risc minori:

1. Acid uric. O anumita relatie poate fi implicata intre hiperuri-
cemie, ateroscleroza si hipertensiune arteriala.

2. Cafeaua, prin cofeind, stimuleaza activitatea reninei §i secre-
tia suprarenald de catecolamine, ce exercitd la randul lor influente
asupra presiunii arteriale §i asupra frecventei aritmiilor.

3. Contraceptivele orale reprezinta factori de risc prin modifica-
rile exercitate asupra lipidemiei §i presiunii arteriale, pe care le poate
creste.

4. Ape slab mineralizate, precum si excesul de sare sunt factori
discutabili si controversati.

5. Evenimente critice survenite in viatd pot ocaziona crize co-
ronare: mecanismele sunt incerte, adesea asemuite starilor de stres.

Factori de protectie
HDL — colesterol mai mare sau egal cu 60mg%;

Agenti antioxidanti;
Activitate fizica;
Consum redus de alcool,;
Hormoni estrogeni.

Patogenie

Obstructia coronariand acutd

Aproximativ 90 — 95% din bolile coronariene apar in urma
dezvoltarii unui trombus pe o placa ateromatoasa fisurata.

Se cunosc si alte modalitati prin care ateroscleroza poate duce la
infarct:

e hemoragia obstructivd — sub sau 1n placa de aterom;

e spasmul coronarian, care este favorizat si accentuat de altera-
rea endoteliului coronarian la nivelul placii de aterom.
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Placa de aterom

Accidentul oclusiv survine la nivelul unei placi ateromatoase
care a obstruat deja o buna parte din lumenul vasului. Placile ateros-
clerotice asociate cu tromboza total oclusivd a coronarelor responsa-
bile de infarct sunt, de reguld, complexe, neregulate, frecvent fisurate
ori rupte. Plicile pe care se suprapun trombii plachetari sunt frecvent
degenerate fibrocalcar.

Placile de aterom au o rezistentd variatd la fisurare, cele mai
vulnerabile sunt placile cu un continut lipidic bogat si capsuld subtire;
acestea sunt de obicei placi tinere.

Placa de aterom se rupe frecvent la limita dintre invelisul fibros
al placii si zona adiacentd, fara aterom, a coronarei.

Ruptura placii aterosclerotice este urmata de activitatea plache-
tard si generarea de trombina.

Tromboza coronariand

Placa fisuratd induce la suprafata sa rugoasa dezvoltarea trom-
bului coronarian. La nivelul acestei placi ulcerate, trombocitele adera
cu repeziciune, formand un trombus alb, peste care se suprapune
trombusul rosu, bogat in hematii, prinse in reteaua de fibrina.

Trombul oblitereaza artera coronara, intrerupe fluxul sanguin si
dezechilibreaza balanta cerere — oferta de oxigen.

Daca acest dezechilibru este mare si prelungit, apare necroza
miocardica ischemica, ce defineste infarctul miocardic. Daca circulatia
colaterala este buna, tromboza coronariana nu este urmata de necroza
si starea ramane tacuta clinic.

Leziunea miocardicd in raport cu ocluzia coronariand

Scéaderea brusca a oxigenarii miocardice determina:

e alertari progresive ale tuturor structurilor miocardice,
concomitent cu suprimarea metabolismului aerob;
activarea metabolismului anaerob;
aparitia acidozei;
scaderea cantititii de ATP miocitar;
alterarea contractiei miocardice.

Un interval variabil de timp (cateva zeci de minute, mai rar ore)
de la instalarea ischemiei acute severe, modificérile sunt, cel putin
partial, reversibile. Daca ischemia severa se prelungeste, modificarile
devin ireversibile si apare necroza miocardica.
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Figura 11. Sectiunea transversald a unei inimi infarctate

Fiziopatologie

Modificarile functiei cardiace

Infarctul miocardic poate produce modificari de cineticd seg-
mentara §i de cinetica globala a ventriculului. Disfunctia si respectiv,
insuficienta ventriculara pot fi atat sistolice, cat si diastolice.

Modificari ale functiei sistolice

Modificarile de cinetica segmentard ventriculard induse de
ischemia si necroza miocardica constau din dissincronie, hipochinezie,
achinezie sau dischinezie. La acestea se pot adduga zonele de anevrism.

Sistarea fluxului coronarian poate reduce functia sistolicd ven-
triculard stangd globald. Scaderea functiei sistolice duce la cresterea
volumului telesistolic ventricular stang.

Cresterea presiunii telesistolice, produsad ca urmare a disfunctiei
sistolice, mareste presarcina, avand drept consecinta un grad de cres-
tere compensatorie a debitului cardiac.

Cresterea presiunii diastolice duce, in timp, la dilatarea ventri-
culard stanga, care poate avea ca rezultat mentinerea debitului bataie.
Dar, conform legii Laplace, dilatarea ventriculara creste postsarcina,
avand drept rezultat scaderea functiei sistolice.
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Edemul, infiltratia celulara si apoi fibroza miocardica sporesc
rigiditatea zonei infarctizate; drept urmare, dischinezia zonei infarcti-
zate scade, iar functia ventriculara stanga sistolica tinde sa se amelioreze.

O buna circulatie colaterald a zonei ischemizate reduce
disfunctia ventriculara sistolica.

Modificari ale functiei diastolice

Necroza si ischemia miocardica cresc initial si apoi scad com-
plianta miocardica. Marimea disfunctiei diastolice este proportionald
cu marimea zonei de infarct.

Starea functiei de pompa a inimii depinde in primul rand de can-
titatea si calitatea miocardului contractil restant.

La alterarea functiei cardiace coopereaza: anevrismele, dischine-
ziile ventriculare, complicatiile mecanice, tulburéri ale ritmului car-
diac, cresterea postsarcinii (hipertensiunea arteriala), scaderea sarcinii
(transpiratii abundente, varsaturi).

Tulburarile ritmului cardiac

Conditii pentru aparitia unor tulburari de ritm si de conducere
cardiace:

e anatomice (ischemierea ori distrugerea electiva a unor zone de
tesut excitoconductor);

e metabolice (hipoxie, intrarea ionilor de calciu in celule, cres-
terea continutului sanguin de acizi grasi, hiperproductia de catecola-
mine etc.);

o vegetative (hiperactivitatea simpatica ori vagala);

e hemodinamice (insuficienta de pompa a inimii);

e iatrogene (administrarea unor medicamente potential aritmi-
zante, cum sunt: morfina, atropina).

Mecanismele intime de producere a aritmiilor din infarctul mio-
cardic acut sunt:
reintrarea;
perturbarea automatismului normal;
aparitia automatismului patologic;
tulburarea conducerii atrioventriculare si intraventriculare.

Infarctul miocardic acut poate fi insotit de aproape toate tulbu-
rarile de ritm si de conducere.
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2.7. Examinarea clinica §i paraclinicd
a bolnavului coronarian

Recunoasterea cardiopatiei ischemice din faza premonitorie
(prodromald) si aplicarea unui tratament adecvat influenteaza riscul de
aparitie a accidentului coronarian si a complicatilor majore.

Diagnosticul precoce este o conditie esentiala, ca singura moda-
litate ce oferda posibilitati deosebite de prevenire sau, cel putin, de
reducere a mortalitatii premature ridicate.

Prodromul infarctului miocardic este de obicei angina pectorala
instabild. Aceasta precede infarctul miocardic cu 1-4 sdptamani, la
aproximativ o treime dintre bolnavi, si cu pana la o saptdmana la restul
de doua treimi. La o treime dintre subiecti, angina pectorald instabila
precede infarctul cu 24 de ore sau mai putin.

2.7.1. Simptomatologie

Durerea este un simptom major de debut al bolilor coronariene.
Durerea din infarctul miocardic este, de reguld, foarte puternica,
adesea intolerabila. Infarctul miocardic se poate manifesta insa si prin
dureri de intensitate mai mica, sau chiar fara durere.

Durerea este descrisd cu termeni diferiti: constrictie, apasare,
strivire, sfasiere, greutate pe piept, strAngere de gat, arsura, loviturd,
dar si ca intepatura de cutit, loviturd de pumnal, rand in piept; durerea
este localizatd de obicei retrosternal si radiaza in intreg toracele
anterior, indeosebi in stinga; deseori, durerea iradiazd in membrul
superior stang. Durerea poate iradia insa si Tn membrul superior drept,
umeri, mandibula, spate (de fapt, oriunde intre ombilic si maxilarul
superior).

La bolnavii care au avut 1nainte de infarct angind pectorala,
durerea seamand cu cea a anginei proprii, dar este, de reguld, mai
lunga, mai intensd, se insoteste de alte fenomene sugerand infarctul si
nu cedeaza la medicatie antianginoasa.

Manifestdri generale

Pacientul este anxios, agitat, are uneori senzatia de moarte imi-
nentd §i se migcd mereu, in cautarea unei pozitii care sa-i linisteasca
durerea. Senzatia de slabiciune fizicd, marcatd de senzatia de sfar-
seald este obignuitd. Pot exista ameteli, senzatie de golire a capului,
confuzie, intunecare a vederii, chiar pierderea constientei (sugerand
socul, hipotensiunea arteriala severa, tulburarile de ritm si de conducere).
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Simptome respiratorii

In insuficienta ventriculara stingd apare respiratia zgomotoasa si
dispnee. Poate exista tuse, uneori productiva, cu expectoratie spu-
moasa, rozata ori cu striuri de sénge.

Simptome digestive

Greata si voma apar la peste jumatate dintre bolnavii de infarct
miocardic acut transmural, indeosebi in infarctul miocardic inferior.
La originea lor sta stimularea vagald. Greata si voma pot fi insd si
fenomene adverse ale opiaceelor. Rareori, instalarea infarctului se
insoteste de diaree ori de nevoia imperioasa de defecare.

Semne

Aspectul general

Bolnavii sunt adesea anxiosi, au aspect de mari suferinzi, sunt
agitati si 151 cautd o pozitie potrivitd pentru a-si calma suferinta. Se
poate constata paloarea tegumentelor care, frecvent, sunt acoperite cu
transpiratii reci. Pot exista grade variate de modificare neuropsihica
(anxietate sau dimpotriva, apatie, confuzie, pana la pierderea constientei).

In socul cardiogen, pacientii zac adesea inerti. Pielea palida,
marmoratd este umeda si rece; In insuficienta ventriculard stanga,
bolnavii adopta pozitia de ortopnee, sunt anxiosi, palizi, acoperiti de
transpiratii reci. Extremititile si buzele sunt foarte cianotice.

Aparatul respirator

Poate exista tahipnee, secundara anxietatii sau insuficientei ven-
triculare stangi. in edemul pulmonar acut, respiratia este horcitoare,
iar in astmul cardiac apare wheezing.

Aparatul cardiovascular

Pulsul poate fi depresibil. Frecventa cardiacé poate fi variabila,
de la bradicardie la tahicardie. Poate exista sau nu o aritmie cardiaca.
Frecvent existd o tahicardie de 100-110/min. La peste 95% dintre
bolnavii examinati in primele 4 ore ale bolii se constatd extrasistole
ventriculare.

Presiunea arteriald poate fi normald, redusd (prin reducere car-
diogend de debit cardiac, prin mecanism vagal, iatrogen) sau crescuta
(prin stimulare simpatica indusa de durere sau insuficienta de pompa).

In evolutie, se pot adduga edemele membrelor inferioare.

Semne neurologice de focar pot fi prezente in embolii cerebrale
(plecate frecvent din trombii murali stangi, situati de regula in anevris-
me ventriculare, In contextul unor infarcte mari, de reguld, anterioare).

49

Universitatea SPIRU HARET



Explorari paraclinice

Examinarile paraclinice incearca stabilirea diagnosticului corect,
obiectivarea necrozei miocardice si precizarea repercusiunilor infarc-
tului miocardic.

Atat mijloacele simple de explorare, cét si tehnicile mai scumpe
isi au un loc important si bine definit in algoritmul diagnosticului si
tratamentului cardiopatiei ischemice si al infarctului de miocard.

Diagnosticarea bolilor cardiace se bazeaza pe prezenta a cel
putin doud dintre urmatoarele trei criterii:

e un istoric clinic de disconfort toracic de tip ischemic;

e modificéri electrocardiografice carateristice, obtinute pe traseuri
succesive;

e 0 crestere si apoi o scadere a markerilor serici cardiaci de necroza.

2.7.2. Modificari biologice

Markerii serici ai leziunii miocardice

Markerii serici servesc la confirmarea ori excluderea infarctului
miocardic, la recunoasterea reperfuziei eficiente dupa tromboliza si, la
bolnavii netrombolizati, la evaluarea dimensiunii masei miocardului
necrozat.

Ei au un rol important atunci cand diagnosticul de infarct acut,
sugerat de date clinice, nu poate fi confirmat electrocardiografic.

Markerii serici sunt cu atat mai utili cu cat:

e sunt mai specifici pentru miocard;

e cresterea lor 1n ser este mai precoce fatd de momentul insta-
larii leziunii miocardice;

¢ nivelele lor serice sunt mai bine corelate cu dimensiunea in-
farctului;

e cresterile lor persistd mai mult in ser;

¢ metodele de detectare a lor sunt mai rapide si mai ieftine;

Troponinele cardiac specific

Complexul troponinic este alcatuit din:

1) troponina C (TnC, care leaga ionul de calciu de troponind)

2) troponina I (Tnl, care inhiba interactiunea miozina-actind)

3) troponina T (TnT, care leaga troponina de tropomiozina)

Complexul troponimic cardiac difera de cel din musculatura
scheletica ca frecventd a aminoacizilor.
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Mioglobina

Mioglobina este eliberatd din celulele miocardice necrozate si
poate fi depistata In ser in primele citeva ore de la debutul infarctului
miocardic.

Nivelurile de varf ale mioglobinei serice sunt active la 1-4 ore de
la debutul infarctului.

2.7.3. Modificari hematologice

In cardiopatia ischemica nu apar modificari hematologice, dar in
infarctul miocardic apare leucocitoza; poate exista neutrofilie.

VSH creste Incepand cu a doua zi dupa infarct, atinge un nivel
de varf la 4-5 zile si persista la valori ridicate un numar de saptamani
dupd infarctul miocardic.

2.7.4. Electrocardiograma (EKG) - modificari electrocardiografice

Electrocardiografia este o metoda de investigatie care se ocupd
cu studiul fenomenelor bioelectrice pe care le produce inima in cursul
activitatii sale.

Electrocardiograma (ECG) este de obicei prima explorare care
se efectueaza bolnavului suspect de boala coronariana.

Figura 12. Necroza (infarctul) peretelui ventricular stang;
N — necroza; L — leziune; I — ischemie. Extinderea
infarctului se face in sensul sagetii
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ECG participa la:
diagnosticul pozitiv;
e Jocalizarea infarctului miocardic;
e aprecierea extinderii infarctului;
diagnosticul unor complicatii (indeosebi al unor tulburari de
ritm si de conducere).
In electrocardiograma clasica, in descrierea ECG-ului infarctului
miocardic se folosesc termenii de:
e ischemie (pentru modificarile undei T);
e leziune (pentru denivelarea segmentului ST);
e necroza (pentru unda Q patologicd).

2.7.5. Explorari neinvazive

Examenul radiologic

Radiografia toracica efectuata la pat poate identifica staza pulmonara
si cardiomegalia.

Modificarile pulmonare de staza apar cu un grad de Intarziere, in
raport cu fenomenele clinice.

Ecocardiografia

Ecocardiografia este o investigatie de rutind, esentiala in cardio-
logie;

Ecocardiografia poate furniza urmatoarele tipuri de informatii:

o la bolnavii cu durere sugestiva pentru infarctul miocardic, dar
cu electrocardiograma nediagnosticd, identificarea unei zone miocar-
dice cu anomalie de contractie sustine diagnosticul de infarct miocardic;

e la diagnosticul diferential cu unele afectiuni, la care dificul-
tatile de diferentiere pot fi importante: anevrismul disecant de aorta;
pericardita acuta de alta origine; tromboembolismul pulmonar;

¢ 1in primele ore sau zile se pot depista unele cauze raspunza-
toare de deteriorarea hemodinamica grava;

e cvalueaza rezultatul manevrelor de reperfuzie coronariana;

e bilantul morfofunctional la externare trebuie sa evalueze
dimensiunile cavitare, fractia de ejectie a ventriculului stdng, cinetica
segmentara si functia diastolica.

Ecografia se dovedeste de cea mai mare valoare la acei pacienti
suspecti de a prezenta complicatii mecanice sau trombolitice.
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2.7.6. Explorari invazive

Coronarografia de contrast

Coronarografia de contrast, insotitd, de obicei, de explorarea
hemodinamica invaziva, constituie in prezent explorarea de bazi in
conducerea terapiilor invazive de reperfuzie (in special, anginoplastie
coronariand). Ele se aplicd 1n primele minute sau ore de la internare,
atunci cand se testeaza angioplastia percutantd transluminald coro-
nariand primard, de obicei, la bolnavii deteriorati hemodinamic sau cu
debut clinic ceva mai vechi (12-14 ore).

Inainte de externare sau la prima evaluare postinfarct (la 3-6
saptdmani), coronarografia se efectueaza la toti bolnavii la care sunt
semne de ischemie coronariand reziduald, eventual necontrolatd prin
medicamente.

2.7.7. Explorari radioizotopice

Tehnicile radioizotopice pot fi utile pentru:

e detectarea infarctului miocardic;

e evaluarea dimensiunilor sale;

e evaluarea functiei ventriculare;

e starea circulatiei colaterale.

Scintigrafia cu *°'TI sau compusi marcati cu 99Tc este sensibila
si credibild pentru diagnosticul timpuriu al miocardului. Testul este
specific pentru ischemia miocardicd. Dacid zonele care nu au captat
Tc injectat in timpul unui efort submaximal manifesta redistributie
la 4 ore de la prima determinare, se poate stabili diagnosticul de
ischemie reversibild indusa de efort.

2.7.8. Explorari nucleare

Tomografia computerizati
Tomografia computerizatad este putin utilizatd in diagnosticul
infarctului miocardic. Ea poate oferi unele date privitoare la:
e dimensiunea cavititii ventriculare si a peretelui ventricular;
o cxistenta anevrismelor ventriculare si a trombilor intraventriculari.
Rezonanta magnetica nucleara poate indica:
posibilitatea de a investiga perfuzia miocardului;
ariile de miocard amenintat dar neinfarctizat;
starea peretelui ventricular (edem, fibroza, hipertrofie, subtiere);
cinetica segmentara si dimensiunea cavitatii ventriculare;
trecerea de la ischemia la infarctizarea miocardului.
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2.7.9. Atitudinea in fata unui infarct miocardic

Cardiopatia ischemica are deasupra ei, ca o sabie a lui DAMOCLES,
riscul de infarct miocardic, In evolutia sa un anginos putind face
oricand un infarct de miocard.

Pe de altd parte, infarctul de miocard poate reprezenta chiar
debutul in viata cardiaca!

Orice om trebuie sa cunoasca semnele clinice ale infarctului.

Cand apare o durere toracica intensa, coronarianul are de par-
curs urmatorii pasi:

e intrerupe efortul care a provocat durerea — se asaza sau se se
culca;

e pune sub limbad un comprimat de nitroglicerina sau aplicd un
puf de Nitromint spray — durerea trebuie sa dispara in 1-5 minute.

Pacientii trebuie sa stie cd Nitroglicerina si medicatia asemana-
toare Nitroglicerinei dilata toate arterele din corp, inclusiv ale capului
si, de aceea, pot apdrea:

1) senzatia de caldura la nivelul capului;

2) ameteala trecatoare;

3) greutate a capului;

4) senzatie de caldura.

e Dacd durerea dispare, bolnavul isi poate relua activitatea.

e Daci durerea nu a disparut, mai ia o tabletd de Nitroglicerina
si sta agezat sau culcat inca 10 minute.

e Dacd durerea nu dispare nici acum: se suna la Salvare — tre-
buie Inregistrat neaparat EKG, iar in timpul drumului catre spital se ia
Nitroglicerina din cinci in cinci minute.

e Apare si anxietate mare §i senzatia mortii iminente — de aceea
pacientul trebuie sedat.

in spital:

» Repausul la pat — este obligatoriu in primele zile, acum putand
surveni cele mai multe complicatii. Se pot realiza in aceste zile numai:

— mobilizarea membrelor inferioare;

— masaj usor;

— toaleta la pat — pentru evitarea escarelor, evitarea constipatiei.

» Oxigenoterapia — obligatorie initial.

— amelioreaza functiile miocardului care sunt in ,,foame de oxigen”.
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Analgezicele si sedativele:

¢ Indispensabile — combat ,,socul” indus de durere.
e Se integreaza complexului: repaus, imobilizare, calm, somn.

Alimentatia:

e in primele doud — pani la cinci zile — se consuma lichide cu
valoare calorica redusa: 800-1200 calorii.
e Trebuie sa fie fara sare, alimentatia sa fie nefermentescibila
(sd nu baloneze).
e Apoi: alimentatia va fi largita — in paralel cu revenirea apetitu-
lui 51 imbundtatirea starii clinice, dar trebuie sd ramana in continuare:
= hipocalorica;
= hiposodata;
= hipolipidica;
= nefermentescibila — spre exemplu: carne fiartd si friptd;
fructe; putine dulciuri si fainose; sucuri, apd, ceaiuri, supe; nu se
foloseste zahdr, ci ciclamat sau zaharina.

Constipatia:

e trebuie evitata;

e se rezolva cu medicamente blande;

e supozitoarele cu glicerind sunt acceptate;

e daca primele metode nu sunt eficiente se face clisma, pentru
ca pacientul trebuie sa aiba scaun de cel putin doud ori pe sd@ptadmana.

Mobilizarea:

e este indicat sd fie foarte precoce, dar in functie de starea
pacientului;

e vor fi acceptate gesturi si migcari limitate si lente in legatura
cu alimentatia (pozitie semisezanda);

o literaturad usoara;

e muzica si televizor.

Faza de mobilizare precoce — la pat
e se Incepe chiar din ziua 1 — 3 postinfarct miocardic;
e se efectueaza miscari pasive si active ale membrelor (numai
sub controlul pulsului, tensiunii arteriale, respiratiei, starii generale a
pacientului);
e respiratie dirijata;
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Faza de mobilizare — readaptare:

o zilele 2-5 sau la sfargitul primei sdptamani;

e torace ridicat si spatele sprijinit — pacientul participa la ali-
mentatie si igiend timp de 10 — 15 minute;

e ridicare din pat;
regim de camera (intre pat si fotoliu);
iesiri din camera — la toaleta;
plimbari progresive si controlate 1n afara camerei;
urcare progresiva de trepte.
ntre ridicarea din pat si continuarea convalescentei la domiciliu
exista intervale diferite, in raport cu fiecare caz in parte: in general,
trei — patru saptadmani.

p—

Postinfarct
e cste vorba despre un om care face ,,concesii’:
— renuntarea la tutun;
— combaterea sedentarismului;
— scdderea greutatii;
— alimentatia austera;
— controlul reactiilor psihoemotionale;
— face controlul periodic al starii de sanatate.
e unii braveaza, sustin ca ,,sunt mai tari ca boala”;
e altii, nu acorda vietii niciun pret.
Pozitia cea mai corectd este cea moderata, aflata intre cele doud
atitudini.

2.8. Adaptarea la efort. Readaptarea fizicd.
Combaterea sedentarismului.

Trebuie contraindicat repausul prelungit si excesiv, ca si lipsa de
ocupatie.

Inainte, atitudinea in fata unui infarct miocardic era de imobili-
zare totald, prelungitd, eventual cu pensionare medicald. In prezent,
medicina moderna arata efectul favorabil al activitatii fizice la
bolnavii cardiaci.

Antrenamentul — ocupa un rol esential in asistenta coronarie-
nilor, prin:

e mobilizarea precoce — din primele zile ale infarctului miocardiac;
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e antrenamentul fizic progresiv al convalescentilor cu infarct
miocardic;

e programul de readaptare si activitatea fizica, valabil pentru
toata viata.

Statul in pat la orizontald pentru o perioadd mai mare de sapte -
zece zile are drept consecintd dezantrenarea organismului;

— produce hipotensiune ortostatica;

— la un efort egal, produce cresterea cu 20% a frecventei cardiace
si scaderea cu 14% a volumului de sange pompat la fiecare sistola.

Deci, repausul la pat creeaza:
¢ cresterea consumului de carburant;
+ agraveaza vulnerabilitatea miocardului la efort.

Activitatea fizica progresiva a devenit astdzi un mijloc de trata-
ment standardizat, care permite:
e adaptarea functiei inimii, a celei circulatorii si o mai buna
folosire a debitului cardiac;
e adaptarea functiei respiratorii dubleaza sau tripleaza rata de
transfer alveolo-capilar.
e Antrenamentul fizic determina:
— scéderea consumului de oxigen la nivelul muschilor;
— amelioreaza randamentul muschiului cardiac pentru aceeasi
cantitate de oxigen.

Mecanismele de adaptare la efort sunt:

e presiunea arteriala sistolica crescuta;

o rezistentele vasculare scazute;

e cresterea debitului sanguin Tn muschi si cresterea consumului
de oxigen;

e cresterea schimburilor la nivelul plamanului, pentru a asigura
un nivel arterial crescut al oxigenului;

e transportul oxigenului de la pldmén In organism impune o
crestere considerabila a debitului cardiac prin:

1) cresterea ritmului cardiac;

2) cresterea consumului ejectat printr-o contractie (debitul — bataie);

3) cresterea fortei de contractie a inimii.
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Volumul de oxigen maximal (VO, max) al unui subiect sanatos,
in varstd de 20 de ani este de trei litri/minut; pentru un subiect
antrenat, volu-mul maximal al oxigenului ajunge la 3,8 — 4 litri/minut.

Cu 1naintarea in varsta, volumul maxim al oxigenului scade, dar
poate fi net influentat prin antrenament.

La 60 de ani:

e un subiect neantrenat are volumul maxim al oxigenului
=2,31/minut.

e un subiect antrenat are volumul maxim al oxigenului =
= 31/minut.

Deci, eficienta antrenamentului fizic este urmdatoarea:

e pentru un efort egal — face economie de frecventa a inimii.

¢ la o frecventd egala — realizeaza o Incarcatura crescutd a pompei.

Intrebarea este urmatoarea: Daci la omul sinitos antrenamentul
este bun, chiar are un efect exceptional, va avea acelasi efect si la
persoanele cu afectiuni coroniene?

Raéspunsul este in mod evident afirmativ! Prin exercitiu fizic
reabilitarea coronarianului realizeaza un fel de revascularizare func-
tionald a inimii, determinand.

e scaderea frecventei cardiace;
scaderea accelerarii frecventei la efort;
cresterea debitului bataie (functia de pompa);
cresterea retelei de circulatie sangiund colaterald;
scaderea excesului de adrenalina;
scaderea colesterolului total si a lipidemiei;
se produc arderi suplimentare ale zaharurilor (glucide);
scade vascozitatea sangelui.

Ce se asteapta de la antrenamentul fizic al coronarianului:

» stadiul precoce:

e prevenirea tulburarilor de coagulare (tromboze, embolii);

e prevenirea complicatilor pulmonare;

e regdsirea mai rapida a echilibrului psihic, pentru ca se rega-
seste nevoia legitima de miscare.

> ulterior:
e _economie” a functiei circulatorii $i a muncii inimii;
o reducerea si corectarea slabirii musculaturii;
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dezvoltarea circulatiei coronariene de supleanta;
scaderea tensiunii arteriale;

corectarea obezitatii;

»modelarea” reactiilor psihice;

modificarea lipidelor in sange.

» permanent:

o fizic — cresterea pragului de aparitie a durerii angorului, la
coronarienii supusi unui antrenament progresiv; se face astfel mai
putina risipa de oxigen;

e psihic — adaptarea la provocarile vietii de zi cu zi;

e social — reinsertie profesionala.

Probele de incarcare la efort sunt deja standardizate:

e incep in ziua 3-5-7 (dupa caz) cu mobilizarea precoce;
e continud perioada de convalescenta (zilele 7 — 90);

e trebuie sa devind a doua natura 1n tot restul vietii.

Readaptarea fizica

e 80% dintre pacientii care au trecut cu bine primele 15-21 zile
ale fazei acute ale infarctului miocardic si au varsta sub 60-65 ani se
pot antrena progresiv, la cantitati crescute de efort:

— plimbari lungi pe jos;

— urcarea pantelor, scarilor;

— kinetoterapie de grup 1,2,3 ore/saptdmana, cu controlul ada-
ptarii si al criteriilor de efort;

— sporturi cu miscari si gesturi ritmice, nebrutale: mars, bici-
cleta, inot, vaslit, golf, dans, activitate sexuala.

Daca activitatea si readaptarea fizicd sunt bine suportate, ele pot
fi prelungite si diversificate.

Stabilirea ,,pragului” de efort tolerat este nsa o treapta necesara.
Se discuta:

o gradul de incarcare la efort (de la 30-50w);

e indltimea efortului;

e durata efortului;

e toleranta psihica a pacientului la efort.

Sportul implicd efort maximal si competitie (tensiune). De
aceea, sportul va fi interzis coronarienilor.
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Pacientul poate fi lasat Insa sa faca:

— gimnastica;

— natatie n apa calda;

— bicicleta;

— sd vasleasca, de doua ori/saptaimana, timp de 10-60 minute.
Efortul trebuie insa practicat cu regularitate!

Evolutia in timp a bolii coronariene a pacientului cu infarct mio-
cardiac strabate trei etape:

e evolutia imediata — de la primele minute sau ore pana in pri-
mele 3-5 zile;

e evolutia secundara — din zilele 5-7 pana in saptamanile 3-6;

e evolutia ,la distantd” — viitorul coronarianului care a facut in-
farct miocardiac.

Recuperarea bolnavului coronarian recunoaste, de asemenea, trei
etape:

1) perioada de convalescenta — saptamanile 6 -12.

2) perioada de reabilitare psihofizica si de reinserare sociopro-
fesionald, variabila in timp, in functie de caracteristicile fiecérei
persoane;

3) perioada restului vietii.

Istoria naturald a bolii coronariene cuprinde si etape nemani-
feste clinic — care au precedat cu ani sau decenii aparitia pe plan clinic
subiectiv a bolii.

Astfel, exista:

e perioada de pregatire a ,terenului” coronarian, de acumulare
de factori vasculari si de factori ai atrerosclerozei (ASC);

e perioada n care exista cardiopatie nedureroasd sau dureroasa,
tulburari de ritm sau conducere, insuficienta cardiaca;

e Perioada premonitorie a infarctului miocardiac care reprezinta
totalitatea evolutiei care a precedat cu 28 zile instalarea infarctului
miocardiac.

Omul ca fiinta este unic. Exista:

v unicitatea structurilor anatomice — nas, urechi, amprente digi-
tale, inima §i vase etc.

v unicitatea functionald — timbrul vocii, scrisul, EKG, EEG etc.;
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v unicitatea comportamentului. Fiecare fiintd este unica si dife-
rita. In acelasi timp, sufera constant modificari — imbatraneste — si isi
schimba structura, complet, din 2 in 2 ani.

Celulele sufera mereu o Improspatare si o ,,renovare” moleculara
interna extrem de rapida si completa.

Cu toate acestea, identitatea biologicd se mentine prin meca-
nisme diverse:

v’ fatd de mediul extern — reactiile de teama, de fuga sau de lupta;

v’ fatd de mediul intern — se noteaza unicitatea structurald, func-
tionala si comportamentald, care se mentine sub forma de individua-
litate — existd memorie biologica care este, de fapt, memoria genetica
si memoria experientelor triite.

De aceea, medicina raméne o artd §i nu poate suferi o standar-
dizare totala. Exista bolnavi, nu boli.

e Anamneza trebuie ,,culeasa” cu mult tact.

e Examinarea trebuie sd nu fie brutald, sa fie facuta fara graba si
in respectul persoanei umane.

e Explicarea bolii sa fie simpla si inteligentd — sa nu fie uitate
informatii despre durata, evolutia, viitorul de sandtate si viitorul paci-
entului.

e Rasunetul profesional, social si familial al bolii trebuie sa fie
avut In vedere — viitorul pacientului sa fie ,,reconstruit”.

Infarctul miocardic, in general, reactioneaza bine la tratament, se
vindeca episodul acut, dar raiméane o boald careia nu i se poate pune
punct, ci doar punct si virgula!

Dupa 6-12 saptamani de la infarct se Incheie convalescenta si se
intrd in perioada de reabilitare psihologica si de reinserare sociopro-
fesionala.

In aproximativ 50% cazuri se constata:

e lipsa anginei postinfarct;

e 0 inima normal dimensionata clinic si ecografic;

e fard semne evolutive pe EKG;

e fard semne de infarct miocardic evolutiv.

Vindecarea este clinicad si anatomicd si permite o existenta
normala.

In 50% din cazuri, vindecarea este incompletd, cu sechele func-
tionale, iar atitudinea medicald si a kinetoterapeutului vor fi dictate de
capacitatea de efort a pacientului, care este strict individualizata.
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2.9. Prognosticul in boala coronariand

Prognosticul (diagnosticul viitorului): al bolii si al bolnavului.

Previziunea stirii de sdndtate a unui om, necesitd o mare expe-
rientd clinica din partea medicului, cunostiinte teoretice de tip statis-
tic, populational, o judecata clara, mult bun simt (intuitie).

Prognosticul imediat al infarctului de miocard este prognos-
ticul ,,quo ad vitam”.

Cu toate progresele medicinii — primele ore pana la primele 3—5
zile (dupa gravitatea cazului) sunt ,,presdrate” cu complicatii reduta-
bile — de aceea, pacientul trebuie sa fie dus intr-o unitate speciald de
supraveghere §i asistentd speciald a coronarienilor.

Existd un risc imens in aceasta perioada si, de aceea, bolnavul
este dus la spital, (de obicei, la USC — Unitatea de Supraveghere a
Coronarienilor) imediat ce apare o suferinta toracicd aparutd brusc, la
un om cu factori de risc cunoscuti sau la un coronarian cunoscut.

Medicului i se ,,cer” multiple calitati profesionale, intre care:

e rapiditatea diagnosticului — care este in legdtura cu compe-
tenta profesionala;

e operativitate in gesturi si masuri;

e prudenta 1n timpul transportului (cu medicatia de acoperire a
riscurilor previzibile);

e initierea imediatd a tratamentului si supravegherii.

In primele ore de boala — nici pacientul, nici medicul nu trebuie
sa fie nici pesimisti, nici prea optimisti — nici cea mai grava forma nu
este fard sperantd, nici cea mai usoard nu este fard pericole; totusi,
niciun infarct miocardic nu este ,,benign”.

Prognosticul indepartat
»quo ad sanationem” — este cel privitor la revenirea la sanatate
sau vindecarea fara sechele importante;
»quo ad longitudinum vitae” — privitor la durata vietii.

Prognosticul pentru restul vietii

Nimeni (pacientul, familia, colegii, medicul, societatea) nu are
dreptul sd ignore sau sa uite ca pacientul ramane un coronarian.

Chiar si pentru cei peste 50% care au avut o evolutie extrem de
favorabila, au o viatd normala — normalul este mentinut prin aplicarea
cu strictete a unor reguli de igiend a vietii i a alimentatiei, existd
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obligativitatea controlului periodic si politica personald de influentare
a factorilor de risc:

e renuntarea la fumat;
tratarea zilnca a hipertensiunii arteriale;
corectarea dislipidemiei;

a acidului uric crescut;

controlul stresului;

controlul modului de reactie psihoafectiva;
politica antisedentarismului;

respectarea medicatiei.

Exista o rezerva 1n aprecierea prognosticului: starea vasculara.

Un coronarian reabilitat dupa un infarct miocardic de o forma
medie sau usoara, mai ales daca nu a ramas cu tulburari de ritm, are
sanse de supravietuire egale cu cele ale unui om de aceeasi varsta fara
boala coronariana.

Un pacient coronarian avizat face cat doi coronarieni care isi
ignora boala.

Unul din doi coronarieni care fac o recidiva a infarctului miocar-
dic sau o complicatie — o fac fiindca nu au respectat indicatiile.

Prognosticul de reinsertie profesionald — quo ad laborem este
in functie de varsta pacientului.

Actualmente, intre bolnavii cu infarct de miocard, 1 din 20 — 25
pacienti au varste cuprinse intre 30 — 45 de ani — deci sunt la varsta la
care, In mod natural, ar fi in plina ascensiune profesionala.

Testele dinamice de efort vor stabili cat de mult i este afectata
capacitatea de muncad fizicd. Pacientul trebuie sa-si recladeasca
existenta personala dupa un infarct de miocard!

Indexul de prognostic coronarian depinde de urmaitorii factori:
ereditatea cardiovasculara: la un parinte sau la ambii parinti;
hipertensiunea arteriala;

dislipidemia;

diabetul zaharat;

obezitatea;

poliglobulia;

fumatul;

scorul stimuldrii psihologice excesive.

«¢*Patru din zece bolnavi mor: doi, inainte de spitalizare; doi,
datorita complicatiilor si extensiunii infarctului.
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2.10. Portretul-robot al omului
cu risc mare de infarct miocardic

este un om in plind maturitate;
hipertensiv (TA mai mare de 160/90mmHg);
diabetic (sau cu diabet chimic);
mare fumator;

e valori crescute in sdnge de: colesterol, trigliceride, betalipo-
proteine;

e se supraalimenteaza sistemic;

e bea sistematic alcool (mai mult de 10 g/zi);

e in familia acestuia se intdlnesc cazuri de boli de inima si
vasculare la varste medii, care au condus la deces;

¢ realizeazd o reactie inadecvata sau disproportionatd in conditii
stresante cotidiene, reactie exprimata prin comportament prin:
logoree;
gestica excesiva;
graba excesiva,
verulentd;
nemultumire generalizata;

e activitate dezordonata;

e au insactisfactii profesionale reale, fiind franati in dezvoltarea
si plasarea socioprofesionala;

¢ au insatisfactii deseori imaginare;

e ocupi pozitie superioara pregatirii sau posibilititii lor de decizie;

e au stimulare psihologica excesiva,

e duc orice activitate banala la paroxism, inducand o stare de
agitatie anxiogena, nevrozanta lor si celor din jur.

2.11. Stilul de viatd al bolnavului coronarian

In conditiile unei afectiuni coronariene, stilul de viata trebuie sa
corespunda unui anumit mod de a gandi si trdi, astfel incat persoana in
cauzd sa facd fatd atat problemelor de sanatate, cat si trdirii in plan
psihologic a unei potentiale agresiuni de tipul infractului de miocard.
A trdi igienic devine conditia esentiald a reabilitatii psihofizice (mai
ales psihice). Aceasta presupune:

— o atitudine realista, lucida si necomplexata a propriei afectiuni;

— reconsiderarea modului de a gandi si trai;
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— forta de a aborda obiceiurile rele;

— respectarea cu sfintenie a unui regim de viata echilibrat;

— rezistenta la stres;

— convingerea ca acest stil de viatd 1i poate mari considerabil
sansele de supravietuire.

Noi primim intr-o singurd zi, tot atatea informatii cate se pri-
meau intr-o viata intreaga in urma cu un secol.

Alvin Toffler spunea: ,,Creierul omului a gandit timp de 800 de
generatii in ritmul lent al mijlocului de locomotie: pasul. In patru
generatii el a trebuit sd se adapteze vitezei navelor cosmice. Cum sa
nu apara stresul Intr-un asemenea ,,bombardament informational?”

Solutia? Sa& gasim nivelul propriu de trdire, propria directie,
viteza adaptata.

Contraindicatiile readaptarii fizice:
Nu toti coronarienii pot sd devind beneficiarii recuperarii fizice.
Contraindicatiile sunt:
infarctele complicate, cu peretii ventriculari cu anevrism;
insuficienta cardiaca;
emfizemul pulmonar, bronsita cronica — la fumatori;
bolile pulmonare cronice in antecedente;
hipertensivii netratati, nedisciplinati;
tulburarile de ritm cardiac — salvele de extrasistole;
angorul spontan (suportd doar acele forme si cantititi ale
antrenamentelor compatibile cu pastrarea stirii de echilibru a
sanatatii);
e varsta - 65 de ani — limita rezonabili;
e conditia fizicd prealabila musculatura pacientului conteaza,
trebuie facutd o evaluare strict individualizata.
Cicatrizarea solida a infarctului miocardic necesita 50-100 zile.
Este necesard reluarea progresivd, fara graba, fard accelerarea
inoportuna a ritmului, a activitatii fizice permise:
e progresul de activitate fizica este individual;
e pentru revenirea la domiciliu — trebuie sa fie purtate discutii
preliminare si sa fie evidentiate obiceiurile individuale.

Se poate cuantifica nivelul de energie al diferitelor activitati
cotidiene:
e unitatea de masura a nivelului de energie = MET.
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MET = cosumul de energie care utilizeazd 3,5-4 ml de
oxigen/kgc/min.

e o unitate MET = energia necesara pentru a ramane in repaos,
asezat in fotoliu.

e pana in luna a treia postinfarct = limitarea activitatii cotidiene
la activitatea in jur de 3 MET (# 4MET).

o Exista trei elemente importante:

1. activitatea care implicd un factor emotional, o stare
comportamentald deosebitd, contrarietate sau disconfort psihic sa fie
evitatd, intrucat poate creste activitatea inimii.

2. mersul si alte activitati fizice trebuie sa fie realizate Tnaintea
mesei sau dupd o ord si jumatate dupa masa — altfel, pentru digestie, se
sustrage o cantitate de sange.

3. orice activitate care necesitd efort sustinut §i important la
nivelul bratelor este mai obositoare.

Energia cheltuita (in unititi MET) in timpul unor activitati
(dupa Haskell, P.R. David si G.Pellan )

. Activitati
Energie : —
(MET) personale casnice de munci exercitii-sport-
recreatie
1 2 3 4
1,0 * Lectura * stat agezat
* televiziune
* vizitator
1,5 * joc de carti » stat in picioare
* cusut de mana,
masina
* desen (picturd)
agezat
* lucru de mana * mers pe teren
1,5-2,0 * spalat partial * masina scris plan
* masina de
* barbierit calculat
* birou, agezat
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1 2 3 4
2,0 * pian, chitara * calatorie,
avion * pescuit (static)
2,5 * mici activitati, * conducere auto | * gimnatica
bucatarie (sofer vechime ritmicd simpld
5-10 ani) * bicicleta
* stat agezat ergometrica
* dus-baie (scurt) la sedinte neinfranta
* spalat obiecte » mers(3 km/h),
lenjerie * reparatii ra- pe teren plan
2,0-3,0 * mici reparatii diocasnice * dans
ceas, radio, TV, * vanzitor de « condus barcd
auto magazin motor
» calarie (lent)
8,0 * aranjat patul * reparatii usoare
* curatit fereastra
* greblat, plivit * reparatii auto
8,5-4,0 * baie calda e sudura * mers 4-5 km/h
» ciclism lent
« relatie sexuald * asamblare * ssa
moderata masini * gimnastica
* calcat rufe mici ritmata
* conducere auto
(trafic neaglomerat) | e tapiterie
* urcare scari * mers 4-6 km/h
4,0-5,0 * aranjat gradina * tampldrie * ciclism 10 km/h
* carat obiecte (5-8 kg) | usoara * inot
* mecanica fina
* aspirat ori maturat » zidarie * barca cu panze
* golf
* tenis (dublu)
badminton
5,0-6,0 * urcare scari » greblat,sapat * gradindrie

o carat 8-12 kg
* relatii sexuale medii

usor pamantul
* macara, tractor,
auto-camion

* barca vasle; 5-
6 km/h
* mers 7-8 km/h
* ciclism

10-15 km/h
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12-15 kg; plan
* batut covoare

grea

1 2 3 4
6,0-7,0 * sapat pamantul | e tenis
* unelte * schi
pneumatice * patinaj simplu
* lucru la cuptor
7,0 -8,0 * activitate in gradind | e spart lemne * urcat pe munte
* tdiat lemne * sdpat santuri * gimnasticd
aparate
* alergare
6-8 km/h
* aparat static de
vaslit
8,0-9,0 « carat obiecte » munca fizica * sarit coarda

* schi (panta)
* canotaj sportiv
* scrima

* handbal
* carat greutati » forestier * schi (fond),
(panta,trepte) * siderurgist 6 km/h
* obiecte peste * jogging
30-40kg 10 km/h
* curdtit zapada * ciclism
20 km/ h

Pacientul care utilizeaza antrenamentul fizic isi amelioreaza cali-
tatea vietii:

— scade oboseala.

— scade anxietatea si scad tendintele depresive.

— cresc performantele personale — superioare celor dinaintea
producerii accidentului acut care au fost afectate de sedentarism.
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3. METODOLOGIA GENERALA DE RECUPERARE
iIN PATOLOGIA APARATULUI CARDIOVASCULAR

Recuperarea sau reabilitarea cardiacilor a fost definita de catre
OMS drept un ansamblu de masuri ce au ca obiectiv sa redea sau sa
amelioreze capacitatea fizicd si mentald anterioarda a pacientilor,
permitandu-le sd ocupe prin mijloace proprii un loc cat mai normal
posibil 1n societate.

Este celebru, 1n aceastd idee, exemplul dat de marele clinician
Heberden cu pacientul sau taietor de lemne, care ,,s-a facut bine de
angor” tdind lemne, deci avand o activitate fizica foarte intensa.

Pe de o parte, inactivitatea fizica si intelectuald poate duce la
degradarea starii fizice si intelectuale, indiferent de natura si severi-
tatea bolii cardiace.

Pe de alta parte, activitatea fizica este benefica daca este:

e controlata, progresiva;

e supravegheata;

e diferentiata, in functie de gradul severitatii bolii cardiace.

Restantul functional cardiac trebuie ,,exploatat” la maximum,
lucru care se poate realiza prin programe de recuperare fizica.

Cel mai frecvent, aceastd metodologie s-a aplicat la cardiopatia
ischemica cronica si infarctul miocardic acut.

Sunt necesare cateva precizari importante:

— in afard de recuperarea fizica se face si recuperare psihologica;

— starea psihica a bolnavului este aceea care face diferenta intre
bolnavi (considerand céa deficitele functionale cardiace sunt compa-
rabile) pentru o capacitate de efort cat mai ,,normald” si reintegrare
socioprofesionala.

— sunt necesare si masuri educationale:

e pentru cresterea compliantei la tratament;

o pentru profilaxia secundara a bolilor cardiovasculare.
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e Medicina moderna, ajunsa astizi la niste performante extraor-
dinare, considerd tehnicile de revascularizare miocardica (bypassul
aortocoronarian §i angioplastia transluminald percutand) ca masuri
importante de recuperare.

* Astazi, chiar boli ca insuficienta cardiaca si cardiomiopatia
dilatativa sunt indicate pentru recuperarea fizica.

* La ora actuala exista o bogata literatura in domeniu — de la ma-
nuale de specialitate, la cartile de ,,popularizarea stiintei” de genul
,reabilitarea precoce a bolnavilor cu infarct miocardic”, astfel incat
oricare se poate informa in legatura cu aceste afectiuni.

3.1. Indicatiile recuperarii fizice in cardiologie
(dupa Colegiul American de Cardiologie)

L. Cardiopatia ischemica cronica:

1) infarctul miocardic acut;

2) bypassul aortocoronarian;

3) angioplastia coronariana;

4) angina pectorala stabila de efort;

5) ischemia miocardica silentioasa.
11. Starea post chirurgie valvulara pentru cardiopatia congenitala.
IIl. Cardiopatia hipertensiva.

IV. Indicatie speciala — varstnicul cu boala cardiaca — la care se
considera cé recuperarea fizicd poate fi cea mai ieftind cale de a evita
internarea 1n centre medicale.

V. Arteriopatii periferice — in asociere cu fizioterapia.

V1. Bolnavi cu tulburari ale circulatii venoase.

S-au produs, in mod evident, anumite schimbari in conceperea
programelor de recuperare. Spre exemplu, este indicatd inceperea
recuperdrii fizice in primele 24-48 ore de la debutul unui eveniment
cardiac acut.

De asemenea, tot din primele zile dupa faza acuta este indicata
inceperea programului educational pentru preventia secundara si
aderenta la tratament (inclusiv la antrenamentul fizic).

Programul de recuperare se incepe imediat dupa inceputul peri-
oadei de convalescenta (externarea din spital) — la maxim o saptdmana
de la externare.
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Echipa de recuperare are un rol esential pentru viitorul pacien-
tului; sunt necesare insa in plus:

v'un spatiu adecvat desfasurarii antrenamentului;

v’ echipament pentru recuperare fizica;

v echipament medical minim pentru asigurarea asistentei de
urgentd — in cazul aparitiei unor incidente sau accidente.

Existd mai multe feluri de programe de recuperare fizica:

1. Program informativ — sfaturi acordate pacientului de catre
medic §i prescrierea antrenamentului — fara supraveghere, acasa sau pe
terenuri de sport si in cluburi.

2. Program informativ

o sfaturi ale recuperatorului;

e antrenamentul nesupravegheat, acasd sau Intr-un serviciu de
recuperare.

3. Program formal

o sfaturi ale medicului cardiolog si de recuperare;

e program supravegheat de antrenament fizic, fard monitoriza-
rea EKG.

e Se aplica in cazul infarctului miocardic acut cu risc scazut si
cu stare de deconditionare fizica, in special prin lipsa de antrenament.

4. Program formal, cu monitorizare EKG.

Durata programului este de 8-12 saptamani.

Bolnavul iese din recuperare cand obiectivele au fost indeplinite,
adicd capacitatea de efort maxim in raport cu deficitul functional
cardiac.

De o mare importanta in alegerea programului de recuperare este
testarea la efort a cardiacului.

3.2. Adaptarea la efort a bolnavului coronarian

La bolnavul cardiac intervin aceleasi mecanisme de adaptare la
efort ca si la individul sindtos — insd cu imposibilitatea cresterii
debitului coronarian peste un anumit nivel, numit PRAG ANGINOS.

Pragul anginos e cu atat mai redus, cu cat severitatea bolii e mai
mare.
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De multe ori, nivelul efortului care poate fi ,,prestat” de coro-
narieni este sub limita pragului anginos real (prin durere sau alte mani-
festari), ca urmare a lipsei de antrenament fizic.

In general, existd o mare rezerva coronariani de debit, in sensul
posibilitatii de crestere a debitului coronarian de efort fatd de repaus —
la oamenii normali debitul coronarian creste in ml/min de 4 ori in efort
fata de repaus.

La pacientul coronarian existd obstructie sau stenoza intr-un
teritoriu sau In mai multe teritorii (chiar si in repaus) si de aceea apare
ischemia miocardiacd, adica lipsa de oxigen in aceste teritorii, presiu-
nea O, In aceste teritorii scade.

Intervin mecanismele compensatorii pentru vasodilatatie corona-
riana — care maresc debitul coronarian, inclusiv prin circulatia colaterala.

in acest fel, scade consumul din rezerva coronariana de debit.
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In situatia in care debitul coronarian de repaus in teritoriile ste-
nozate nu reuseste sa fie compensat, apar dureri anginoase de repaus,
tulburari de ritm cardiac, fenomene de insuficienta cardiaca.

Conform celor de mai sus, ar rezulta cd toti coronarienii care au
grade de obstructie similare pot face efort similar. Realitatea aratd insa
ca existd mari diferente la efort ale coronarianului, in functie de mai
multi factori.

1) Circulatia colaterald coronariand

e este importanta in obstructiile cronice, inclusiv dupa infarctul
miocardic acut;

¢ in ocluziile acute circulatia coronariand nu e dezvoltata! (acest
lucru duce la o simptomatologie si o evolutie grava);

e poate compensa o mare parte din rezerva coronariana de debit.

2) Maldistributia debitului coronarian —,fenomenul de ,.furt”
coronarian.

In mod normal, straturile subepicardice sunt mai bine irigate decat
cele subendocardiace — exista deci o maldistributie fiziologicd sanguina.

— In efort — maldistributia se accentueaza datorita cresterii pre-
siunii miocardiace, predominate subendocardiac si din aceastd cauza
apare subdenivelarea ST.

— la coronarieni: in cursul cresterii debitului cardiac, o mare
parte a debitului coronarian este deviat citre teritoriile fara stenoza.
De ce se intampla acest lucru? Pentru ca rezistenta arteriolara e mai
redusd aici decét in zona stenozatd si atunci se creeazd o discrepanta
suplimentara fata de cea realizat prin stenoza coronariand.

3) Spasmul coronarian — este considerat un factor supraadaugat
unei leziuni aterosclerotice.

— Tnainte de efort, spasmul poate sa fie declansat de citre:

o frig;

e emotii;

e stres mental.

Rezerva coronariand de debit, si asa scazuta prin stenoza, e si mai
scazuta prin spasm, deci, pragul anginos va fi atins rapid, iar nivelul
efortului va fi scazut.

Efortul produce spasm coronarian; de aceea, orice angor de efort
cu prag variabil trebuie sa conduca la suspectarea vasospasmului ca
element patogenic adaugat.
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3.3. Efectul repausului prelungit la pat

Experimente controlate asupra efectelor repausului la pat, la in-
divizii sanatosi, au indicat scaderea capacitdtii de efort cu 20-25%
dupa trei saptamani.

Acest rezultat a fost obtinut prin determinarea capacitatii de
efort prin test de efort inainte si dupa trei saptamani de stat la pat.

Mai mult decat atat, studiile au aratat ci sunt necesare inca trei
saptdmani pentru atingerea unei performante egale cu cea initiala.

De ce scade capacitatea de efort? Mecanismele de producere
sunt urmatoarele:

1) hipovolemia scade volumul sanguin cu 600-800 ml; scade
presarcina — scade debitul cardiac.

2) scad reflexele vasomotorii pierderea tonusului venos al
membrelor inferioare determina sechestrarea la acest nivel, In pozitie
ortostatica, a aproximativ 500 ml sange, deci scade semnificativ debi-
tul sistolic 1n ortostatism.

3) scad reflexele arteriale baroceptoare, raimane vasodilatatie
in ortosatism; se intarzie vasoconstrictia arteriald ortostaticd; se
produce hipotensiunea arteriald, scade tonusul muscular.

4) reducerea masei musculare determina scaderea fortei contrac-
tile in urma repausului la pat.

La nivelul cordului, pentru a mentine debitul cardiac de repaus,
se va recurge la tahicardie.

Astfel, consumul maxim de oxigen (VO, max) va fi atins la
valori mai mici de efort.

- hipotensiunea arteriald ortostaticd determind scaderea debitu-
lui coronarian §i mai mult, ceea ce produce o discrepantd accentuata
intre aport si necesitatile oxigenului;

- reducerea volumului sanguin este pe seama plasmei, creste
deci vascozitatea sangelui, favorizand trombozele venoase, des
intalnite la bolnavii imobilizati la pat;

- scade debitul cardiac — se produce deci astenie, oboseala, iar
bolnavul devine foarte reticent la reluarea efortului;

- se produce decalcifierea osoasa — importantd la pacientii cu
osteoporoza;
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- apare constipatia, ceea ce este similar cu manevra Valsalva
(expir cu glota inchisd) — creste astfel postsarcina, ceea ce este foarte
periculos pentru un coronarian;

- psihologic, apar sentimente de anxietate si deprimare.

Miscarile in clinostatism

e miscdrile active si pasive ale musculaturii sunt foarte utile
pentru tromboze, decalcifiere, tonus psihic.

e cvita atrofia musculara si creste circulatia la acest nivel, dar
capacitatea de efort ramane redusa.

Miscérile in ortostatism prezerva capacitatea de efort — mai
mult ortostatismul decat miscérile musculare active — prin prezervarea
reflexelor vasomotorii si a tonusului venos.

- daca pacientii au fost tinuti 1n picioare zilnic — de 2 ori, céte
30 minute — capacitatea de efort a fost scdzutd numai cu 7% (fata de
20-25%).

- chiar la infarctele miocardiace grave este recomandat ca
pacientii sa fie tinuti in fotoliu, langa pat, de doud ori/zi (aceasta
manevra simpla poate Inlatura din deconditionarea fizicd).

3.4. Efectul benefic al antrenamentului
asupra capacitatii de efort si asupra functiei cardiace

Toate studiile clinice au aratat cresterea capacitatii de efort si
cresterea consumului maxim de oxigen (VO, max).

Cu céat bolnavii erau mai sedentari inainte de producerea acci-
dentului coronarian acut, cu atat beneficiul antrenamentului fizic este
mai mare. Exista cazuri 1n care capacitatea de efort postantrenament o
depaseste pe cea avutd inaintea declansarii bolii.

Eforturile permise sunt izotonice si izometrice (recent, eforturile
izometrice sunt acceptate in recuperarea coronarianului, dovedindu-se
ca, de fapt, acestea influenteaza functia ventricului stdng si mai putin
circulatia coronariana, deci nu sunt riscante).

Pentru a fi eficient, efortul, trebuie sa aiba o anumita:

e intensitate;

e durata;

¢ frecventa.

Efectul principal al antrenamentului se exercitd prin intermediul
mecanismelor periferice de adaptare.
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Se dezvolta circulatia coronariand — prin proliferare capilara.

La coronarieni existd stimulul ischemic, ceea ce determind o
vasodilatatie coronariand maxima, care nu mai poate fi influentata prin
antrenament. Pacientul nu poate fi supus unui efort care ar precipita
fenomenele de ischemie acutd, insuficienta de pompa a ventricului
stang sau tulburarile de ritm, care pot fi fatale.

In plus, existi si alte efecte, care actioneaza asupra factorilor de
risc ai cardiopatiei ischemice.

e asupra greutdtii;

e asupra lipidelor — scade cu 10-15% lipidemia totala, scad mai
mult trigliceridele, dar si colesterolul total (creste HDL colesterolul
care este protector);

e asupra hipertensiunii arteriale;

e asupra coagularii sanguine — efortul activeaza fibrinoliza;

e asupra psihicului — Inldtura ideea handicapului fizic, profesio-
nal, social;

e asupra respiratiei — scade travaliul respirator secundar unui
randament superior al ventilatiei prin ameliorarea cineticii diafragma-
tice si repartitia mai echilibratd Ventilatie/Perfuzie (V/P); astfel, con-
tribuie la scéderea dispneei.

Antrenamentul fizic scade mortalitatea generala a coronarianului
cu 20-25%.

Efectul de antrenament apare la 8-12 saptamdni.

Mentinerea efectului se relizeazd prin continuarea antrena-
mentului pe perioada nedeterminata la nivelul de trei antrenamente pe
saptamand.

Efectul benefic al antrenamentului dispare dupa 3-10 saptamani
— de aceea, trebuie continuat ca un mod de viata (promovarea exerci-
tiilor fizice a sportului).

3.5. Testarea de stres in orientarea tratamentului
pacientilor cu afectiuni coronariene

e cresterea capacitatii de efort se traduce prin sciderea defici-
tului aerobic functional (DAF);

e un efort aditional al antrenamentului fizic este influentarea
sistemului nervos vegetativ, realizdnd o predominantd parasimpatica
(PS) vagala, astfel:
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e scade frecventa cardiaca repaus;
e scade consumul maxim de oxigen (VO, max) pentru fiecare
nivel al efortului.

DAF # DAM (deficitul anaerobic miocardiac)

e ca urmare a antrenamentului fizic, apare tendinta de egalizare
a DAM si DAF, dar niciodatd nu scade DAF sub DAM, pentru ca
aceasta reprezinta limita eficientei efortului fizic.

Cand DAF e mult mai mare decat DAM, sunt necesare:

e antrenamentul fizic;

e droguri antiischemice;

e mijloace de revascularizare miocardiaca.

e cu cat ischemia miocardiacd e mai severd, cu atat pacientii au
tendinta sa 1si restranga activitatea mai mult decét impune boala — de frical!

e acest lucru e valabil si in cazul insuficientei cardiace.
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4. RECUPERAREA N INFARCTUL
MIOCARDIC ACUT

Recuperarea in infarctul miocardic acut a pornit de la consta-tarea
clinica ca repausul prelungit la pat transforma pacientii in niste adevarati
,handicapati”, fapt nejustificat fatd de performantele cardiace obiective
posibile.

Intensitatea antrenamentului depinde si de severitatea bolii coro-
noraniene. Se tine cont de:

e scaderea performantelor ventricului stang sunt in functie de
masa miocardica necrozata,

e ischemia miocardiaca restanta;

e tulburarile de ritm secundare.

Antrenamentul este corespunzator pragului anginos, care re-
prezintd limita maximd, peste care capacitatea fizicd nu poate fi
crescuta.

e Conteaza si performantele ventricului drept — in cazul infarc-
telor inferioare, in care se asociaza frecvent si infarctul ventricului
drept.

e Tulburéri de ritm sever in cursul efortului limiteazd antrena-
mentul avand risc vital.

e Monitorizarea EKG este utild in cursul recuperarii.

e Medicatia cardiologica din clasa beta blocantelor (propra-
nolol, metoprolol, atenolol) poate scadea capacitatea de efort.

e Blocantii de calciu (nifedipina) cresc frecventa cardiaca de
repaus si reduc rezerva de frecventa cardiaca, care poate fi pusa in joc
in timpul efortului, deci, intr-un cuvant, limiteaza capacitatea de efort.

Exista 3 faze ale recuperare ale infarctului miocardic acut:

1) faza I — recuperarea intraspitaliceasca
- scop —autoingrijire, deplasarea in spitale fara ajutor.

2) faza a-11-a — recuperarea propriu-zisa
- de la 3-12 séptamani.

78

Universitatea SPIRU HARET



- scop: sa asigure bolnavului capacitatea maxima de efort,
com-patibila cu suferinta coronariana.

3) faza a-1ll-a — dureaza toata viata.
- scop: sd prezerve capacitatea de efort obtinuta in faza a II-a
si, eventual, In continuare.

Principii generale ale recuperdrii:

Pentru ca programul de recuperare sd aiba o eficientd maxima
trebuie respectate o serie de principii:

1. Primum non nocere — reprezinta principiul esential al oricarui
act medical. Pentru aceasta este necesara o buna pregatire teoretica si
practico-metodica a kinetoterapeutului. Kinetoterapeutul, pentru sigu-
ranta tolerantei tratamentului, va urmari in permanentd TA si pulsul
pacientului, deoarece multi dintre ei, in speranta unei vindecéri mai
rapide, au tendinta de a exagera cu antrenamentul, crescand intensi-
tatea si durata unui antrenament.

2. Stabilirea precoce a diagnosticului — este de competenta
medicului specialist. In privinta tratamentului kinetic, acesta va pre-
ciza obiectivele recuperarii, alcatuirea programului propriu-zis fiind
realizatd de cétre kinetoterapeut. Evaluarea periodicd a eficacitatii
terapiei se va realiza in echipa.

3. Precocitatea instituirii tratamentului urmareste recuperarea
cat mai rapidd a functiilor pierdute. Intirzierea in aplicarea progra-
mului de recuperare scade sansele unei recuperari de calitate si poate
duce in timp la instalarea unor deficiente mult mai grave.

4. Progresivitatea este obligatorie si de importanta majora in
actul recuperator. Se realizeaza in concordantd cu toleranta la efort a
pacientului. Cand capacitatea de efort este redusa, tratamentul kinetic
se incepe de la zero. Solicitarea va creste rational, Tn privinta inten-
sitatii, a duratei si a frecventei repetarilor. Cea mai mare greseald pe
care o poate face kinetoterapeutul constd in suprasolicitarea bolna-
vului pentru depasirea nivelului functional de moment. Gradarea
efortului se va face de la usor la greu, de la simplu la complex, de la
cunoscut la necunoscut. Trecerea la exercitii noi sau combinate este
posibilad dupa ce au fost bine Invatate cele vechi si mai simple.

5. Individualizarea tratamentului — tratam bolnavi si nu boli. Se
va tine cont de o serie de factori legati de cauza, faza de evolutie dupa
revascularizare, reactivitatea organismului, de eventualele complicatii,
de particularitdtile legate de varsta, sex, profesie, temperament.
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6. Principiile psihopedagogice sunt obligatorii. Convorbirea
kinetoterapeutului cu pacientul are rolul informarii acestuia in legatura
cu durata, scopul si modul de actiune al mijloacelor folosite. Astfel,
pacientul va dori sa coopereze cu kinetoterapeutul.

7. Asocierea cu alte mijloace terapeutice optimizeaza eficienta
mijloacelor folosite, confirmand tendinta moderna de aplicare a unei
terapii complexe.

8. Continuarea tratamentului pand la recuperarea integrald este
un principiu mai greu Inteles de citre pacienti, care se considera recu-
perati iIn momentul constatdrii vindecarii somatice. Aceasta trebuie
continuatd pana la obtinerea unei recuperari complete, care include si
vindecarea functionala.

9. Principiul constientizarii presupune intelegerea de catre pa-
cient a efectelor induse de mijloacele utilizate si a ratiunii pentru care
se aplicd Intr-o anumitd succesiune.

10. Principiul activitatii independente este obligatoriu; pacientul
trebuie sd repete si in afara sedintelor din sala de recuperare procedee
metodice, tehnici de psihoreglare sau exercitii fizice cunoscute si
recomandate de kinetoterapeut.

11. Principiul motivatiei presupune gasirea modalitdtilor de a-1
determina pe pacient sd vina cu incredere la tratament, sa-si doreasca
efortul fizic, s& nu se sperie de acesta sau de celelalte mijloace
folosite.

In cadrul programului kinetic trebuie respectate, de asemenea, o
serie de reguli de baza, cum ar fi:

» control medical atent al bolnavului inaintea inceperii progra-
mului de recuperare;

» pozitionarea corectd a pacientului inaintea efectudrii fiecarui
exercitiu;

» pacientul trebuie invatat sd se relaxeze inaintea inceperii pro-
gramului de exercitii;

» folosirea unor termeni simpli, a unui ton calm pentru explica-
rea exercitiilor, eventual demonstrarea acestora;

» se vor evita miscdrile bruste ce pot provoca dureri;

» manevrele se vor executa lent, iar dozarea se va face cu grija,
pentru a evita suprasolicitarea pacientului;

» purtarea unei imbracaminti comode, pentru practicarea cu
lejeritate a exercitiilor;

» bolnavul va fi incurajat permanent, urmarindu-se participarea
activa a acestuia.

80

Universitatea SPIRU HARET



4.1. Aspecte practice ale recuperdrii in infarctul miocardic acut

4.1.1. Faza 1. Recuperarea intraspitaliceasca

Spitalizarea medie este de 8-14 zile, pina la 21 de zile. Unele exter-
nari se pot face la 5-8 zile doar la pacientii cu coronarografie efectuata.
Pentru formarea cicatricei de infarct sunt necesare 4-6 saptamani.

Obiective ale fazei I:

- limitarea efectelor generale ale decubitului;

- combaterea repercusiunilor psihice;

- pregatirea functionald a aparatului cardiovascular pentru
urmatoarea etapa consta in reluarea de catre bolnavul asistat de medic,
kinetoterapeut, cadrele medii a masurilor de autoingrijire, a unor
eforturi mici, in ortostatism, de mers pe scari;

Recuperarea in faza I cuprinde sapte trepte — céte trei zile
pentru fiecare treapta. Si nu se uite insd principiul ,,de aur” al
individualizarii: ,,exista numai bolnavi, si nu boli!”

Este doar o sistematizare — unele trepte se pot intrepatrunde.

Recuperarea din faza I incepe la terapie intensiva si se termina in
salon.

De importantd maximd sunt elementele clinice ale frecvenfei
cardiace de repaus (care nu trebuie sa depaseasca 120 batai/ minut) si
ale tensiunii arteriale sistolice (de preferat este sa fie peste 90 mm Hg).

Treapta I —ziua 1

e se efectueazd migcari pasive ale extremitdtilor in pat — pe-
dalare, rotatii in articulatia tibiotarsiana (de céteva ori pe zi);

e ridicare la 45 grade cu patul;

e pacientul std in sezut in pat (ajutat la ridicare), cu picioarele
atdrnand 10-15 minute;

¢ se alimenteaza singur de doua ori pe zi;

¢ la aceste miscari, frecventa cardiaca trebuie sd nu depaseasca
cu 10 frecventa cardiaca initiala;

e miscarile de pedalare si rotatie in articulatia gleznei — sa fie
efectuate din ora in ora, cit este treaz;

e o0 serie de autori recomandad pentru iIncepdtori sederea in
fotoliu, langa pat, o datd sau de doua ori pe zi.
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Treapta II — zilele 3-4

e este permis sa facd tot ce a facut in treapta anterioara, plus alte
,»activitati” caracteristice acestei etape;

e pacientul culcat sau sezand executd miscari active ale extre-
mitatilor, repetindu-le de 10 — 15 ori pe zi;

o sta in fotoliu, langa pat, de 2-3 ori pe zi, timp de 15 — 30 min.;

e 1si face singur toaleta in pat.

o La sfarsitul treptei a [I-a bolnavul este ridicat in ortostatism,
urmarindu-se:

e sanu apara scaderea tensiunii arteriale;

e frecventa cardiacd sd nu depdseascd cu mai mult de 20 batai
frecventa cardiaca bazala.

Daca totul este bine, pacientul va fi transferat de la unitatea de
terapie intensiva coronariand, in salon.

Treapta III (zilele 5-6)

- continud exercitiile fizice din treapta anterioara;

- sta in fotoliu cat vrea;

- se deplaseaza in salon, in scaunul cu rotile.

Momentul important este: inceputul mersului — in pas de plim-
bare, timp de 30 — 40 min. si inapoi.

Treapta IV (zilele 7 — 8)

- activitatile treptei a I[lI-a, 1n plus:

- merge la baie, unde isi efectueaza singur o toaleta partiala;

- se deplaseaza singur 1n salon, de 2 ori pe zi (si 1si ia singur pulsul);
- merge singur pe coridor 60 m, sub supraveghere, de 2 ori pe zi.

Treapta V

— Incepe din ziua a 9-a;

- exercitiile le efectueaza de 3 ori pe zi, pana la intensitatea de
3 MET;

- merge singur in salon si pe holul spitalului;

- distanta de mers creste la 200 — 250 metri, de 2 ori pe zi,
supravegheat;

- la sfarsitul treptei 1i este permis sa faca dus.
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Treapta VI

- realizeaza toate activitdtile anterioare si, in plus, 1i este per-
mis sd coboare singur un etaj (urca cu liftul si coboara singur un etaj
compus din 10-12 trepte);

- distanta de mers creste la 400 m, supravegheat;

- parcurge aceasta distantd de 2 ori pe zi;

- este instruit asupra activitatii fizice pe care urmeazd si o
desfasoare la domiciliu.

Treapta VII

- desfasoara toate activitatile din treptele anterioare si, in plus,

urca si coboara singur 1-2 etaje;

- parcurge 500 m, de 2 ori pe zi;

- la sfarsitul treptei este supus unui test de efort ,,low level”
preexternare — pentru a vedea daca pacientul va fi incadrat in clasa
cu risc crescut sau scazut.

Conditii pentru efectuarea testului de efort preexternare:

1) absenta angorului restant;

2) absenta insuficientei cardiace congestive;

3) tensiunea sistolicd peste 90 mmHg.;

4) extrasistole ventriculare putine;

5) absenta blocului atrioventricular gradul II si I11;

6) fractie de ejectie peste 35% (se determina ecografic sau
angiografic).

Testul se va efectua pe cicloergometru sau pe covor rulant.

Va fi de nivel scazut — nu se va depdsi 70% din frecventa maxi-
mala cardiaca teoretica.

Frecventa maximald nu trebuie sa depaseasca 140 batdi/min.,
ceea ce corespunde unui nivel al efortului de 75 W — maxim 100 W, la
care consumul de oxigen maxim este de 5 MET.

- testul este limitat de aparitia durerii, dispneei, tulburarilor de ritm;

- cand subdenivelarea ST depaseste 2 mm — se opreste testul.

o fard subdenivelare ST, pacienti asimptomatici — se incadreaza
in clasa ,,A” cu risc scazut;

- cu subdenivelare peste Imm cu tulburari de ritm ventriculare —
se Incadreaza 1n clasa ,,B” cu risc crescut;
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- riscurile mobilizarii pacientului cu infarct miocardic acut
complicat:

1) edem pulmonar acut;

2) soc cardiogen;

3) oprire cardiaca;

4) embolii pulmonare.

- in cazul in care apar la un moment dat complicatii, recupe-
rarea fizica se intrerupe, fiind reluatd din acelasi loc in care a ramas,
dupa tratament.

- cand persista durerea anginoasd sau tulburarile de ritm — fie-
care treaptd va fi parcursa, nu in trei zile, ci n 4-5 zile.

- la bolnavii care necesitd proceduri invazive, interventioniste
sau chirurgie coronariand, se opreste recuperarea care va fi reluata
dupa baremurile de la bypassul aortocoronarian.

- la pacientii varstnici peste 65 ani, la care complicatiile si mor-
talitatea infarctului miocardic sunt mai mari, dar si efectele imobili-zarii
la pat sunt mai importante, recuperarea necesitd o atentie speciala.

Cum se procedeaza practic:

- cand nu existd complicatii majore, miscarile active si pasive in
pat vor fi incepute imediat, sedere in pat sau in fotoliu, cu picioarele
atarnand;

- la inceperea mersului, mobilizarea va fi mai atent suprave-
gheata si, eventual, ritmul ncetinit; o treaptd se considerd indeplinita
in 4-5 zile, iar spitalizareaa este prelungita la 21 de zile cel putin;

- daca exista fibrilatie atriala preexistenta sau instalata odata
cu infarctul miocardic acut, scade debitul cardiac, creste frecventa
cardiaca de repaus si de efort (creste disproportionat de mult la efor-
turi minime);

- mobilizarea se face dupa protocoalele clasice, dar nivelul efor-
tului castigat de bolnav in fiecare zi va fi mai redus, astfel incdt frec-
venta in cursul activitatii sa nu depdseasca cu peste 20 frecventa de
repaus, — $i, In nici un caz, sa nu depaseasca 120 batai/minut;

- frecventa optima de repaus — trebuie mentinuta la 70-80
batai/ minut— maxim 100 batai/minut,

- se folosesc medicamente betablocante selective, care au efect
bradicardizant;
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- pacientul este externat dupa aproximativ doud siptamani de
la debutul infarctului miocardic acut, daca aceasta nu este complicat;

- urmeaza o saptdmana in care bolnavul este la domiciliu, dar
nu a fost incé inclus intr-un program organizat de reabilitare;

- este perioada in care ceea ce s-a obtinut in faza intraspi-
taliceasca este consolidat din punctul de vedere al nivelului de efort;
de aceea, aceasta perioada apartine tot fazei I a reabilitarii.

- faza este totusi este diferita, intrucat:

e bolnavul nu este supravegheat;

e necesita autocontrol si control din partea familiei care trebuie
instruita.

In aceasti perioada se efectueazi 3 tipuri de activitati:

1. Continuarea exercitiilor fizice pe care bolnavul le-a efec-
tuat in spital — de 2 ori/zi, cate 15-20 minute.

- important este sd se urmdreasca ca frecventa cardiaca sa nu
depaseasca 20 peste frecventa cardiaca de repaus.

2. Prestatii casnice, gospodaresti:

¢ sd nu depaseasca consumul energetic de 2-4 MET;

e un bolnav care a avut test de efort negativ la externare poate
desfasura activitati casnice fara probleme;

e sunt utile pentru psihicul bolnavului, dar si pentru mentinerea
efectului de antrenament fizic obtinut in timpul spitalizarii;

e nu este permisa ridicarea de greutiti, efortul izometric fiind
contraindicat in aceasta faza recuperatorie; este permisd numai ridica-
rea si transportarea a 1-2 kg (cumparéaturi);

e sunt permise urmatoarele activitati:

- curatenia cu aspiratorul este permisa;
- activitatea la bucatarie este permisa;
- spalat cu masina de spalat este permisa;

o intre activitati, este indicat ca pacientul sd se odihneasca in
fotoliu.

e somnul de noapte este obligatoriu, sd dureze 8 ore — aceasta
durata se poate obtine chiar cu somnifere!

e odihna diurna la pat — cel putin 10 ore/zi;

e in plus, pentru aceastd perioada este permis mersul nesupra-
vegheat in afara locuintei, dar cu conditia sd nu existe intemperii
atmosferice sau o temperatura sub 0°C.
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e mersul este permis de 2 ori/zi — 15-30 minute in pas de
plimbare — sub controlul frecventei cardiace si al scalei autoperceperii
efortului.

Reluarea activitatii sexuale

e este permisd, dar progresiv, fiind important este sd nu necesite
efort deosebit — indicata este pozitia laterala;

o frecventa 1-2/ sdptamana;

o dupa somnul de noapte sau dupa odihna in pat 30-60 minute;

e ¢ important pentru cd asigurd bolnavul ca va fi capabil de
performantele unei persoane normale de aceeasi varsta;

e varsta pacientului este importanta in reluarea vietii sexuale —
este reluatd mai rapid de indivizii sub 50 ani; mai tardiv de catre
pacientii de peste 50 ani;

e educarea partenerului este de o mare importanta; partenerul
este de obicei mai speriat de posibilele consecinte ale reludrii activi-
tatii sexuale decat pacientul Insusi.

4.1.2. Faza a II-a.
Recuperarea propriu-zisa

Reprezinta recuperarea propriu-zisa sau faza de convalescenta.

e se desfigoara intre sdptaiména 4 — 12 postinfarct miocardic
acut sau Intre momentul externarii si cel al reludrii activitatii obisnuite,
inclusiv profesionale.

e prima siaptaména de la Intoarcerea la domiciliu este conside-
rata apartinand fazei I sau tranzitiei la faza a Il-a.

e faza a Il-a de recuperare este perioada cea mai importanta;
scopul sdu este sa redea pacientului maximum posibil din capacitatea
sa fizica, compatibila cu starea functionald a cordului.

e mecanismele prin care se realizeaza acest deziderat sunt:

» reducerea travaliului cardiac pentru un nivel dat la efort — prin
ameliorarea utilizarii periferice a Oy;

» cresterea capacitatii de efort maximal (VO, max) prin amelio-
rarea utilizérii periferice a O,;

» ameliorarea performantei cardiace si cresterea debitului car-
diac maximal;

» dezvoltarea circulatiei coronariene colaterale;

e costul energetic al etapei — 5-7 MET.
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Unde se desfasoara recuperarea?

1) Prima varianta. In centrul specializat de recuperare a bolnavi-
lor cardiovasculari, in primele trei siptdmani, putdndu-se apoi desfa-
sura foarte bine si Tn ambulator.

2) A doua variantd. Recuperarea se desfdsoard de la inceput in
ambulator.

Locul de desfasurare al recuperarii depinde de:

e posibilitatea economica a sistemului sanitar din tara;

e statusul economic al bolnavului.

Si in tarile dezvoltate, numai 10-20% dintre bolnavii cu infarct
miocardic acut sunt recuperati intr-un centru specializat.

Este bine ca inainte de inceperea fazei a II-a s se faca un test de
efort (TE) care sa fie maximal, limitat de simptome.

Este periculos acest test? Nu, pentru ca se poate opri imediat
atunci cand apar simptomele.

Dacd TE este negativ, testul se continud panad la atingerea
firecventei maxime teoretice; acest lucru inseamnd cd nu existd
ischemie restanta postinfarct miocardic acut.

Reluarea muncii este permisa:

- pentru infarctele miocardice acute mici, necomplicate si
muncd sedentard — in 6-8 sdptamani.

- munci grele — 1n 8,5 — 12 saptimani.

Programul de antrenament — se intocmeste individual, in cen-
trul de recuperare, in sala de kinetoterapie, de catre profesorul kineto-
terapeut, cu posibilitatea de a apela la un medic specialist in reabilitare
si la un cardiolog.

— important este ca in sald sd existe defibrilator pentru resus-
citare.

— exista trei faze ale antrenamentului:

e incalzirea;

e antrenamentul propriu-zis;

e racirea (revenirea).

incilzirea:

e scop: sa pregateascd musculatura membrelor inferioare si
superioare;

e 53 pregateasca aparatul cardiovascular pentru efort;
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e frecventa cardiaca nu trebuie sd depdseasca cu mai mult de
20 frecventa cardiaca de baza;

e frecventa cardiaci nu trebuie sa depdseascd limita de
100-110 batai/minut.

Antrenamentul propriu-zis

o Efortul este de anduranta.

¢ Intensitatea efortului este dependenta de:
e VAarsta;
e starea functionald a aparatului cardio-vascular;
e activitatea fizica anterioara a bolnavului.

Raécirea

e exercitiile sunt diferite sau nu de cele din perioada de incélzire;

e este perioada 1n care aparatul cardiovascular revine treptat la
starea de repaus.

Urmairirea antrenamentului

Doi parametri sunt studiati in mod deosebit:

1) frecventa cardiaca de antrenament sa nu depaseasca, dar nici
sa fie mult inferioara frecventei cardiace prestabilite.

2) scala de autopercepere a intensitdtii efortului (scala este
impartitd in 20 de grade de percepere a efortului).

Sé fie parcursd pana cétre treapta 12-14 (efort perceput ca fiind
oarecum greu).

Peste aceasta limita, efortul se desfasoard in anaerobioza si de-
vine daunitor. In urmarirea clinici, se adaugi controlul tensiunii arte-
riale, cu scopul de a preveni sincopa prin sciderea brutald a debitului
cardiac.

Un efect foarte bun 1l are antrenamentul monitorizat sub contro-
lul a cel putin unei derivatii EKG sau sub monitorizare Holter.

Pacientii care au ischemie miocardica severa si tulburari de ritm
sunt exclusi de la antrenamente pana la revascularizarea miocardica.

Antrenamentul are urmatorii parametri:

- intensitate;

- durata;

- frecventa.
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Intensitatea antrenamentului

e clasic — se considerd cd este necesar sa se presteze un efort
fizic de 70% din capacitatea maxima de efort a individului (VO,), va-
loare care corespunde aproximativ pragului anaerob (care nu trebuie
sa fie depasit in cursul antrenametului fizic).

e intensitatea se apreciazd practic prin frecventa cardiaca a
efortului.

e valorii VO, de 70% din VO, maxim i corespunde frecventa
cardiaci de 80% din frecventa maxima realizatd la testul efort.
Aceasta trebuie sa fie:

- 135 - 140/ min — sub 40 ani.

- 120 - 130/ min — peste 40 ani.

e se poate determina la TE maximal frecventa de antrenament
individuala.

e pentru pacientii cu angor restant — frecventa cardiaca de antre-
nament trebuie sd fie cu 10 mai micd decdt cea corespunzitoare
pragului anginos.

e pentru cei in tratament cu Propranolol sau alte betablocante —
este bine ca frecventa cardiaca sa nu fie crescutd peste 110, deoarece
poate aparea scaderea debitului sistolic.

e se poate face si efort cu intensitate micd, putdndu-se obtine si
astfel efectul de antrenament; e chiar mai indicat pentru:

- bolnavii cu deconditionare fizica;

- bolnavii cu insuficienta ventriculara stangd (semn clinic preg-
nant: dispnea).

Exista o metoda simpla de calculare a frecventei de antrenament
(la pacientii la care nu s-a facut TE).

La valoarea de 60-70% din diferenta intre frecventa maximala
teoretica si frecventa cardiacd de repaus se adaugé frecventa cardiaca
de repaus, rezultand frecventa cardiaca de antrenament.

| FA=(60-70%FMT-FR)+FR |

De mare importantd clinicd este indicatia de a nu se depasi
pragul anginos pentru cd, in aceasta situatie, apar simptomele (clinica
este suverana!)

e daca pacientul nu poate tolera frecventa cardiaca stabilitd prin
calcul — se recurge la frecvente inferioare si se constatd ca, intr-un
timp mai lung, se poate realiza totusi efectul de antrenament.
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Durata antrenamentului

e cfectul de antrenament (mult dorit) se obtine incepand cu 5
minute;

o cfectul creste progresiv si direct proportional cu durata
efortului, pana la 30 minute;

e peste limita de 30 minute, beneficiul asupra cresterii
capacitatii efortului este mic; in schimb, solicitarea musculara e prea
mare si, de asemenea, §i solicitarea aparatului respirator.

e practic, durata antrenamentului initial este de 5-10 minute, se
creste progresiv — in functie de toleranta bolnavului — pana la 30
minute.

e la pacientii care sunt bine antrenati, dupa terminarea antrena-
mentului propriu-zis, se pot adduga jocuri recreative, la o frecventa
cardiaca sub cea atinsa in timpul antrenamentului.

e cand, din diferite motive, nu se poate aplica aceasta ,,strategie” a
antrenamentului, se poate recurge la antrenamentul cu intervale.

Frecventa antrenamentului

e antrenamentul trebuie sa fie repetat de cateva ori/saptimana
(3-4 sedinte/saptamana, despartite de o zi libera.)

e cresterea numarului de antrenamente peste aceasta valoare nu
este benefic, dar cresterea disconfortului muscular al pacientului este o
reguld;

¢ in ziua liberd este bine, totusi, ca pacientul sd faca exercitii
usoare de gimnastica, activititi gospodaresti, sd mearga pe jos;

¢ scopul kinetoterapeutului este ca efectul de antrenament sa se
mentind, iar, ulterior, capacitatea efortului sa creasca cu fiecare
sedintd de antrenament.

Metodologia antrenamentului

Exista doud variante metodologice de antrenament:

e antrenamentul continuu;

o antrenamentul cu intervale.

Antrenamentul continuu este mai eficient:

e odatad atinsa, starea de steady-state, aceasta trebuie mentinuta
pe parcursul intregului antrenament.

e oprirea antrenamentului face ca, la reluarea lui, mecanismele
periferice de adaptare la efort si nu mai fie puse rapid in functie, ceea ce
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reprezinta o solicitare suplimentard a cordului, care duce la cresterea riscu-
lui de aparitie a complicatiilor: angor, dispnee, tulburari de ritm cardiac.

e intervalul de odihna de 1-2 minute nu face sa dispara mecanis-
mele periferice de adaptare la efort, care pot si fie repuse rapid in
functiune.

e la 3 minute, se produc cele de mai sus, dar scade oboseala
musculara, creste aderenta bolnavului la antrenament, scade teama
bolnavului de complicatii.

¢ antrenamentul continuu oboseste bolnavul, atdit muscular, cat
si psihic, prin monotonie.

W A
75
50
AF
25
i i R |R
i-incalzire = 2-3 min. timp
AF-antrenament fizic = 30 min.
R-revenire = 3-2 min. A
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W A
75
50
AF AF AF AF AF
25
i P P P P R
I - incilzire = 4 min. timp
AF - antrenament fizic = 4 min.
P - pauza =2 min. B

R - revenire = 4 min.

Tipuri de efort

Efortul preferat este cel izotonic — aplicat in perioada de
incélzire, dar si in perioada de revenire.

e cfortul izometric are pericolul potential al precipitarii tulbura-
rilor de ritm cardiac si al fenomenelor de insuficienta ventriculara stanga.

e cfortul izotonic in timpul antrenamentului fizic (antrenament
propriu-zis) poate fi obtinut cu ajutorul:

- cicloergometrului;

- covorului rulant;

- aparatului de vaslit;

- cicloergometrului de brate.

e practic, bolnavii cu infarct miocardic pot evita unele eforturi
izometrice curente, cum ar fi: ridicarea unor greutati sau impingerea
unor obiecte.

e progresiv, in partea a Il-a a fazei Il de recuperare se poate
folosi si efortul izometric, sub forma ridicarii de greutati.
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4.1.3. Moduri de realizare a efortului

4.1.3.1. Bicicleta ergometrica

Este tipul clasic de antrenament si ea aduce avantajul interesarii
in timpul antrenamentului a unui mare numar de grupe musculare.
Aceste grupe musculare apartin insd, aproape in totalitate, membrelor
inferioare, desi intr-o mai micd masurd, este interesata musculatura
torsului sau chiar musculatura membrelor superioare (deoarece, in
timpul antrenamentului, bolnavul ,,strange” ghidonul bicicletei). Tre-
buie avut grijd insd ca aceastd ,strAngere” a ghidonului sd nu fie
excesiva, deoarece, in acest caz, se adauga un efort izometric.

Frecventa cardiaca, tensiunea arteriald se controleaza in timpul
lucrului la cicloergometru, fiind de multe ori necesara si inregistrarea
electrocardiogramei. Intensitatea antrenamentului poate fi usor reglata,
prin variatia ,,incarcaturii’, aceasta putand fi adaptata prin paliere mici
de efort (din 5 In 5 W). Viteza de pedalare recomandatd in cursul
antrenamentului variaza, dar, de obicei, ea va fi de minimum 45 turatii
sau, mai bine, de 60 de turatii/min.

Figura 13

Antrenamentul pe cicloergometru are si unele dezavantaje,
indeosebi la bolnavii cu afectiuni osteoarticulare, destul de frecvent
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intalnite, mai ales la pacientii varstnici (cu precddere gonartroze). De
asemenea, bolnavii coronarieni prezintd adesea ateroscleroza
perifericd concomitentd, ceea ce poate duce la limitarea efortului pe
care-1 pot presta sub forma pedalarii pe bicicleta, prin aparitia precoce
a claudicatiei inter-mitente, inainte de atingerea frecventei tinta
necesard pentru obtinerea efectului de antrenament.

Figura 14

Un dezavantaj al bicicletei ergonomice este monotonia antrena-
mentului, care phctlseste rapid pe bolnav si-1 face sa se concentreze
asupra respiratiei §i asupra senzatiei de oboseald, care poate fi perce-
putd la niveluri joase ale efortului. De aceea, bolnavul este tentat sa
abandoneze efortul, acuzdnd oboseald musculard sau epuizare fizica
generald. Este motivul pentru care, la ora actuald, desi cicloergometrul
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este folosit in toate programele de antrenament prescrise bolnavilor cu
revascularizare miocardica, el nu va reprezenta singurul tip de antre-
nament prescris, ci va alterna cu alte tipuri de efort fizic.

In general, pe parcursul unui program de antrenament de
30-45 min., sunt incluse 2 sau 3 reprize a 4 min. pe cicloergometru, restul
antrenamentului fiind efectuat prin alte mijloace.

4.1.3.2. Aparatul de vaislit

Este o alternativd atat utild, cat si placutd in antrenamentul
bolnavului cu revascularizare miocardica, dar si pentru alte categorii
de bolnavi cu cardiopatie ischemica. Fatd de alte moduri de antrena-
ment are avantajul de a interesa in efort intreaga musculatura a
corpului, inclusiv musculatura membrelor superioare. In conditiile in
care rezistenta la ,vaslit” nu este prea mare, efortul izometric este
neglijabil, aproape intreg efortul prestat fiind de tip izotonic (cel de
care avem nevoie!).

Figura 15
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Deoarece frecventa cardiacd este greu de supravegheat, iar mo-
nitorizarea EKG e imposibild, introducerea acestui tip de antrenament
se face mai tarziu — dupd 1-2 saptdmani de la introducerea fazei a II-a.

Se include, de regula, o perioada de 4 minute de antrenament cu
acest aparat, restul antrenamentului fiind rezervat altor tipuri de efort.
Importanta acestui aparat creste spre sfarsitul fazei a II-a sau in faza
a [ll-a, atunci cand bolnavul continua sa presteze efort, in cadru
institutionalizat sau 1n cadrul unui club al coronarienilor (este bine si
daca bolnavul poate sa-si achizitioneze aparatul acasa).

4.1.3.3. Covorul rulant

Reprezintd nu numai un mijloc de testare de efort, ci §i un bun
mijloc de antrenament, fiind echivalentul mersului cu viteza variabila.

Figura 16
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Principalul avantaj al acestui tip de antrenament este faptul ca nu
necesita nicio pregatire speciald, indiferent de varsta si de pregétirea fizica
anterioard. Are si avantajul antrendrii 1n efortul fizic a majoritatii grupelor
musculare (mai putin a membrelor superioare). Intensitatea efortului
este reglatd in functie de viteza de mers si de inclinarea covorului
rulant, astfel incat, ca si In cazul bicicletei ergometrice, efortul poate fi
crescut progresiv si in trepte mici. Marele avantaj al covorului rulant
este cd el creeaza conditii similare cu cele ale bolna-vului care umbla
nesupravegheat, in afara institutiei de recuperare si poate astfel
contribui la stabilirea parametrilor de antrenament prin mers, in afara
zilelor sau 1n afara perioadelor in care bolnavul poate sa presteze
antrenament in cadrul institutionalizat.

Figura 17

In cursul unei sedinte de antrenament se folosesc, de reguld, una
sau doua perioade a cate 4 minute de efort prestat pe covorul rulant.
Ca un echivalent al covorului rulant, reamintim mersul, ca forma
de antrenament, cu viteza si pe distante progresiv crescinde. Poate
fi utilizat in zilele In care bolnavul nu participa la antrenament
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institutionalizat. Mersul poate fi ,,programatic”, in sensul ca bolnavul
merge special pentru a se antrena sau poate constitui o alternativa de
utilizat in cursul activititilor zilnice prestate de bolnavi. Pentru
bolnavii care, din diverse motive, nu pot desfasura antrenamentul fizic
intr-o institutie, mersul constituie, aldturi de exercitiile fizice,
un foarte bun mijloc de efort. Importanta lui a crescut, desi, si
in cursul mersului, chiar in pas alert, frecventa cardiacd nu atinge
decat intre 60-70% din frecventa maximala realizata la testul de efort,
odatd cu demonstrarea cé o frecventa de 80% din frecventa maximala,
atinsd la testul de efort, nu este absolut necesard pentru obtinerea
efectului de antrenament.

4.1.3.4. Cicloergometrul de brate

Cicloergometrul de brate poate fi construit special n acest scop
sau poate fi adaptat dintr-un cicloergometru pentru membrele
inferioare. Principiile de functionare si de antrenament sunt aceleasi
cu ale cicloergometrului pentru membrele inferioare. Trebuie tinut
cont de faptul cd, pentru fiecare nivel de efort, frecventa cardiaca va fi
mai ridicata decat in cazul efortului depus cu membrele inferioare. De
aceea, antrenamentul se va desfasura la un wattaj redus fata de ciclo-
ergometrul clasic. Se va avea in vedere obtinerea aceleiasi frecvente
cardiace tintd (de antrenament), stabilitd Tn urma testului de efort
maximal limitat de simptome. Se utilizeazd pentru realizarea unui
antrenament complet, dar devine indispensabil pentru subiectii la care,
in cursul activitatii profesionale, domina efortul cu membrele supe-
rioare. In cursul unei sedinte de antrenament se va efectua o singura
perioada de 4 minute de efort cu membrele superioare, in rest folo-
sindu-se celelalte mijloace de antrenament anterior expuse.

4.1.3.5. Exercitiile de gimnastica

Sunt de mult folosite in faza I a reabilitarii ca si in faza a Il-a, In
perioada de ,,incélzire” si de ,racire”. Exercitiile fizice pot fi folo-site
si pentru antrenamentul propriu-zis, desi frecventa cardiaca in cursul
acestora nu depaseste, de regulda, 120/min. (corespunzand la 60% din
frecventa cardiacd maximala teoreticd) dar totusi se obtine efectul de
antrenament — mai ales la indivizii peste 50 ani.

In acest caz, exercitiile sunt de durati mai lunga si mai putin
viguroase.
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Figura 18

e (Clasificarea tipurilor de exercitii de gimnastica:

— exercitii de respiratie;
— exercitii pentru forta si rezistenta musculara;
— exercitii pentru dezvoltarea mobilitatii articulare si a supletei

musculare;
— exercitii de relaxare;

— exercitii de izometrice.

Figura 19
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4.1.3.6. Mersul rapid si joggingul

Sunt utile in cresterea capacitatii de efort a bolnavilor. Mersul
rapid si joggingul sunt folosite numai in faza a Ill-a a recuperdrii
deoarece solicitarea aparatului cardiovascular este relativ mare si posi-
bilitatile de supraveghere a bolnavului in timpul acestora sunt reduse.
Totusi, In cazul antrenamentului desfasurat in centre de recuperare,
exista pos1b111tatea aplicdrii acestui tip de antrenament si in faza a Il-a
a recuperirii, spre sfarsitul acesteia. in cursul alergarii este urmarita
frecventa cardiacd, bolnavul autocontrolandu-se pentru a nu depasi
frecventa de antrenament sau se utilizeazd controlul la distantda —
telemetrie. Mersul rapid si joggingul sunt mai putin indicate la subiectii in
varsta, deoarece pot precipita crize de dispnee, solicitd intens musculatura
si sunt dificil de completat pentru bolnavii cu probleme osteomusculare,
asa cum este frecvent cazul subiectilor varstnici.

Figura 20

4.1.3.7. Efortul fizic efectuat in apa si inotul

Inotul necesita, indeosebi la persoanele neexperimentate, un
mare consum de energie, care depaseste 7 METs. De asemenea, se
inregistreaza, frecvente cardiace apropiat maximale sau care depasesc
semnificativ frecventa tintd de antrenament. In schimb, efectuarea
unor exercitii 51mple in apa sau mersul prin apd pot avea avantaje
asupra altor exercitii fizice, deoarece, in cursul acestora, este favo-
rizatd intoarcerea venoasa, iar consumul de energie nu depdseste pe
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cel permis bolnavilor coronarieni. In plus, pentru bolnavii cu probleme
osteomusculare, deplasarea prin apa este mult mai facila fatda de
celelalte tipuri de efort utilizate.

Cum sa urmarim frecventa cardiacd a pacientului aflat in apa?
Tot prin metode telemetrice.

4.1.3.8. Saritul corzii

Este un alt tip de antrenament utilizat de bolnavii coronarieni.
Consumul de energie este mare, depasind de reguld 7-8 METs, astfel incat
se indica doar bolnavilor care au parcurs cu succes faza a II-a a recuperarii,
spre sfarsitul acesteia, sau, mai des, in faza a I11-a a reabilitarii.

4.1.3.9. Efortul izometric

Este ultimul dintre tipurile de efort utilizate in antrenamentul
fizic si este relativ recent introdus in programele de reabilitare. Efortul
izometric se realizeaza in principal, si cvasiexclusiv, prin ridicarea de
greutdti sau exercitii fizice efectuate cu greutdti. Greutatile vor fi
initial de 1-2 kg, iar, ulterior, de 3-4 kg. Utilizarea lor este nepericu-
loasa, mai ales dacd se aplicd in a doua parte a fazei a Il-a a
recuperarii postinfarct miocardic. Frecventa cardiaca nu creste excesiv
in cursul folosirii greutatilor, iar pragul ischemic nu este de regula
atins, deoa-rece, prin cresterea rezistentelor periferice, creste si debitul
coronarian, secundar cresterii presiunii intraaortice.

Figura 21
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In general, in activitatea de recuperare, cand sunt disponibile

e 6 perioade de antrenament de cite 4 minute fiecare, in total
24 minute

o intre ele cate 2 minute pauza: 5 x 2 = 10 minute.

Exemplu:

e un covor rulant;

e un cicloergometru;

e un aparat de vaslit;

e un cicloergometru de brate;

e un covor rulant;

¢ un cicloergometru.

O varianta de efort izometric combinat cu efort izotonic o re-
prezintd mersul purtind greutati de 2-4 kg, in fiecare dintre maini. In
acest caz, purtarea de greutdti antreneaza pe de o parte bolnavii pentru
efortul izometric ulterior, iar pe de alta parte, face ca frecventa car-
diaca in timpul mersului sa fie mai ridicata, astfel incat si un mers in pas
vioi sau rapid va permite atingerea frecventei cardiace de antrenament.

Foarte importantd este metodologia dupa care toate aceste mij-
loace de antrenament fizic al bolnavului coronarian sunt aplicate in
cursul unei sedinte de antrenament.
acesta va fi efectuat intr-o sedintd separata, ulterior antrenamentului
propriu-zis, care va fi, eventual, scurtat cu 10 min (2 perioade).

Mersul rapid, cu sau farad purtare de greutati, eventual joggingul,
va fi efectuat separat si suplimentar, intr-o alta perioada a zilei. In
centrele de recuperare, efortul fizic prestat de bolnavi in fiecare zi este
de mai lunga duratd deoarece, pe langad antrenamentul propriu-zis, sub
formele aratate anterior, se mai introduc zilnic Incd doua antrenamente.

Primul dintre ele va consta doar din exercitii fizice, iar celalalt
din exercitii efectuate in apa sau, in exterior, sub forma mersului rapid
sau a joggingului. La sfarsitul fazei a-11-a a recuperarii pot fi introduse
jocuri recreative. Ca succesiune, jocurile se pot desfasura imediat dupa
antrenamentul propriu-zis, dupd o mica pauza.

Aplicarea antrenamentului fard pauze poate fi facutd pentru
bolnavii care au o conditie fizicd bund sau pentru aceia care, in urma
unei perioade de antrenament, gi-au castigat aceastd conditie fizica
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satisfacatoare. Se practicd indeosebi antrenamentul cu cicloergonome-
trul, pentru membrele inferioare sau antrenamentul prin mers pe
covorul rulant.

Totusi, deoarece a merge 20-30 minute pe o bicicleta ergome-
tricd staticd sau pe un covor rulant este plictisitor, se indica si in
aceasta situatie sa se efectueze macar doua tipuri de efort fizic, dintre
care unul sa fie cicloergometrul de membre inferioare, iar al doilea
mersul pe covor rulant. Pentru celelalte tipuri de efort, cum ar fi
aparatul de vaslit sau cicloergometrul de brate, perioadele de efort
depuse vor fi intotdeauna de mai scurta durata.

Pentru centrele care au bazin, antrenamentul va fi scurtat cu 10
minute; ulterior, sedinta pentru antrenament se desfasoara in apa.

o mersul rapid + purtarea de greutati — vor fi efectuate separat si
suplimentar Intr-o alta perioada a zilei;

o la sfarsitul fazei a II-a se introduc jocuri recreative,

(dupa 5 — 10 minute de la antrenamentul propriu-zis, in situatia
in care bolnavul vine special de acasa pentru recuperare);

e daca este internat — jocurile recreative se desfagoara intr-o alta
,sesiune” decat antrenamentul propriu-zis; in acest caz se fac 5 minute
de revenire prin exercitii sau prin mers in jurul salii de sport.

4.1.3.10. Efortul fizic moderat

o Este o modalitate recent recunoscuta a antrenamentului bol-
navilor cu infarctul miocardic acut in faza a II-a de recuperare.

e Chiar bolnavii neatrenati, care depun la domiciliu o activitate
fizicd moderatd, prezintd la 3-11 saptamani dupa infarctul miocardic
acut o crestere a capacitatii de efort cu 2-3 MET fata de TE preexternare.

e Antrenamentul prin mers si exrcitii fizice creste capacitatea
efortului cu 3-4 METs (mers lejer cu 3— 4 km/ord).

¢ Beneficiul este mai mare la mersul in pas vioi cu 6 — 8 km/h; in
acest caz, frecventa cardiaca este 70% din frecventa cardiacd maxima.

¢ Si bolnavii care nu pot participa la un program instituit prin
spitalizare sau ambulator pot beneficia de antrenamentul cu efort fizic
moderat — bolnavii cu IVS, cu tulburari de ritm cardiac, bolnavii fara

e Factorii de risc ai bolii coronariene sunt influentati si de
efortul moderat, dar si prin antrenament intens — recuperarea ¢ mai
rapida ca si reintoarcerea la activitatea profesionala.
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Concluzia — efortul intens i moderat sunt doud metode comple-
mentare, aplicate practic de multd vreme si recunoscute in ultimul
timp ca avand valori apropiate.

4.1.4. Probleme speciale ale recuperirii in faza a II-a

1. Bolnavii varstnici (peste 65 de ani)

e recuperarea ¢ speciala din trei motive:

— capacitatea de efort e scazuta din cauza bolii cardiace de fond;

— boala coronariana este mai severa, infarctul miocardic acut are
mai frecvente complicatii;

— efectele negative ale repausului sunt mai bine exprimate la
varstnici.

1)Scaderea capacitatii de efort:

o este fiziologica;

¢ VO, maxim scade cu 0,5 ml O,/kg;

e din cauza scaderii debitului cardiac si a scaderii frecventei
cardiace maximale scade contractilitatea miocardica, scade forta de
contractie a inimii datoritd fibrozei miocardiace si creste rezistenta
periferica si postsarcina.

2) Acesti bolnavi, de obicei, nu se afla la primul accident corona-
rian, de aceea, fenomenele de insuficientd ventriculard stanga (IVS)
sunt frecvente — inclusiv edemul pulmonar acut.

e tulburiarile de ritm sunt frecvente;

o blocurile (tulburiri de conducere intracardiacd);

e ischemia miocardica restantd e mai severa;

e mortalitatea prin infarctul miocardic acut la peste 70 ani este
dubla fatad de pacientul sub 60 ani.

3)Repausul prelungit la pat are consecinte mai severe:
scade mai mult capacitatea de efort;

apare rapid demineralizarea osoasi;

scaderea mobilitatii articulare e mai accentuata;
creste riscul complicatiilor;

constipatia este constant intalnita;

depresia e mai severa.
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Aspectul recuperarii postinfarct miocardic acut apare astfel
contradictoriu:

e riscurile efortului sunt mai mari, putdnd pune in pericol viata
bolnavului;

e varstnicii necesitd reabilitatea fizicd mai mult decat bolnavii
tineri.

Cum se procedeaza practic?

» recuperarea din faza I va cuprinde toate treptele, dar acestea
vor fi parcurse mai lent — in 14 — 21 zile.

» faza a Il-a — se bazeaza pe mers, care permite obtinerea unui
efect de antrenament.

e mersul pe covorul rulant — cu controlul pulsului;

e mers In pas de plimbare, supravegheat sau nu;

e se pune accent pe exercitii fizice de flexibilitate;

e perioadele de antrenamente vor fi mai scurte — de numai
2-3 minute;

e pauzele mai lungi — de 3-4 minute;

e incalzirea si revenirea vor fi mai lente — 10-15 minute;

e aceste recomandari permit antrenamentul fara aparitia senza-
tiei de oboseala si alte complicatii;

e se evita la bolnavii cu tensiune arteriald scazuta, bradicardie,
ischemie cerebrala la incetarea efortului;

e toatd faza a [I-a este mai lungd — dureaza 10-12 saptdmani.

2. Ischemia miocardica restanta

e 1n aceasta situatie, apar modificari ale segmentului ST pe EKG,
iar durerea anginoasa poate aparea la niveluri scazute ale efortului.

e cu prudentd, se poate face recuperare fizicd, dar frecventa
cardiaca la antrenament trebuie si fie mai mica decdt frecventa
corespunzatoare pragului anginos (cu cel putin 10 batai/min).

3. Insuficienta ventriculara stinga

e s5i In aceastd situatie clinicd recuperarea e utild — chiar daca
fractia de ejectie este sub 40% pentru ca se poate folosi capacitatea
restanta de efort;

e antrenamentul trebuie sa fie facut obligatoriu sub monitorizarea
EKG;

o efortul fizic trebuie sa fie sa fie moderat, nu intens;

e durata de antrenament per total scade, pauzele sunt mai lungi;
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e frecventa cardiacd de antrenament trebuie sd fie mai mica
decét frecventa cardiaca la care apare dispneea.

4. Tulburarile de ritm cardiac (disritmiile cardiace)

¢ de obicei, acesti bolnavi nu fac recuperare fizica;

e pacientii cu extrasistole din clasele 4 — 5 Lown au contrain-
dicatie absoluta de antrenament fizic;

e sub monitorizare EKG pot face efort moderat si, daca si la
monitorizarea Holter rezultatele au fost bune (nu s-au agravat
tulburarile de ritm), antrenamentul este permis;

e pacientii vor primi obligatoriu medicatie antiaritmica, prescrisa
de catre cardiolog;

e unii au pacemaker (un device intracardiac care stimuleaza
artificial inima).

5. Recuperarea la diabetici

e cxistd la ora actuald o frecventd foarte mare a acestei afec-
tiuni: 2,5-4% din populatia generala a tarilor dezvoltate;

o diabetul zaharat are complicatii redutabile;

e asociatia cea mai frecventa a diabetului zaharat tip II se face cu
hipertensiunea arteriala, arteroscleroza (ASC) dislipidemie, obezitate;

e aparitia diabetului duce la aparitia manifestarilor ASC cu cel
putin 10 — 12 ani nainte;

o diabetul zaharat duce la scaderea sperantei de viata;

o diabetul zaharat tip I (insulinodependent sau insulinonece-sitant)
cu debut 1n copilarie — scade cu 50 pana la 60% durata medie a vietii;

e in diabetul zaharat tip Il — supravietuirea medie este la aproxi-
mativ 75% din durata medie a vietii.

e complicatiile diabetului zaharat sunt frecvente:

e macroangiopatia — cerebrald, coronard a membrelor inferioare;
e microangiopatia — retiniana, renala;

e la diabetici — cardiopatia ischemicd nedureroasa este prezenta
dupa 10 ani de evolutie a diabetului zaharat insuliononecesitant (tip I);

e infarctul miocard acut, aparut la bolnavii nediabetici este
adesea nedureros si apare de doud ori mai frecvent la pacientii cu
diabet zaharat;

e complicatiile postinfarct sunt mai frecvente: disfunctia de
pompa a ventricului stang, socul cardiogen;
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e insuficienta cardiaca congestiva este mai frecventa la diabetul
zaharat de 3, 4 ori (studiul Framingham) — datoritd cardiomiopatiei
diabetice;

¢ 1in diabet apare neuropatia vegetativa a cordului cu tahicardie,
hipertensiune arteriala.

Efortul fizic progresiv (dozat ca intensitate si frecventd) face
parte integranta din tratamentul diabetului zaharat, avand un efect be-
nefic asupra evolutiei acestuia ca si asupra complicatiilor ce pot aparea.

Contraindicatiile antrenamentului fizic sunt:

e valoarea glicemiei peste 200 — 300 mg%;

e retinopatia avansata — care ar putea favoriza dezlipirea de retina;

o nefropatia diabetica;

o hipertensiunea cu valoare diastolica peste 120—-130 mmHg.

Efortul fizic este util pentru profilaxia primara a cardiopatiei
ischemice cronice si a cardiopatiei diabetice in diabetus melitus.

e pentru diabetul zaharat tip I, efectul hipoglicemiant al efor-
tului fizic va fi mai mare daca va fi facut la 3 — 4 ore de la injectarea
insulinei cristalinei si la 8 —12 ore de la injectarea insulinei semilente.

Practic, cum se procedeaza cu un bolnav cu diabet zaharat
care a facut infarct miocardic?

e se face un test de efort (la cicloergometru sau covor rulant),
pentru a stabili gradul de afectare cardiaca;

o cfortul la antrenamentul fizic trebuie si fie progresiv — se
incepe cu 10 minute si se creste lent, pana la 30 — 40 minute, in timp
de 8 —12 saptamani;

e dacid se administreaza insulina in coapsd si apoi se face un
efort fizic ce mobilizeazd membrele inferioare, se poate produce o
reabsorbtie prea acceleratd a acesteia; de aceea este indicat sa se
administreze insulina subcutan, la nivelul abdomenului;

o faza de Incilzire e obligatorie;

e faza de efort este constituitd din mersul in ritm rapid, ciclism,
inot;

e la o0 ora si jumatate dupa masa si dupa administrarea insulinei
se administreaza o mica gustare cu 20 minute inainte de efort pentru a
preveni hipoglicemia;

e cste absolut necesar controlul glicemiei cu glucometrul
(afiseaza rezultatul glicemiei dintr-o picatura de sange in 120 secunde);

107

Universitatea SPIRU HARET



e in plus, trebuie mare atentie la Ingrijirea picioarelor, datorita
complicatiei frecvente a diabetului zaharat care este piciorul diabetic;

e se face recomandarea speciald ca pacientul sa aiba la el zahar!
(coma hipoglicemica poate fi precipitata de efortul fizic).

Manifestarile hipoglicemiei:
» transpiratii excesive;

= foame;

= oboseals;

= jritabilitate;

= tremuraturi;

= cefalee, palpitatii;

= tulburari de vedere;

= convulsii, incongtienta.

Schema de antrenament

e incdlzirea — sa dureze 2 pana la 10 minute;

¢ intensitatea efortului trebuie sa sa fie la nivelul de 50 — 60% din
valoarea efortului fizic maximal la cicloergometru (ghidat de puls);

e dupa terminarea efortului — se scade progresiv intensitatea
acestuia timp de 10 minute, pentru a facilita o recuperare treptata;

¢ antrenamentul se efectueaza zilnic timp de 20 — 40 minute, de
5 — 6 ori/saptamana;

e este bine ca sedinta de antrenament fizic sd se desfasoare la
aceeasi ord, pentru a crea un nou nivel al reglarii vasomotorii si
metabolice;

o rezultatele se obtin in 16 — 21 saptimani de antrenament.

Antrenamentul fizic, in general:

e nu se face pe durata afectiunilor acute — de altd natura decét
cardiacd — chiar dacd e vorba despre simple viroze respiratorii sau
afectiuni severe ale unui alt organ;

e cand afectiunea s-a rezolvat, antrenamentul va fi reluat de la
un nivel al efortului mai redus decat cel notat in timpul intreruperii
antrenamentului;

¢ in cazul sedintelor de antrenament in aer liber trebuie sa
tin