19. Patologia sistemului cardiovascular

Insuficienta circulatorie prezintda o stare caracterizatd prin incapacitatea sistemului
cardiovascular de a asigurd nivelul necesar al irigatiei cu sange a organelor si tesuturilor
conform cerintelor metabolice, si nu asigurda 1Inldturarea din tesuturi a dioxidului de carbon si
altor metaboliti.

In functie de factorul patogenetic se disting urmatoarele tipuri de insuficienta
circulatorie:

a) ca rezultat al insuficientei cardiace;

b) carezultat al al insuficientei vasculare;

¢) ca rezultat al diminuarii returului de sdnge venos spre inima;

d) mixta (asocierea mai multor variante patogenetice)

19.1. Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiaca este o stare a cordului caracterizata prin incapacitatea acestuia de a
pompa in patul vascular debitul sanguin necesar acoperirii cerintelor metabolice.

Etiologia generala a insuficientei cardiace.

a) factori cardiaci

-procese patologice in miocard si consecintele acestora (hipertrofie compensatorie,
inflamatie, distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);
- procese patologice in endocard si consecintele acestora (defecte congenitale, inflamatie,
sclerozare, stenozarea orificiilor, deformarea si insuficienta valvelor);

- procese patologice In pericard §i consecintele acestora (pericardita, sclerozarea,
calcificarea);

- procese patologice in vasele coronariene (ateroscleroza, sclerozare, stenozare,
tromboza, embolie);

- procese patologice in miocardul conductor §i consecintele acestora (inflamatie, distrofie,
ischemie, infarct, sclerozare);

b) factorii extracardiaci:

- procese patologice in sistemul nervos central (emotii negative frecvente,
suprasolicitarea sistemului nervos);
- procese patologice in glandele endocrine (hipersecretia tiroidiand, suprarenaliand);
- procese patologice in sistemul sanguin (modificdrile volumului, compozitiei i
proprietatilor reologice ale sangelui);

- procese patologice 1n aparatul respirator (inflamatie, emfizem pulmonar,
pneumosclerozd).

Variantele patogenetice ale insuficientei cardiace. In functie de mecanismele de dezvoltare,
insuficienta cardiacd poate fi grupatd in:

1) dismetabolica ( leziuni nemijlocite ale miocardului);

2) hiperdinamica ( suprasolicitarea cordului prin volum sau rezistentd);

3) mixta.

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

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

b) chimici, inclusiv biochimici (concentratii crescute de substante biologic active:
adrenalind, tiroxind; doze exagerate de  substante medicamentoase si nemedicamentoase;
substante, ce provoacd  decuplarea oxidarii si fosforildrii, inhibitorii enzimelor sau
inhibitorii transportului transmembranar al ionilor de Ca®* la nivelul cardiomiocitelor;
simpaticomimeticele, blocantele transportului electronilor in lantul respirator al enzimelor
mitocondriale etc);

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



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

Suprasolicitarea functionala a cordului apare prin cresterea rezistentei, pe care trebuie sd o
invingd pompa (postsarcinii) sau cresterea volumului sangelui, pe care trebuie sd—l pund in
circulatie (presarcinii). In ambele aceste cazuri, cel putin in faza initiald contractilitatea
miocardicd este normald, dar sarcina la care este supus cordul depaseste posibilititile sale
functionale.

Suprasolicitarea functionala a cordului prin rezistenta se determind in vicii cardiace
(stenoze ale orificiilor), cardiomiopatia hipertroficd obstructiva, la cresterea rezistentei
periferice totale, opuse la flux (in hipertensiuni sistemice si pulmonare primitive sau
secundare). In toate aceste situatii, cordul asiguri circulatia cu pretul dezvoltirii unei presiuni
mult mai crescute, care sd permita depasirea obstacolului.

Suprasolicitarea functiuvonala a cordului prin volum de origine cardiaca se produce in
insuficiente valvulare, defecte septale. Cauzele extracardiace de suprasolicitare cu volum
cuprind toate situatiile cu hipervolemie sau intoarcere venoasa sporitd (sunturi arteriovenoase,
hipertiroidie, etc).

Mecanismele de compensare a deficitului functional cardiac

In leziunile cardiace se includ mecanismele de compensare orientate spre mentinerea
debitului cardiac si asigurarea optima a tesuturilor cu oxigen .

Se disting trei grupe de mecanisme compensatorii.

1) Mecanisme compensatorii cardiace:

a) imediate

- hiperfunctia cordului

- tahicardia

b) tardive - hipertrofia miocardului

2) Mecanisme compensatorii extracardiace:

a) imediate

-redistributia debitului cardiac i centralizarea circulatiei

-scaderea afinitatii hemoglobinei fatd de oxigen in capilarele circulatiei mari

- hiperventilatia pulmonara

b) tardive

- intensificarea eritropoiezei

- retentia hidrosalind

Hipertrofia miocardului

La supraincarcari repetate sau de lungd duratd a inimii prin volum sau rezistenta, in
miocard se produc modificari structurale, in urma cérora masa musculard a inimii creste —
survine hipertrofia. Hipertrofia miocardului se produce pe seama maririi volumului fibrelor
concomitent cu cresterea numarului de unitati functionale in fiecare fibrd, insd numarul total al
cardiomiocitelor ramane acelasi.

In dinamica modificartilor functionale metabolice si structurale ale miocardului, in cadrul
hipertrofiei compensatorii a inimii, se evidentiaza trei faze principale.

1. Faza accidentald se dezvolta imediat, consecutiv cresterii sarcinii. In aceasta perioada
are loc hiperfunctia inimii nehipertrofiate. Se intensifica energogeneza, creste sinteza de ARN
$i, respectiv, sinteza proteica.

2. Faza hipertrofiei incheiate si a hiperfunctiei relativ stabile. In aceasta faza, procesul de
hipertrofiere este finisat. Masa miocardului e marita cu 100-120%.

Cresterea masei fibrelor musculare nu este insotitd de o crestere adecvata a retelei capilare
coronariene. Hipertrofia face ca masa miocardica tributara fiecarui capilar sa creasca, din care
cauzd in miocardul hipertrofiat se instaleazd o insuficienta coronarianad relativd si, respectiv,
hipoxia relativa.



3. Faza de epuizare treptata si cardiosclerozei progresive se caracterizeaza prin schimbari
metabolice si structurale profunde (deficit energetic, dezechilibru ionic- influxul ionilor de Na si
H, cresterea in citoplasma a continutului ionilor de Ca, edem celular).

Se tulbura aparatul reglator al cordului. Epuizarea progresiva a rezervelor compensatorii
conduce la aparitia insuficientei cardiace cronice si a insuficientei circulatiei sanguine.
Principiile patogenetice de tratament a insuficientei cardiace constau in :

e stimularea contractiei miocardului prin administrarea medicamentelor inotrop- pozitive;

e micsorarea presarcinei prin administrarea diureticelor care elimina excesul de apa si Na;

e micsorarea postsarcinei prin administrarea vasodilatatoarelor;

e micsorarea deficitului energetic prin administrarea preparatelor antihipoxante si antioxidante.

Insuficienta coronariana este o forma tipica a patologiei cardiace, ce se caracterizeaza prin
dezechilubrul dintre necesitatile in oxigen si substrate metabolice in miocard si aportul lor cu
fluxul coronar, precum si prin eliminarea inadecvatd din miocard a metabolitilor, ionilor,
substantelor biologic active.

Etiologia si patogenia  insuficientei coronariene. Factorii cauzali ale insuficientei
coronariene pot fi grupati in doud cetegorii:

1) factori, ce determina dezvoltarea insuficientei coronariene absolute (adicd aportul
insuficient al sdngelui spre miocard)- spasmul coronarian, ateroscleroza coronarelor, tromboza,
embolia. Acesti factori provoaca Ingustarea sau obturarea completd a lumenului arterelor
coronare, si implicit, o reducere considerabild a afluxului sangelui arterial spre miocard.

2) factori, ce determind dezvoltarea insuficientei coronariene relative. Acesti factori
provoaca cresterea considerabild a cerintelor si a utilizarii In miocard a oxigenului si substratelor
metabolice (efort fizic, hipercatecolaminemie, hipertireoza) care depasesc aportul acestor
ingrediente prin coronare. O astfel de insuficientd coronariand poate sa se dezvolte atat in
cazurile arterelor coronare modificate, cat si nemodificate. Insuficienta coronariand de acest fel
poate sa se dezvolte pe fundalul unui aflux coronarian normal sau chiar crescut.

Medicatia antianginoasa

Medicatia antianginoasa poate combate dezechilibrul aport- consum de oxigen prin
dilatarea coronarelor cu aprovizionarea crescutd de oxigen a zonei ischemice. O alta interventie
farmacologicd constd In scaderea presarcinii sau a postsarcinii. Medicamentele antianginoase
sun divizate in trei grupe majore: nitratii organici, blocante beta-adrenergice si blocante ale
canalelor de calciu. Nitratii organici actioneaza prin vasodilatatie la nivelul coronarelor si vaselor
circulatiel sistemice, micsordnd postsarcina. Blocantele beta- adrenergice scad frecventa
cardiaca, respectiv micsorand consumul de oxigen al miocardului. Blocantele canalelor de calciu
actioneaza prin vasodilatare coronariana si sistemica.
19.2. Dereglarile ritmului cardiac

Dereglarile de ritm sunt conditionate de perturbarea separata sau combinata a principalelor
functii ale inimii: automatismului, excitabilitatatii, conductibilitatii.

Nodulul sinusal, situat in atriul drept, este pacemaker de gradul 1 (dominant), care in mod
normal genereaza 60-80 impulsuri pe minut. Automatismul nodulului atrioventricular
(pacemaker gr 1I) este de 40-60 impulsuri pe minut, iar cel al fibrelor Purkinje (pacemaker gr I11)
- 15-40 imp/min.

In mod normal, impulsul generat de nodulul sinusal se transmite atriilor si ventriculilor,
producand excitatia si contractia acestora si pe parcurs descarcand pacemakerii de gr. II si IIL
Nodulul sinusal este numit pacemaker nomotopic, iar orice pacemaker localizat in afara nodului
sinusal este numit ecfopic. Ritmurile generate de acesti pacemakeri sunt numite, respectiv,
nomotopic si ectopic. Raspandirea normala a impulsului din nodulul sinusal si excitatia atriilor si
ventriculilor Inregistreaza pe electrocardiograma (ECG) unde P, QRS si T obisnuite.

Aritmiii datorate dereglarii automatismului nodulului sinusal

Tahicardia sinusala se caracterizeazd prin cresterea frecventei contractiilor cardiace mai
mult de 80 batai/minut.

Cauzele.



1) activatia influentelor simpatice asupra inimii (in efort fizic, stres emotional,
hipotensiunea arteriala acutd, cresterea presiunii in atriul drept, hipertermie, febra etc.);

2) diminuarea influentelor sistemului nervos parasimpatic asupra inimii ;

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

Bradicardia sinusala.

Se manifestd prin scaderea frecventei contractiilor cardiace mai jos de 60 batai/minut (dar
nu mai putin de 30 batdi /min), cu intervale egale. Functia de pacemaker o exercitd nodulul
sinusal. In bradicardie are loc alungirea diastolei, in timp ce durata sistolei suferd modificari
neinsemnate.

Cauzele.

1) activarea influentelor vagale asupra inimii la excitarea nucleelor sau a terminatiunilor
nervoase ale nervului vag, ca urmare a cresterii presiunii intracraniene in meningite, encefalite,
hemoragii intracraniene, tumori §i comotii cerebrale.

2) diminuarea influentelor simpatice asupra inimii (afectiunile hipotalamusului, ale cailor
eferente, ganglionilor si terminatiunilor nervoase ale sistemului nervos simpatic) sau scaderea
proprietatilor adrenoreactive ale inimii;

3)actiunea nemijlocitd a factorilor nocivi asupra celulelor nodulului sinusal (trauma
mecanicd, hemoragii, necroza, factori toxici, substante medicamentoase — chinina, digitalicele,
colinomimeticele, opiaceele, diferiti metaboliti — bilirubina liberd, acizii biliari).

Aritmia sinusala se caracterizeaza prin generarea neuniformd a impulsurilor in nodulul
sinusal s1 intervale inegale dintre contractiile succesive ale inimii.

Aritmia sinusald respiratorie apare ca urmare a schimbarilor tonusului vagal in diferite faze
ale respiratiei — 1n inspire, frecventa creste, iar in expir, frecventa contractiilor cardiace scade.
Aceasta aritmie dispare la retinerea respiratiei, efort fizic. E caracteristica, in special,
persoanelor tinere, din care cauza astfel de aritmie se numeste aritmie respiratorie juvenila.

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

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

Fibrilatia atriala- prezintd o dereglare de ritm, Tn care excitatia si contractia atriilor ca un
tot Intreg este nlocuitd cu contractii frecvente neregulate si necoordonate ale diferitelor fascicule
musculare ale atriilor sub influenta impulsurilor ectopice cu frecventa de 350-700/min.

Fibrilatia ventriculara - repreprezinta contractii fibrilatorii haotice, rapide, neregulate cu
frecventa 150-500 pe minut.

Aritmiile datorate dereglarilor de conductibilitate

Proprietatea de a propaga impulsul o poseda toate celulele miocardului, insa in cea mai mare
masura aceasta proprietate o poseda celulele sistemului de conducere a inimii.

Etiologie. Modificarile functionale sau organice in sistemul conductor cu dereglari de
conductibilitate se pot produce in rezultatul actiunii factorilor urmatori:

1) activarii influentelor parasimpatice asupra inimii s§i (sau) modificarii proprietatilor
colinoreactive ale cordului ( efectul dromotrop negativ al acetilcolinei);

2) leziunilor nemijlocite ale celulelor sistemului conductor al inimii (necroza, hemoragii,
trauma chirurgicald, tumori, cicatrice, extinderea excesivd a muschiului cardiac, intoxicatii cu
alcool, nicotind, digitalice, chinidina, beta-adrenoblocatori, toxine bacteriene, infectii virale,
hiperkaliemie).

Principiile terapiei aritmiilor cardiace
Antiaritmicele sunt medicamente utile in tratamentul aritmiilor cardiace, inlaturand
dereglarile automatismului si/sau conducerii impulsurilor cardiace. Antiaritmicele se clasifica:



e blocante ale canalelor de sodiu- substante care stabilizeazd membrana, limitand raspunsul la
excitatie, micsoreaza viteza depolarizarii, scdzand automatismul si conducerea intracardiaca.

e blocantele beta-adrenergice, care actioneaza antiaritmic prin scadderea automatismului si
protejarea fata de stimularea catecolaminicd a miocardului.

e antiaritmicele care provoaca in mod caracteristic o prelungire a repolarizarii.

e blocantele canalelor calciului- inhiba procesul de depolarizare dependent de ionii de calciu
(la nivelul nodului sinusal si atrioventricular).

19.3. Procese patologice in vasele sanguine.

19.3.1. Hipertensiunea arteriala (HTA) sistemica

Hipertensiunea arteriala prezintd cresterea persistentd a presiunii sistolice peste 140 si
diastolice peste 90 mm Hg.

In functie de origine, se distinge hipertensiunea primara (esentiali) si hipertensinea
secundard (simptomaticd). Ultima, in functie de veriga patogeneticd incipienta, se clasifica in
hipertensine endocrina, hemica, neurogena, metabolica ( hipoxica) si mixta.

Hipertensiunea arteriala esentiala ( HTAE)

In cazul in care se constata cresterea valorii tensiunii arteriale in lipsa unor cauze certe, se
vorbeste despre hipertensiunea arteriala esentiala (HTAE) sau primard.__

Etiologia. Cauzele posibile ale hipertensiunii arteriale esentiale pot fi:

- suprasolicitdrile psihoemotionale cronice, emotiile repetate cu colorit negativ;

- defectele genetice ale membranelor celulare si ale pompelor ionice membranare;

- defectele genetice ale structurilor sistemului nervos vegetativ, implicate in reglarea

presiunii arteriale.

Dezvoltarea HTAE este facilitata de factorii de risc:

1) masa supraponderala (la circa 1/3 de obezi se constatd hipertensiune arteriald);

2) diabetul zaharat (30-40% cazuri de diabet zaharat la varstnici se asociaza cu hipertensiune
arteriald);

3)consumul excesiv de sare de bucatarie;

4) hipodinamia (sedentarismul);

5) abuzul de alcool si de cafea .

Patogenia HTAE.

In mecanismele de initiere, mentinere si progresiune HTAE sunt implicati mai multi factori
patogenetici: hemodinamici, neurogeni, genetici, endocrini si umorali, reactivitatea vasculara.

Factorii hemodinamici. Factorii determinanti ai TA sunt: debitul cardiac, volumul sangelui
circulant si rezistenta vasculara totald (RVT). Deci, hipertensiunea arteriala (HTA) apare in cazul
in care creste simultan debitul cardiac (prin cresterea volumului sistolic si frecventei cardiace),
volumul sangelui circulant si rezistenta vasculara totald sau fiecare parametru in parte.

Din factorii enumerati o deosebitd importantd in cresterea TA se atribuie rezistentei
vasculare totale. Cresterea rezistentei vasculare totale in HTA este determinatd de mai multi
factori: stimularea simpato-adrenald, activarea sistemului renind-angiotensind-aldosteron,
cresterea sensibilitdtii vaselor la  actiunea vasoconstrictorilor, modificarile structurale ale
arteriolelor.

Astfel debitul cardiac crescut pe de o parte si RTV crescutd pe de alta parte determina
tensiune arteriald crescutd stabila.

Factorii neurogeni. Sistemul nervos central (SNC) si in special portiunea vegetativa a lui
sunt antrenati nemijlocit in reglarea TA. Stresul emotional de lungd duratd conduce la
hiperactivitatea centrilor nervosi simpatici superiori (localizati in hipotalamus), ceea ce prin
stimularea alfa-1 adrenoreceptorilor fibrei musculare a vaselor produce constrictia arteriolelor si
cresterea rezistentei vasculare totale. Concomitent prin stimularea beta-1 receptorilor cardiaci are
loc cresterea frecventei si fortei de contractie a cordului si implicit a debitului cardiac.
Constrictia vaselor de capacitantd conduce la cresterea Intoarcerii venoase, deci, si a debitului
cardiac.



Sistemul renind-angiotensina — aldosteron are o deosebitd importanta in reglarea tensiunii
arteriale si a echilibrului electrolitic, in special al Na" si K™

Stimularea beta-receptorilor adrenergici renali antreneazd hipersecretia de renind in
aparatul juxtaglomerular renal, care transformd angiotensinogena I in angiotensina II (Ag-II).
Angiotensina II poseda doud efecte biologice principale: actiune vasoconstrictoare, urmata de
cresterea rezistentei vasculare totale si stimularea secretiei de aldosteron. Aldosteronul
favorizeaza reabsorbtia renald a Na" si apei, ceea ce conduce la cresterea volemiei precum si la
cresterea sensibilitatii vaselor la actiunea agentilor vasoconstrictori, accentuand astfel HTA.

Pe langa aceste doud efecte principale Ag II mai are si alte actiuni: stimuleaza receptorii
simpatici centrali §i majoreaza secretia de catecolamine, stimuleaza hipertrofia miocitelor
(inclusiv celor vasculare), creste secretia de vasopresind, contracareaza actiunea factorului
natriiuretic atrial, provoaca constrictia arteriolei aferente, contribuind astfel la reglarea filtrarii
glomerulare.

Factorii genetici. In ultimii ani au fost descrise anomalii genetice ale mecanismelor
transportului transmembranar al electrolitilor, in primul rdnd al Na® . Acumularea de sodiu
intracelular si apoi a Ca®** conduce la hiperhidratarea celulelor musculare netede, ingustarea
lumenului vaselor si cresterea RVT, precum si la hiperreactivitatea vaselor la stimuli presori atat
umorali cét s1 neurogeni.

In patogenia HTAE factorii genetici se pot realiza si prin expresia patologica a genomului
endoteliocitelor, in rezultatul careia se micsoreazad elaborarea vasodilatatorilor endogeni, produsi
de endoteliocite (monoxidului de azot, prostaciclinei, prostaglandinelor vasodilatatoare etc).

Un rol important in patogenia HTA are hiperreactivitatea vasculara — reactie
vasoconstrictorie exageratd la actiunea stimulilor normali neurogeni sau umorali In HTA se
produc modificari esentiale la nivelul arterelor si arteriolelor.

Consecintele. In HTA creste rezistenta opusi ejectiei sanguine, ceea ce determini
suprasolicitarea prin rezistenta a ventriculului stang. HTA favorizeaza aterogeneza atat la nivelul
vaselor mari elastice, cat si la nivelul vaselor coronare, cerebrale si renale. Ca urmare a cresterii
TA 1n vasele cerebrale poate surveni ruperea vaselor si hemoragie intracerebralda. Valori
presionale crescute pot determina aparitia edemului cerebral difuz si dezvoltarea encefalopatiei
hipertensive.

Hipertensiunile arteriale simptomatice sunt consecintele leziunilor primare ale unor organe
sau sisteme fiziologice, implicate Tn mentinerea nivelului tensiunii arteriale sistemice.

Hipertensiunea arteriald nefrogend.

Se disting doud forme de HTA nefrogene:

1. Hipertensiunea renovasculara (in ischemia renald)

2. Hipertensiunea renopriva.

HTA renovasculara

Cauza acestei HTA este hipoperfuzia renald de orice geneza: compresia arterelor renale
(tumoare), sau a ramurelor arterelor renale in glomerulonerite, ingustarea sau obturarea vaselor
renale de factori endovasculari.

Patogenia. Sub actiunea a mai multor factori (diminuarea volumului fluxului sanguin renal,
receptionatd de volumoreceptorii celulelor aparatului juxtaglomerular, scdderea presiunii de
perfuzie in arteriola aferentd a glomerulului renal sub 100 mmHg, scaderea vitezei de circulatie
a lichidului la nivelul zonei macula densa, diminuarea distinderii celulelor granulare -
baroreceptorilor intrarenali, activarea simpaticd) creste simtitor producerea reninei in celulele
aparatului juxtaglomerular.

Renina transforma angiotensinogenul in angiotensina I (Ag I). Sub influienta enzimei de
conversie Ag | este convertitd in angiotensina II ( Ag II). Procesul de conversie a Ag [ in Ag Il
are loc predominant In plamani (circa 50% de Ag II), in plasma sanguind si interstitiul renal
(circa 10-20% de Ag II).

Angiotensina II este cea mai puternicd substantd vasoconstrictoare cunoscutd In prezent.
Efectul vasoconstrictor (hipertensiv) al Ag II se realizeazd prin mai multe mecanisme: constrictia



musculaturii netede la nivelul arteriolelor in teritoriul precapilar, activarea eliberarilor de
catecolamine din terminatiunile simpatice, cresterea sensibilitatii vaselor sanguine la
catecolamine si alte substante cu efect vasopresor.

La metabolizarea Ag Il se formeazad angiotensina III (AG III) cu efect cronotrop pronuntat
ceea ce conduce la cresterea frecventei cardiace, a debitului cardiac si nivelului TA.

Pe langd efectele enumerate Ag II stimuleazd sinteza si secretia aldosteronului, care
potenteaza reabsorbtia din urina primard a Na’ si apei. Concentratia crescutd de aldosteron
sensibilizeazd vasele la actiunea agentilor vasoconstrictori.

Astfel aldosteronul prezintd veriga efectoare finala al cascadei sistemului functional integru
renind-angiotensina-aldosteron.

Hipertensiunea arteriala renopriva

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

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

Patogenia. Mecanismul de dezvoltare a HTA renoprive constd in reducerea sintezei
factorilor antihipertensivi — prostaglandinelor si kininogenelor.

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

Hipertensiunile arteriale endocrine

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

Primul mecanism se realizeazd prin cresterea sintezei, incretiei si (sau) a actiunei
hormonilor cu efect hipertensiv. Al doilea mecanism prin cresterea sensibilitatii vaselor si
cordului la actiunea acestor hormoni. Primul mecanism conduce la formarea HTA, iar al doilea -
la “conservarea®, stabilizarea nivelului crescut al TA 1n hipertensiuni arteriale de altd origine,
inclusiv, HTAE. In HTA cu evolutie cronici ambele mecanisme se realizeazi de reguld in
ansamblu.

HTA in endocrinopatiile suprarenaliene

Suprarenalele prezintd organul endocrin principal, care asigurd reglarea nivelului tensiunii
arteriale sistemice. Toti hormonii glandelor suprarenale intr-o masurd mai mare sau mai mica
participd la reglarea TA, iar in patologie sunt implicati in initierea si stabilizarea HTA.

Variantele principale ale HTA suprarenaliene sunt cele “corticosteroidiene” si cele
“catecolaminice”.

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

HTA mineralocorticoidiene sunt determinate in special de hiperproducerea aldosteronului.

Etiologie si patogenie. Hiperaldosteronismul primar in majoritatea cazurilor se datoraeza
unei tumoari hormonal active cu localizare in zona glomerulara a corticosuprarenalelor sau
hiperplazia acesteia (sindromul Conn). Hiperaldosteronismul secundar este rezultatul activarii
secundare a sistemului renind-angiotensind-aldosteron (de ex. in insuficienta cardiacd, renald)
sau a degradarii insuficiente a aldosteronului cu acumularea acestuia (de ex., in insuficienta
hepaticd). Cresterea TA 1n hiperaldosteronism are loc predominant prin efectul renal al
aldosteronului, care consta in final in hipervolemie, cresterea debitului cardiac si HTA.

HTA prin exces de glucocorticoizi.

Etiologie si patogenie. Cauza hipersecretiei corticosteroizilor in majoritatea cazurilor
prezinta hiperplazia sau tumoarea hormonal activa a corticosuprarenalelor ( in zona fasciculatd)



- corticosterom. Mecanismul de dezvoltare a HTA in hipersecretiei corticosteroizilor poate fi pus

in legatura cu doua efecte biologice ale glucorticoizilor:

1) glucorticoizii activeaza sistemul nervos simpatic si cresc reactivitatea vasculard la
actiunea agentilor vasopresori. In plus, cortizolul stimuleazi sinteza hepatici a
angiotensinogenului, avand ca consecintd hiperactivitatea sistemului renina
-angiotensind- aldosteron.

2) glucocorticoizii poseda si efecte de mineralocorticoizi, ceea ce determina retentia
hidrosalina, cresterea volemiei si a debitului cardiac, contribuind astfel la cresterea TA.

HTA catecolaminice se dezvoltd in rezultatul cresterii persistente de catecolamine in sange
( adrenalina, noradrenalina),.

Etiologie si patogenie. Cauzele cresterii excesive a catecolaminelor in singe de reguld sunt
tumorile situate in medulosuprarenala (feocromocitom). Noradrenalina stimuleaza in special
alfa-adrenoreceptorii §i mai putin beta-adrenoreceptori §i conduce la cresterea TA prin
vasoconstrictie arteriolard si cresterea rezistentei periferice totale. Adrenalina stimuleaza atét
alfa- cat si beta-adrenoreceptorii, din care cauza se produce atit vasoconstrictie, cat si cresterea
lucrului inimii (pe seama efectelor cronotrop si inotrop pozitiv) cu cresterea debitului cardiac.
Accasta si determina HTA.

Rezultd deci ca, in cazul in care in organism creste in special nivelul adrenalinei, HTA este
predominant sistolicd asociatd cu tahicardie. Dacd nivelul crescut al catecolaminelor este
determinat in special de noradrenalina, HTA este sistolica-diastolicd, dar cu tahicardie mai putin
pronuntata .

Catecolaminele, provocand constrictia arteriolelor aferente glomerulare determind (induc)
scaderea presiunii de perfuzie in ele, si, implicit, activarea sistemului Renind —Angiotensina II-
Aldosteron. Includerea acestui mecanism potenteazd HTA, contribuind la dezvoltarea HTA
persistente.

HTA in hipertiroidii

Etiologie si patogenie. Cauza dezvoltarii starilor hipertiroidiene si consecutiv a HTA este
hiperplazia sau o tumoare a tiroidei, insotita de hiperproducerea si eliberarea in sdnge a excesului
de hormoni tiroidieni. Baza dezvoltarii HTA in hipertiroidii o constituie efectul cardiotonic al
tiroxinei (T4) si triiodtironinei (T;), care se manifestd prin cresterea marcata a debitului cardiac.
Cresterea debitului cardiac se realizeaza prin tahicardia pronuntatd (datoritd efectului cronotrop
pozitiv al T4 si T3 ), care deseori ating 120-160 contractii pe minut, precum i prin majorarea
volumului bataie (datoritd efectului inotrop pozitiv al hormonilor tiroidieni). In legiturd cu
aceasta HTA 1in hipertiroidii poarta un caracter hiperkinetic.

Hipertensiunea arteriala secundara prin administrarea contraceptivelor sau a estrogenelor
in perioada de menopauzd se dezvolta ca rezultat al cresterii volumului de singe circulant
conditionat de activarea sistemului renina- angiotensina II- aldosteron.

Medicatia antihipertensiva

O serie de medicamente sunt capabile sd scada presiunea arteriald ca urmare a micsorarii

debitului cardiac si/sau a scaderii rezistentei periferice. Efectul antihipertensiv se poate obtine

prin:

e inhibarea functiei sistemului simpatic prin actiune centrald, paralizia farmacologica a
ganglionilor simpatici, inhibarea terminatiunilor simpatice periferice, blocarea alfa- si beta
adrenergica,

e vasodilatatie directd;

e cresterea diurezei;

e blocarea sistemului renind- angiotensind (inhibitori ai enzimei de conversie).

19.3.2. Hipotensiunea arteriala

Hipotensiunea arteriala prezintd o scadere persistentd a tensiunii arteriale sub valorile
110/65 mm Hg. In hipotensiunea arteriald vasogeni sciderea persistenti a tensiunii arteriale este
determinatd predominant de scaderea tonusului vaselor de tip rezistiv.



Hipotensiunea arteriala fiziologicai nu se asociazd cu alte devieri de la norma si este
apreciata ca o variantd individuala normala a tensiunii arteriale.

Hipotensiunea arteriald patologica poate fi acuta si cronica.

Hipotensiunea arteriala patologica acuta se constata in insuficienta vasculara acuta, in
hipovolemii severe, la reducerea brutald a debitului cardiac.

Insuficienta vasculara acuta se caracterizeaza prin prabusirea tensiunii arteriale si venoase
centrale.

Colapsul, socul si coma, prezinta urgente medicale care ameninta direct viata i impune
masuri terapeutice promte.

Colapsul poate sa se dezvolte prin urmatoarele mecanisme patogenetice: scaderea brusca a
rezistentei vasculare totale, reducerea volumului sangelui circulant si scaderea brutala a
debitului cardiac. Astfel se deosebesc: colapsul vasogen, hemoragic, cardiogen, infectios, toxic,
actinic, hipertermic, pancreatic, ortostatic, endocrin etc.

Scaderea rezistentei vasculare totale este consecinta insuficientei vasculare acute.

Scdderea absoluta a volemiei poate fi determinatd de pierderi de sange in hemoragii,
plasmoragii (in combustii), deshidratarea organismului de orice origine (aport hidric insuficient,
diaree, hiperhidroza, voma incoercibila, poliurie masiva)

Reducerea primard a debitului cardiac poate fi o consecinta a insuficientei cardiace acute in
infarct miocardic, tamponade, in unele aritmii, infectii i intoxicatii grave.

Principiile farmacoterapiei a colapsului

Principiul de baza in tratamentul colapsului consti in inliturarea cauzei. In cadrul
colapsului hemoragic se opreste hemoragia, in colapsul toxic- administrarea antidoturilor si
dezintoxicarea, in colapsul ortostatic —se reda bolnavului pozitie orizontala. Un rol important in
tratamentul colapsului revine normalizarii circulatiei sistemice si microcirculatiei. Pentru
suplinirea volumului sangelui circulant se practica transfuzii de sange si administrarea
substituientilor sanguini. Deasemenea se administreaza simpatomimetice (adrenalina) care
accelereaza frecventa cardiacd, cresc forta contractila a miocardului, induc vasoconstrictie cu
diminuarea fluxului sanguin la nivelul pielii i teritoriul splanhnic, intensifica circulatia
cerebrala, pulmonara si coronariana prin redistribuirea circulatiei.



