O parte de hemoragii care pot complica flegmonul, tumorile ;.
ligne, sunt determinate de eroziunea vaselor. Deschiderea abees.
lor, flegmoanelor, secvestrectomiile §i maxilitele activizeazi cop.
siderabil sistemul de coagulare al sdngelui si inhibd fibrinoliz,
Folosirea metodelor conservative (ortopedice) §i indeosebi chiry;.
gicale in tratamentul fracturilor regiunii orofaciale pot fi Tnsolie
de hipercoagulare, hiperfibrinogenemie si depresie fibrinolitics,

O alta categoric de factori ce provoaca hemoragii sunt periy;.
barile hormonale (graviditatea, metroragiile endocrine).

Cea de-a treia categorie o constituie patologia asociatd (hj.
pericnsiunea arteriala, diabetul zaharat, patologia séngelui, patolo.
gia ficatului), precum si intrebuinfarea substanielor ce influentea-
z& hemostaza (hormoni, anticoagulanti, adrenalind), stupefiantilor.

Sepsisul odontogen, abcesele, flegmoanele, osteomielitele
orofaciale pot induce coagularea intravasculard diseminata (CID),
caracterizata prin hipercoagulare, depresie fibrinolitica, marirea
sau, Tn unele cazuri, micsorarea concentratiei de fibrinogen.

Tromboza locald si microhemoragiile ulterioare reprezintd o
parte constituent a tabloului clinic al parodontitet, degi datele pri-
vitor la starea sistemului hemocoagulant in aceastd mafadie sunt
contradictorii (in uneie cazuri se formeaza hipocoagularea, iar in
altele — hipercoagulare). Contradictorii sunt §i informatiile relen-
toare la procesele fibrinolitice in parodontite. Se considerd ca di-
vergenta devierilor in sistemul hemostatic in parodontitd este de-
terminatd de dereglarile microcirculatiei (vasculite, obliterarea vdss
culara, deregliri de tonus vascular etc. ce contribuic la aportul if
patul vascular a constituentilor cu efect tromboplastic. ce joacd rol
trigger in coagularea intravasculard). Concomitent, pe fondal de
hipercoagulare, la bolnavi se activizeazi fibrinoliza si se acuwi
leaza produsele degradarii fibrinei si fibrinogenuiui. (.‘orclﬂtll_Ie
ferite dintre activitatea procoagulantilor, anticoagulantilor
cesele fibrinolitice determina, in ultima instan{a, dereglarile
mostatice in dinamica parodontitei. Trebuie men{ionat f‘JE‘ i‘
perturbarile in continutul factorilor de coagulare in sceretu! ging
al cavitatii bucale si al parotidelor calitativ repeti cele din san

222




In inflamatiile paradontiului marginal se atestd fibrinogen,
tante fibrinoliticc in saliva s sceret gingival. Aceste substante
depisteazi in celulele cpiteliale, in leucocitele migrate in foca-

patologic, pe mucoasa cavitati bucale si in microflora fisurii
ntogingivale.

8. FIZIOPATOLOGIA SISTEMULUI CARDIOVASCULAR

Sistemu! cardiovascular asigurd irigarea optimald cu singe
anelor si jesuturilor conform necesitdtilor curente (suficienta
ulatorie). Nivelul circulatiei sanguine cste determinat de mai
fi factori: functia cordului, tonusul vascular, volumul sénge-
irculant si proprictatile reologice ale sangelui. Pentru apre-
a cantitativa a suficientei circulatiei sistemice gi rcgionalc se

4 un sir de indici fiziologici, obtinufi prin investigatii
entale sau determinati prin calcule (tab. 19.1).

Tabelul 19.1
de bazi ce caracterizeaza functia aparatului cardiovascular

Indicit

N | Valoarea

ea arteriala diastolica 6585 mm Hy

ea arteruiala sistolica 110120 mm g
sistolic (in rcpaus) 60-75 mi
cardiac

4.0-5,0 litri
0,5-0.6 m/sec

irculatiei sanguine in arterele mari
irculagici sanguine in capilare

0,5-10 m/sec
culatiei sanguine in venele cave 0,2 mfsec
e circulatie a singelui 20-23 sec

icienta circulatorie prezinti o astfel de silvatie, in care
cardiovascular nu asigurd nivelul necesar al irigafiei or-
I tesuturilor cu singe, ceca ce creeazi deficit de oxigen
e nutritive, precum §i refine in {esuturi metabolitii.

ctie de factorul patogenic principal, se disting urma-
uri de tulburiri circulatorii:
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a) tulburari circulatorii ca urmare a insuficientei cardiace;

b) tulburiri circulatorii ca urmare a insuficienfei vasculare;

c) tulburdri circulatorii ca urmare a diminudrii returuiui
sange spre inima.

18.1. Insuficien{a cardiaca

Insuficienta cardiacd este determinati de incapacitatea cor.
dului dc a asigura debitul sanguin necesar acoperirii cerintelor
metabolice curente ale organismului. Insuficien{a cardiaca prezip.
td una din cele mai frecvente cauze de pierdere a capacitifii dg
muncd, invaliditatii si decesului pacientilor cu maladii ale sjs-
temului cardiovascular.

Factorii cauzali, cc provoaca tulburari ale functiei cordulu;
si insuficienta cardiacd, pot fi Impértiti in doud grupe mari :

a) factori cardiaci:

— procese patologice in miocard (inflamatie, distrofic, ische-
mic, infarct, sclerozare);

— procese patologice in endocard (defecte congenitale. infla-
matie, sclerozare, trombogeneza, stenozarea orificiilor, deforma-
rea i insuficienta valvelor),

— procese patologice in pericard si consecinfele acestora (pe-
ricarditd, tamponada, sclerozarea, calcificarea);

— procese patologice in vasele corenariene (ateroscleroza,
sclerozare, stenozare, tromboza, embolie);

— procese patologice in miocardul conductor (inflamatie,
distrofic, ischemie, infarct, sclerozare);

h) factori extracardiaci.

— procese patologice in sistemul nervos central (emolit ncgad:
tive frecvente, suprasolicitarea si epuizarea sistemului nervos);

— procese patologice in glandele endocrine (hiper- sau hpo
sccretia tiroidiana, suprarenaliand);

— procese patologice in sistemul sanguin (modificarile volu®
mului, compozitiei i proprietatilor reologice ale sangelui);
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— procese patologice tn aparatul respirator (inflamatie, emfi-
pulmonar, pneumoscleroza).
Patogenia generald a insuficientei cardiace, Factorii etiologi-
provoaci insuficiend cardiacd prin urmdtoarcle mecanisme:
1) lezeaza nemijlocit miocardul §i provoaca scaderea contrac-
tii i /sau eficientei contracties;

2) lezeaza nemijlocit cordul i provoaca perturbari ale diasto-
i si umplerii diastolice;

3) provoaca suprasolicitarea functionald a miocardului (su-
olicitarea cordului prin rezistenia crescutd sau prin volum
ut).
Factorii patogenici de bazd ai insuficieniei cardiace sunt sci-
fortei si vitezet de contractie si relaxare a miocardului indi-
t de factorii care o provoaca. Mecanismele de baza ale insufi-
tei cardiace sunt:
1) tulburarile aproviziondrii (asigurdrii) cu energie a cardio-
itefor;
2) alterarea aparatului membranar i a sistemelor enzimatice
diomiocitelor ;
3) dezechilibrul hidroelectrolitic in cardiomiocite ;
4) tulburarca reglarii neuroumorale a functici cordului.
Leziunile nemijlocite ale miocardului, carc diminueazi con-
ilitatea, stau la baza insuficientei cardiace dismetabolice. Ata-
ziuni pot fi provocate de factori fizici (trauma miocardului,
ca curcntului clectric ete.), chimici, inclusiv biochimici
alind, tiroxind; doze exagerate de substante medicamentoa-
I nemedicamentoase, substanfc ce provoaca decuplarea oxi-
$i fosforilarii, inhibitorii enzimelor sau inhibitorii transportu-
smembranar al ionilor de Ca®’ la nivelul cardiomiocitelor;
ticomimeticele, etc.), biologici (microorganisme si/sau toxi-
I, parazitii), insuficienta sau lipsa factorilor necesari
Ondrii normale a cordului (oxigenul, substraturile metaboli-
imele, vitaminele).
astfel de insuficienta cardiaca sc caracterizeaza prin scade-
€1 §i vitezei de contractie si relaxare a cordului, Ca urmare
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a deficitului de contractilitate, cantitatea de sange ejectatd in fieca
re sistola (debitul sistolic) va scadea, iar volumul endsistolic (v
lumul de sdnge restant, care nu este propulsat in sistola §i rimdn
in ventricul) va creste. Umplerea ventriculelor la sfarsitul diasto
lei ulterioare creste, ceea ce va conduce la o dilatare exageratd
inimii (dilatare miogen&). Debitul cardiac nu mai poate fi meny;
nut si se dezvolta insuficienta circulatorie ca urmare a insuficien
tei cardiace dismetabolice

Leziunile nemijlocite ale cordului, care deregleuzd umplere,
diastolicd, se intdlnesc in procese patologice localizate in miocar:
(infiltratic, fibrozi, amiloidozi, hemocromatozd, hipertrofie), i
endocard (fibroelastoza). in toate aceste cazuri insuficienta car
diaca se produce din cauza scaderii compliantei cordului §i dis
functiei predominant diastolice, functia sistolica fiind mai puti
perturbata.

Umplerea deficitard in diastola de originc cardiaca prezini:
un mecanism particular de genezd al insuficientei cardiace
Aceastd forma de insuficientd cardiaca apare in legatura cu cresie-
rea rigiditatii peretilor ventriculelor, tulburarea relaxarii tor, sci-
derea compliantei cordului. Drept urmare scade umplerea cu san-
ge in faza initiala a diastolei.

Insuficienta cardiacé se dezvoltd ca urmare disfunctiei predo-
minant diastolice: scade volumul enddiastolic, distensia {ibrelor
musculare este minimala, ca rezultat, forfa contractiilor cardiace
scade. Ambcle mecanisme conduc la micsorarea considerabila @
debitului sistolic si cardiac, soldata cu tulburari hemodinamice. 5¢
instaleazi tulburiri circulatorii ca urmare a insuficientei cardia®
diastolice.

Insuficienfa cardiacd prin suprasolicitarea functionald a co®
dului se poale instala la suprasolicitarea cordulut prin reziste
sau prin volum. Suprasolicitarea functtonald a cordului prin rez®
tenfd sc intdlneste in viciile cardiace (stcnoza aortic sau 4
chiului pulmonar), la cresterea rezistentei vasculare perifericé
tale (in hipertensiunt sistemice $i pulmonare).
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Suprasolicitarea functionala a cordului prin volum se produce
in insuficiente valvulare, defecte septale, hipervolemii.

Mecanismele de compensare a deficitului functional car-
diac.
In insuficienta cardiaca sunt antrenate mecanisme de compen-
sare, orientate spre mentincrea debitului cardiac §i  asigurarea

optima a tesuturilor cu oxigen .

Se disting trei grupe de mecanisme compensatorii.
1) Mecanisme compensatorii cardiace — hiperfunctia st hiper-
fia miocardului, tahicardia.
2) Mecanisme compensatorii extracardiace —~ redistributia de-
itului cardiac, cresterca desaturdrii hemoglobinei dc oxigen, hi-
entilatia pulmonara, intensificarea entropoiczei, rctentia hi-

lina .

- Hiperfunctia miocardului 1a suprasolicitarca cordului prin vo-
(predominant heterometricd) se intdlneste in insuficicnta val-
semilunare aortice i ale trunchiului puimonar, in insuficien-

ivelor bicuspidiene sau tricuspidiene. in astfel de vicii creste

lerca si presiunca diastolica in ventricule cu dilatatia acestora.
erea presiunii diastolice in cavitdtile cordului va conduce la
erea excesivd a miofibrilelor, declansarea mecanismului

-Starling, avand drept consecintd o contractie mai puternica

tafie tonogend. Ca urmare creste volumul - bitaie si debitul

C total.

iperfunciia miocardului la suprasolicitarea cordului prin re-

1a (predominant homeomelricd) se constati in stenoza aorti-
a trunchiului pulmonar, hipertensiunea arteriald si reprezin-

erea forfei contractiilor cardiace ca rezultat al cresterii ten-
ietale insa fard modificarea substantiali a lungimii miofi-

punct de vedere al consumului de energie, mecanismele
etne ¢i homeometric de compensare nu sunt echivalente.

anismul heterometric de compensare ¢ste mai econom,
v cu cel homeometric.
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Tahicardia este al treilca mecanism compensalor carie
diat. Ea apare in mod reflex in urma stimularii barorcccpl
din venele cave §i atrii ca rezultat al cregterii prc_siunii $1 activipg
rii simpatice (reflexul Bainbridge). In tahicardic debiw) Sislnli;
este scazut, insé debitul cardiac de minut se mentine la valor llt;r.
male ca urmare a cresleni frecventei contractiilor cardiace g ingy.
ficienta circulatorte nu survine.

Tahicardia prezintd o compensare pufin cficienta si Chergetje
foarte costisitoare, deoarcce in tahicardie consumul de oXigen i
miocard cregte considerabil. iar randamentul metabolismului sea.
de. In tahicardii severc (peste 150 batai pe minut), odata cu seyy
tarea diastolei scade si umplerea diastolicd a compartimentclgr
cordului, ceea ce scade eficienta sistolei.

In cazul in care solicitarile fizice depigesc mecanismele
compensatorii survine insuficienfa acutd a cordului. Se produce in
fibrilatia ventriculard, infarct miocardic, tamponada inimii. in
aceste cazuri se tulburd procesele de contractie si relaxare a miofi-
brilelor, ceca ce conduce la diminuarea forgei si vitezei de contrae-
tic a miocardului, cresterea treptata a volumului restant si a volu-
mului enddiastolic — survine dilatafia miogend cu sciderca volu-
mului-bataie g1 a minut-volumului.

Hipertrofia miocardului. La suprasolicitiri de lunga durald
a inimii prin volum sau rezisten{a, in miocard se produc modifica-
ri struclurale, in urma carora masa musculard a inimi cresle — sur-
vine hipertrofia. Hipertrofia miocardului se produce pe seama ma-
ririi volumului fibrelor cu cresterea numirului de unitifi functio-
nale in fiecare fibrd, insd numirul total al cardiomiocitelor ramine
acelasi.

in dinamica modificarilor functionale metabolice i structura-
le ale miocardului, in cadrul hipertrofiei compensatorii a inimii. $¢
cvidentiazi trei faze principale (&.Meepcon).

Initial (faza accidentald) se intensificd energogeneza, sintcza
de ARN si proteine functionale, creste cantitatea de oxigen utiltza”
ta de o unitate a masei miocardice, creste resinteza de ATP pe cale
aeroba si anaeroba. In miocardiocite disparc glicogenul, scade NI”
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reatinfosfatului, cantitatea de potasiu intracelular scade, 1ar
Jui creste, se acumuleazi lactatul.

snsecinta nemijlocita a activarii sintezei proteice este mdri-
imp de citeva sdptdmani a maset cordulut, iar funciia cres-
ste distribuitd unei mase mai mari a structurilor efectoare,
- diminueaza sarcina functionala raportatd la o unitate de
usculard a miocardului §i revenirca acesteia la valoarea

e masd musculard, survine faza a doua - taza hipertrofiei in-

e si hiperfunctiei relativ stabile.
aceasta faza procesul de hipertrofiere este {inisat. Schimba-

nima hipertrofiata se deosebeste de cea normalé printr-un sir
ticuluritali metabolice, functionale §i structurale, care, pe
suprasolicitarile de lungd duratd, pe de alta parte - creeaz
iS¢ pentru aparitia modificarilor patologice in miocardut hi-
ofiat.
Astfel, cresterea numdrului total de terminatii nervoase raima-
l urma cresterii masel miocardulw contractil, din care cauzi
enjele trofice devin insuficiente, scade continutul de noradre-
Nd in miocard, ceea ce conduce la diminuarea contractilitatii.
fel, cresterca masei fibrelor musculare nu este insotita de o
lere adecvata a retelei capilare coronariene, din carc cauzd in
ardul hipertrofiat se instaleaza o insuficientd coronariand re-
a §i, respectiv, hipoxia. Toate aceste devieri in cordul hiper-
dl contribuic la micsorarea fortei contractiilor cardiace si, im-
L, la dezvoltarea treptatd a insuficienei cardiace.
in uitima {aza a hipertrofiei survine epuizare treptatd §i car-
eroza progresivd a miocardului. O parte din fibrele muscu-
Dier gi sunt inlocuite cu fesut conjunctiv, ccea ce constituie
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mecanismul de baza al cardiosclerozei. Ca urmare a cardiosciero-
zei masa elementelor contractile scade, ceea ce conduce la insufj.
cientd cardiaca cronica §i insuficienta circulafiei sanguine.

Mccanismele extracardiace (periferice)de compensare

1. Redistribuirea debitului cardiac §i centralizarea circuluii.
ei. In insuficienta cardiaca debitul cardiac gi presiunea arterials
scad, ceea ce, prin intermediul baroreceptorilor, stimuleazi activi.
tatca simpatica. Stimularea simpatici antreneaza constrictia vase-
lor periferice si redistribuirea debitului cardiac cu irigarea prefe.-
rentiald a organelor de importanta vitala dotate predominant cu {3-
adrenoreceptori (creier, inimd). Fluxul sanguin crescut in organe-
le vitale asigura cerintele lor metabolice in aceste conditii.

2. Cregterea desaturdrii hemoglobinei cu oxigen. Carenta de
oxigen in tesuturi conduce la tulburari metabolice §i cresterea con-
centratiei H', ceea ce faciliteazi disocierca oxihemoglobinei si ce-
darea mai completa a oxigenului in esuturi.

3. Hiperventilagia pulmonard. Ca urmare a insuficientei car-
diace 1n organism se¢ instalcaza hipoxia, cresterca concentralici
CO; si a ionilor de hidrogen. Acesti factori stimuleaza centrul res-
pirator cu efect de hiperventilatie pulmonara. Astfcl este asigurata
restabilirea echilibrului dintre nivelul metabolismulut si aportut de
oxigen.

4. Constriciia arteriolelor pulmonare(reflexul Kuraen), Acest
mecanism se include in insuficienta ventriculara stanga, ceca ce
scade presarcina inimii functional si3bite si preintdmpina dezvol-
tarea edemului pulmonar in astfel de situatii.

5. Intensificarea eritropoiezei prezinta unul din mecanismele
compensatorii periferice tardive. Hipoxia tesuturilor aparuti in in-
suficienta cardiaca creste sinteza de eritropoietine ( 80-90 % de
eritropoietine se elaboracza in rinichi), iar acestea sporesc proce”
sele de eritropoieza. In consecin{a, capacitatea oxigenicd a sing®”
lui creste, asigurdnd compensarea hipoxici circulatorii.

Consecintele insuficientei cardiace. In cazul diminuvarii 0%
tractilitatii ventricului sting (insuficienta cardiaca stdnga) creste
presiunea diastolica in ventriculul stiang, ceea ce va conduc®
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resterea retrograda a presiunii in atriul stdng, venele pulmonare si
a staza pulmonara. Ca urmare a stazei pulmonare poatc apirca
ongestia pulmonara, iar in cazuri grave — edem pulmonar. Con-
estia pulmonard induce tulburari ale difuziet gazelor la nivelul
alveolelor (sc lungeste calea pentru difuzia gazelor) cu instala-
ea hipoxemiei st hipoxiei.

Ca urmare a insuficientei cardiace i diminudrii debitului sis-
olic scade debitul cardiac (minut-volumul) si se instalcazi in-
uficienta circulatorie cu hipoxie circulatorie; s¢ produce con-
strictia vaselor periferice si redistribuirea debitului cardiac cu iri-
ea preferentiald a organelor de importanta vitald, dispneea etc.

Sciderea debitului cardiac poate conduce la insuficienta fun-
jonala a unor organe (rinichi, ficat, creier). Insuficienta ventricu-
ard dreapti survine, de reguld, secundar unor afectiuni ¢ce produc
gsterca rezistentei periferice in mica circulatie (emfizem pulmo-
, pneumoscleroza etc.). Consecutiv stazei venoase in ficat se
pduce hipoxie gi proliferarea reactiva a tesutulut conjunctiv cu
utie spre ciroza hepatica. Aceasta la randul sdu, va conduce la
pertensiune portald si stazd venoasd in sistemul portal. inclusiv
ntestinul subtire, urmatid de malabsorbfia intestinala. Staza ve-
asd in ficat se asociazé cu tulburani functionale ale ficatului (se
purd metabolismul glucidic, proteic, lipidic, al pigmentilor bi-
ri, functia de bariera a ficatului).

Staza venoasa in membrele inferioare prezinta unul din faclo-
rimordiali ai edemelor cardiace.

Dereglarca circulatiei coronaricne. Insuficienta cardiaca
dmarogend. Inima este un organ cu activitate continua, ceea ce
adaptibilitatea miocardului la hipoxie foarte limitata. Din
8513 cauza miocardul necesita un echilibru strict dintre aportul
Kigen si substrate metabolice si necesitatile metabolice curente.
uficienta coronariand este o forma tipica a patologiei car-
 caracterizata prin dezechilibrul dintre necesitétile in oxigen
DStrate metabolice in miocard si aportul lor cu fluxul coronar,
A si prin eliminarea inadecvatd din miocard a metabolitilor,
0T, substantelor biologic active.
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Factorii cauzali ai insuficientel coronariene pot fi grupati in
doui categorii:

1) factori ce provoaci ingustarea sau obturarea complcti a lu-
menului arterelor coronare — insuficienta coronariani absolut:;

2) factori ce provoaci cresterea considerabild a cerintelor si g
utilizarii in miocard a oxigenului si substratelor metabolice, care
depasesc aportul acestor ingrediente prin coronarele normale — jn-
suficienta coronariand relativa.

Insuficienta coronariand absolutd poate fi provocatd de pro-
cese ateromatoase in peretii arterelor coronare, formarea trombi-
lor, spasmul arterelor coronare, scaderea presiunti de perfuzie co-
ronariana (in tahicardii §i bradicardii severe, fibrila(ii atriale i
ventriculare, colaps).

Insuficienta coronariand relativii apare la cresterea excesivi
a lucrului inimii (efort fizic, tahicardie de lungd duratd. crize
hipertensive), cresterea nivelului de catecolamine in sange si mio-
card cu efect cardiotoxic (stres, feocromocitom hormonal activ).

Mecanismele de alterare a miocardului in insuficienta coro-
nariand includ hipoxia, deficitul de energie, acidoza. ca urmare a
acumuldrii Tn miocard a lactatului gi altor metaboliti intermediari.
In consecinti are loc intensificarea excesivi a procesclor de pero-
xidare a lipidelor membranare si acfiunea cardiotoxica a peroxizi-
lor, cresterca permeabilitifii membranelor citoplasmatice pentru
ioni cu tumefierea cardiomiocitclor, activizarea necontrolati a sis-
temelor enzimatice intracelulare (proteaze, fosfolipaze, ATP-aze,
endonucleaze) si hidroliza substratelor celulare respective. In an-
samblu, alterarea membranelor si enzimelor de catre factorii indi-
cali prezintd veriga principala a patogeniei insuficientei cardiact.

Mccanism patogenic important este si dezechilibrul hidro-
electrolitic in cardiomiocite determinat de tulburarea continutult!
si raportului dintre diferiti ioni extra- si intracelulari, care provo®
ca tulburdrile excitabilitatii, cuplarii electromecanice. contractili®S
tatii si relaxdrii, ritmogenezei.
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18.2. Insuficicnta circulatorie ca urmare a diminuarii afla-
xului de singc spre inimi

Acest tip de insuficientd circulatorie aparc in hipovolemii
gravc, colaps arterial. soc, cresterea presiunii in cavitatea pericar-
ica. reducerea proprictitilor elastice ale pericardului. In aceste
zuri, deyi capacitatca contractild a miocardului este intactd, in
urma umplerii insuficiente a ventriculelor cu singe scade volumul
istolic si debitu! cardiac. Ca urmare a micgorarii debitului cardiac

ade presiunca arteriald estolicé, cea diastolica fiind normala. sau
hiar ugor ridicata.

18.3. Tulburari circulatorii ca urmare a insuficientei vas-
culare

Conform datelor OMS valorile normalg ale tensiunii aricriale
olicc in aorta si arterele mari variaza intre 1)0-130 mmblg, iar
celei diastolice — 65--85 mmHg. Toate variantele dercglarilor
iunii arteriale sistemice se impart in doua calegorii: hiperten-
¢ arteriala gt hipotensiunc arteriala.
Hipertensiunea arteriald (HTA) sistemica
tHiperfensiunea arteriald prezinti crcgterea persistenta a pre-
i1 sistolice peste 140 si a celei diastolice peste 90 mm Hg.
Hipertensiunca arteriald (TA) se clasitica in hipertensine pri-
a (esenfiala) si hipertensine secundara (simptomatica). Ultima,
cfie dc veriga patogenicd incipienta, se clasificd in hiperten-
ocrind, hemica, ncurogend, metabolicd (hipoxicd) si mixta.
ipertensinnea arteriali esentiala (HTAE). In cazul in ca-
nstatd cresterea valorii tensiunii arieriale Tn lipsa unor cau-
idcnte, se vorbeste despre hipertensiunea arleriala esentiald
{) sau primara.
iologia. Desi foarte frecventi (afecteazi aproximativ 10%
latia generald), etiologia hipertensiunii arteriale csentiale
clari. Cauzcle posibile ale hipertensiunii arteriale esenfiale
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~ suprasolicitari psihoemotionale cronice, emolfii repetate ¢y
colont negativ;

—~ defecte genetice ale membranelor celulare s1 ale pompelor
jonice membranare;

— defecte genetice ale structurilor sistcmulul nervos vegets-
tiv, implicate in reglarea presiunii arteriale.

Dezvoltarca HTAE este facilitata de factorii de risc:

1) masa supraponderala (la circa 1/3 de obezi se constata hj.
pertensiune arteriala);

2) diabetul zaharat (30-40% cazuri de diabet zaharat la vars(.
nici se asociazi cu hipertensiune arteriala);

3) consumul excesiv de sare;

4) suprasolicitare psihoemotional, situatii stresante puternice
in calamitati sociale — seism, inundatii, incendii etc.;

5) hipodinamia (sedentarismul};

6) abuzul de alcool §i de cafea.

Patogenia HTAE este complexi st insuficient elucidata,

In mecanismele de inifiere, mentinere si evolutiea a HTAE
sunt implicati mai multi factori patogenici: hemodinamici, neuro-
geni, genetici, endocrini §i umorali, rcactivitatea vasculari.

Factorii hemodinamici. Hipertensiunea arteriala (1H'TA) apare
in cazul in care creste simultan debttul cardiac (prin cresterca vo-
lumului sistolic si frecventei cardiace), volumul sangelui circulant
si rezistenta vasculara totala sau ficcare parametru in parlc.

Factorii neurogeni. Sistemul nervos central si, in special. por-
tiunea vegetativa a acestuia, sunt antrenati nemijlocit in reglared
TA. Stresul emotional de lunga duratd conduce la hiperactivitated
centrilor nervosi simpatici superio:i (localizati in llipolalamus)v
ceca ce prin stimularea alfa-1 adrenoreceptorilor fibrei muscular
a vaselor produce constrictia arteriolelor §i cresterca rezistcm®
vasculare totale. Concomitent are loc cresterea frecventei i fort
de contractie a cordului s1 implicit a debitului cardiac. Constrictt®
vaselor de capacitantd conduce la cresterea intoarcert venodsé
deci, §i a debitului cardiac.
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Sistemul renindg-angiotensind-aldosteron are o deoscebitd im-
rtanta in reglarea tensiunii arteriale i a echilibrului electrolitic,
n special al Na'" 5i K*

Stimularca beta-receptorilor adrenergici renali antreneaza hi-
rsecretia de renind in aparatul juxtaglomerular renal, care trans-
rma angiotensinogena | in angiotensind [, care ulteriot este con-
rtitd in angiotensina I (Ag-lI). Angiotensina Il poseda doua
ectc biologice principale: actiune vasoconstrictoare, urmati de
sterca rezistenfei vasculare totale, §i stimularea secrefici de
osteron. Aldosteronul favorizeazi reabsorbtia renald a Na' si
i, ceea ce conduce [a cregterea volemiei precum si la cresterea
sibilitdtii vaselor la actiunea agentilor vasoconstrictori, accen-
d astfel HTA.

Factorii genetici. in ultimii ani au fost descrise anomalii ge-
ice ale mecanismelor transportului transmembranar al electroli-
, in primul rdnd al Na'. Acumularea de sodiu intracelular §i
2" conduce la hiperhidratarea celulelor musculare nete-
ngustarca lumenului vaselor si cresterea RVT, precum si la
eactivitatea vasclor la stimuli presori atat umorali, cat si
geni.
In patogenia HTAE factorii genetici sc pot realiza si prin
sia patologica a genomului endoteliocitelor. Drept urmare se
reaza elaborarea vasodilatatorilor endogeni, produsi de en-
iocite (monoxidului de azot, prostaciclinei, prostaglandinejor
ilatatoare etc.).
Hiperrcactivitatea vasculard are un rol important in patoge-
TA. Ea este definita ca reactic vasoconstrictoare exagerati la
a stimulilor normali neurogeni sau umorali. Accasta depin-
Starea membranei miocitelor vasculare, concentratia ionilor
in hialolopiasma. Cresterea pe o perioada prelungita a
tratici citoplasmatice a ionilor de Ca*" altereazi ciclul fizio-
ntractic-relaxare cu reducerea relaxarii si cresterea tonusu-
ular,
nsecingele HTA. In HTA creste rezistenta opusa ejectiei
€, ceea ce determina suprasolicitarea prin rezistentd a ven-
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triculului sting — Aiperfunctia predominant homeometricd. HT A
favorizeaz aterogeneza atét la nivelul vaselor mari ¢lastice, ¢al g
la nivelul vaselor coronare, cerebrale si renale. Leziunile vascula-
re la nivelul rinichilor determina ischemia renala care conduce 1y
altcrarea progresiva a structurilor si functiei renale cu instalarey
insuficientei renale. Ca urmare a cresterii TA in vasele cerebrale
poate surveni ruperea vaselor $i hemoragie intracerebrala, Valor
presionale crescute pot determina aparifia edemului cerebral dify,
si dezvoltarca encefalopatiei hipertensive.

Hipertensiunile arteriale secundare (simptomatice). Hiper-
tensiunile simptomatice sunt consecinfele leziunilor primare ale
unor organe sau sisteme fiziologice, implicate in mentinerea nive-
lului tensiunii arteriale sistemice. Cele mai raspanditc forme ule
HTA sccundare sunt cele nefrogene (circa 14-20% din totalul
HTA), endocrine (circa 3%), neurogene (circa 2%). HTA secun-
dare pot s& se dezvolte §i ca urmare a aportului excesiv alimentar
de sare, administrarea preparatelor medicamentoase cu efect hi-
pertensiv (adrenomimetice, hormoni tiroidieni, vasopresini, ana-
logii sintetici ai mineralocorticoizilor).

Hipotensiunea arteriald

Hipotensiunea arteriald prezintd o scadere persistentd a ten-
siunii arteriale sub valorile 110/65 mm Hg. in hipotensiune arte-
riald vasogena sciderca persistentd a tensiunii arteriale este deler-
minatd predominant de micsorarea tonusului vaselor de tip rezistiv.

in prezent se distinge hipotensiune arteriald fiziologicd §i
patologicd.

Hipotensiunea arteriali fiziologicd nu se asociaza cu alte de-
vieri de lanormad §i este apreciati ca o variantd individuala normd”
13 a tensiunii arteriale. Se considerd ca in hipotensiunc arteriald
fiziologica rcglarea tensiunii arteriale se realizeaza la nivel M
jos comparativ cu cel obisnuit. Astfel de hipotensiune mai frec
vent se constatd la indivizi cu fenotipia constitutionald astenicd,
sportivii, care practica antrenamente permanente. tocuitorii regtt
nilor alpine, tropicale, transpolare.
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Hipotensiunea arteriala patologica poate fi acuta si cronica.

ipotensiunca arteriald patologicd acutd se constatd in insufici-
enfa vasculara acutd, in hipovolemii severe, la reducerea brutala a
debitului cardiac.
Insuficienta vasculard acutd se caracterizeaza prin prabugirca
tensiunii artcriale si venoase. Insuficienta vasculard acutd nu este
p entitatc nozologicad. Ea poate aparea brusc, fiind o complicatie in
olutia nefavorabila a proceselor morbide precxistente. Scaderea
ezistentei vasculare totale poate apdrea la actiunea asupra vaselor
gzistive §1 de capacitate a diferitor agenti patogeni: intoxicatii, in-
ectii, remedii medicamentoase, utilizate neadecvat (adrenobloca-
ori i adrenolitice), excesul substantelor biologic active (histami-
1, adenozinet,serotoninei), razele ionizante, hipoxia, tulburirile
adocrine insuficienta suprarcnalelor etc.

in insuficiena vasculard in urma dilatarii rapide a patului
scular, se tulburd corclatia dintre capacitatea patului vascular gi
bitul cardiac ceea ce, de rand cu scaderea tonusului vascular, si
2i mult scade tensiunea arteriald.

Insuficienta circulatorie cauzatd de disfunctia vasculard se
acterizeazi prin:

~ scaderea presiunii arteriale, atdt sistolice, cat si diastolice;
—~ scaderea volumului - bataie §i a minut-volumului;

~ scdderea presiunii venoase (fard stazi venoasa);

— micgorarea vitezei circulatiei séngelui;

— scaderea volumului sdngelui circulant ca urmare a depozi-
sangelui §i extravazarii lichidului.

Insuficienta vasculard acuti constituic mecanismul patogenic
aza al socului si colapsului vasogen.

olapsul. Colapsul, de rand cu socul §i coma, prezintd o si-
€ urgentd, carc amenintd direct viaja $i impune misuri tera-
Ce de urgenta. Se poate dezvolia prin urmatoarele mecanisme
enice: scaderea bruscd a rezistentei vasculare totale, reduce-
lumului sangelui circulant si scadderea brutald a debitului
aC. Colapsul poate fi vasogen, hemoragic, cardiogen, infec-
Xic, actinic, hipertermic, pancreatic, ortostatic, cndocrin etc.
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Tulburarea functiilor fiziologice in insuficienta vasculara.
[nsuficienta circulatorie acutd de regula survine brusc, cu tulburdri
grave ale circulatiei centrale st periferice, cu redistribuirea sange-
lui. Sangele se acumuleazi la periferic §i in depozitele de sange.
Se produc tulburari grave ale circulatiei sistemice, caracterizate
prin micgorarea volumului sangelui circulant $i a vitezei circulati-
ei sanguine, cregterea depozitdrii sdngelui, diminuarca reintoarce-
ril venoase spre inima.

Consecutiv scaderii presiunii de perfuzie, circulatia sanguini
la nivelul patului microcirculator incetineste $i singele stagncazi
in capilare. [n astfel de situatii apare hipoxia de tip circulator, care
induce tulburdri metabolice, cresterea permeabilitatii membrane.
lor vasculare si extravazarea lichidului cu acumularea [ui in spa-
tille interstitiale.

In hipotensiunea arteriala grava scade presiunea de filtrare in
rinichi, apare oliguria sau cinar anuria, cu instalarea insuficieniet
renale acute de origine extrarenala. Tn urma hipoperfuziei cercbra-
le, in colaps s¢ constald tulburdni ale funcfiei sistemului nervos
central: starc de inhibitie gencrald, slabiciune, slabirca vederti, vi-
jiituri in urechi, dilatarea pupilelor, uncori greturi, voma, convul-
sit. In unele cazuri se pierde cunostinta. poate surveni chiar moartea.

18.4. Dereglirile de ritm cardiac

Aritmiii determinate de dereglarea automatismului nodulu-
{ui sinusal

Tahicardia sinusald. Tahicardia sinusald se caracterizeazd
prin cresterea frecventei contractiilor cardiace. Poate fi provucalé
de urmadtorii factori:

1) activatia influentelor simpatice asupra inimii (in efort [i21¢
stres emotional, hipotensiunea arteriald acutd, cregterea presiun!
in atriul drept, hipertermie, febri etc.);

2) diminuarea influentelor sistemului nervos parasimP““‘.:
asupra inimii (la alterarca nucleilor subcortical. nucleilor bulbult®
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rahidian, a cdilor de conducere, a ganglionilor parasimpatici, in
urma scéderii proprictitilor colinoreactive ale miocarduiui);

3) afectarca nodulului sinusal in procese inflamatorii, ische-
mie, necroza, la acfiunea directd a diferitor factori infectiosi, toxi-
¢i asupra nodulului sinusal.

In aceste cazuri frecventa cardiaci ¢ mai mare de 80/min. In
tahicardii moderate creste minut - volumul, tensiunea arteriala si
yiteza circulatiei sanguine ceea ce contribuie la aprovizionarea op-
tima cu oxigen s1 substraturi metabolice a tesuturiior i prezintd un
mecanism adaptativ important in efort fizic, insuficientd cardiaca,
ipotensiune artcriala acuti etc.

Bradicardia sinusald. Se manifestd prin sciderea frecventei
ntractiilor cardiace sub 60 batdi/minut (dar nu mai putin de 30
@i /min), cu intervale egale. in bradicardie scaderea frecventei
iacc este conditionatd in special de alungirea diastolei, in timp
durata sistolei suferd modificéri neinsemnate. Poate fi provoca-
urmatorii factori:

1) activarca influenielor vagale asupra inimii la excitarea nu-
or sau a terminatiilor nervului vag ca urmare a cresterii pre-
il intracraniene in meningite, encefalite, hemoragii intracra-
¢, tumori i comotii cerebrale;

2) diminuarca influenfelor simpatice asupra inimii (afectiuni-
ipotalamusului, a cailor eferente, ganglionilor si terminatiilor
oase ale sistemului nervos simpatic, scaderea proprietatilor
oreactive ale inimii;

3) actiunca nemijlocita a factorilor nocivi asupra celulelor no-
ui sinusal (trauma mecanica, hemoragii, necroza, factori to-
substante mcdicamentoase chinina, digitalicele, colinomime-
, opiaccele, diferiti metaboliti — bilirubina liberd, acizii biliari).
tmia sinusald. Sc caraclerizeazi prin generarca neuniforméa
suriior in nodulul sinusal i intervale neuniforme dintre con-
€ succesive ale inimii. Aritmia sinusald respiratorie apare ca
@ schimbarilor tonusului vagal in diferite faze ale respiratici
pir frecventa creste, iar in expir frecventa contracliilor
scade. Aceasta aritmie dispare la retinerea respiratiei, efort
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{izic. E caracteristica, in special, persoanelor tinere, din care cauzs
astfel de aritmie se numestc aritmie respiratorie juvenild.

Aritmiile sinusale nu au repercursiuni asupra hemodinamici;
sistemice.

Aritmii determinate de dereglarea excitabilitatii miocard .-
{ui. Extrasistoliile

Extrasistola prezintd o contractie prematurd a cordului sau 3
unor parti ale lui, suscitatd de un impuls venit din focar ectopic.
Cauzele aparitiei focarelor ectopice pot fi: procese inflamatorii i
miocard (miocardite), ischemia miocardului, dishomcostazii elec-
trolitice (hiperkaliemia), acidoza, intoxicatii (nicotinice, alcooli-
ce), tulburari endocrine (hipertiroidism). Efect aritmogen au si
unele medicamente (digitalicele, cofeina, tiroxina) la supradoza-
rea lor. Extrasistolele rare nu au impact asupra circulatiei sanguinc.

Tahicardia paroxisticd reprezintd extrasistole consecutive de
inalti frecventd apérute in grup. In acest caz ritmul normat instan-
taneu este intrerupt de un acces de contractii cu frecventa de la
140 pana la 250 pc minut. Durata accesului poate fi diferita (de la
cateva secunde pana la cateva minute, ore, zile sau chiar sdptama-
ni), subit Inceteaza, cu restabilirea ritmului normal. Tahicardia
paroxistica de lunga duratd poate antrena insuficienta circulatorie.

Fibrilatia atriald. Prezinta o dereglare de ritm, in care excita-
rea si confractia atriilor ca un tot Intreg este inlocuita cu contractii
frecvente neregulate $i necoordonate ale diferitelor fascicule mus-
culare ale atriilor sub influenta impulsurilor ectopice cu frecventa
de 350-700/min. Acecasta provoaca excitatia si contractia haotica
a ventriculelor. Fibrilatia atriala conduce la scaderca dramaticd @
debitului cardiac (pana la 30% din initial) si tulburari hemodina-
mice severe.

Fibrilatia ventriculard reprezintd contractii fibrilatorii haot
ce, rapide, neregulate cu o frecventd del50-500 pe minut, ex-
presia unei depolarizdri ventriculare anarhice. Miocardul €5t
functional fragmentat in zone cu grade variate de depolarizar® ¥
repolarizare. Contractia eficientd a ventriculelor e imposibila- l
bitul cardiac cste complet redus, tensiunea arteriala scade |a 761
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i nu mai poate fi masuratd. Din punct de vedere hemodinamic, [i-
ilatia ventriculara se echivaleaza cu stopul cardiac.

Aceste dercgliri de ritm survin in periocada terminala in car-
jopatii ischemice, infarct miocardic acut, miocardite in embolia
erei pulmonare, electrocutare, dishomeostazii electrolitice, crize
rotoxice etc.

Aritmiile determinate de tulburdrile de conductibilitate.

Proprictatea de a propaga impulsul o posedd toate celulele

jocardului, insd in cea mai mare masurd aceastd proprietate o
seda celulele sistemului de conducere a immii. Dereglarile de
nductibilitate pot fi provocate de aclivizarea influentelor para-
mpatice asupra inimii, leziuni nemijlocite ale celulelor sistemu-
i conductor al inimii (necroza, hemoragii, trauma chirurgicala,
trice, intoxicatii cu alcool, nicotind, toxine bacteriene, infectii
le).
Dereglarile conductibilitatii poartd denumirea de bloc. Conse-
fe severe antrencaza blocul  atrioventricular - tulburérile con-
ibilitatii atrioventriculare. Acestca se caracterizeaza prin in-
icrca sau sloparca propagarii impulsurilor de la atrii spre ven-
uli. in blocul complet (nici un impuls nu se transmite de la atrii
ntricule), activitalca ventriculard este preluata de structurile
icularc (dc ex., dc nodul atrioventricular). Astfel atnile si
triculii funclioneazi independent, ficcare in ritmul propriu,
venta contractiilor atriale fiind mai mare. In blocul atrioventri-
r insotit de scddcrea considerabild a frecventer (sub 40 batai
mut), debitul cardiac scade. survine hipoperfuzia rinichilor,
falului, care se poate solda cu moartea.

19. FIZIOPATOLOGIA APARATULUI RESPIRATOR

Funclia de baza a aparatului respirator cste respiratia exlerna,
a prin cateva procese: ventilatia pulmonara, schimbul de
veolo-capilar, perfuzia plamanilor cu sange si transportul
I spre / de la fesuturi. Respiratia este un proces complex
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