FIZIOPATOLOGIA INSUFICIENTEI CARDIACE

Inima ocupa un loc central in cadrul sistemului cardiovascular integrat. Rolul principal al pompei
cardiace este asigurarea unei perfuzii adecvate a tesuturilor §i organelor, in vederea fumizarii de
oxigen si substrate energetice, in cantititi care sa satisfacd necesitatile metabolice celulare.
Insuficienta cardiaca se produce atunci cand datorita unor procese patologice. scade performanta
pompei cardiace astfel ca, inima nu mai poate asigura o perfuzie adecvata necesitatilor metabolice
tisulare

CAUZELE DETERMINANTE ALE INSUFICIENTEI CARDIACE

In majoritatea cazurilor insuficienta cardiaci este produsi de scaderea primara sau secundari a
contractilitatii miocardului, astfel ca termenul de insuficienta cardiaca poate fi considerat sinonim cu
acela de insuficientd miocardica. Scaderea primara a contractilitafii survine in cardiomiopatii si
infarctul miocardic iar scaderea secundara se produce mai des in ischemia cronica si in
supraincarcarea hemodinamica a inimii (de volum, de presiune sau de debit), din valvulopatii si
hipertensiunea arteriala, tireotoxicoza sau anemii. Totusi uneori insuficienta cardiaca poate sa se
produca si fara alterarea contractilitatii miocardului, in cazul in care survine:

a) suprasolicitarea intensd i acutd a inimii cu depasirea capacitatii ei functionale (rupturi

valvulare, embolie pulmonara masiva, criza hipertensiva);

b) impiedicarea umplerii ventriculare normale (stenoza mitrald sau/si tricuspidiana, pericardita

constrictiva, fibroza endocardica).

Mecanismele scaderii contractilitatii miocardului

PRODUCEREA SI STOCAREA ENERGIEI

Energogeneza in miocardul normal este strict aerobd. Acizii grasi liberi reprezinta principalul
substrat energetic al miocardului, iar in perioada postprandiala glucoza este utilizatd preferential.
Miocardul poate utiliza excesul de lactat in piruvat, eliberat de la nivelul musculaturii striate in cursul
efortului fizic intens.

In unele stari patologice (diabet) aminoacizii si corpii cetonici pot servi ca substrat energetic
pentru miocard. Acizii grasi liberi sunt activati de cdtre acil-CoA-sintetaza din membrana externa
mitocondriala si transferati cu ajutorul sistemului carnitinic in spatiul intramitocondrial unde prin
procesul de beta oxidatie se elibereaza acetil-CoA. Acetil-CoA rezultata din beta oxidatia acizilor
grasi sau/si prin degradarea glucozei intra in ciclul Krebs si este degradata oxidativ eliberandu-se
energie, CO2 si H20. Energia eliberatd prin oxidatia de transfer la nivelul lantului respirator
mitocondrial este stocatd sub forma de legaturi fosfatice macroergice (ATP) in cadrul procesului de
fosforilare oxidativa. Dinamica producerii si utilizarii de energie la nivel miocardic este cel mai bine
ilustratd de masurarea modificarilor nivelului energetic celular prin determinarea raportului
ATP+CP/ADP+AMP 1n cursul ciclului cardiac. Concentratia compusilor fosforilati macroergici
(ATP si CP) nu este semnificativ scazuta in miocardul insuficient, producerea si stocarea de energie
prin fosforilare oxidativa la nivel mitocondrial putind fi afectati doar secundar. In formele severe de
insuficienta cardiacd se produce o scadere semnificativd a masei mitocondriale raportat la masa
miofibrilelor si o decuplare a fosforildrii oxidative.



1. ALTERAREA CONTROLULUI UTILIZARII ENERGIEI

Energia necesara contractiei se elibereaza prin hidroliza ATP-ului sub actiunea miozin-ATP-azei.
Randamentul energetic al miocardului, apreciat prin raportul dintre lucrul mecanic, efectuat si
consumul de O2 (costul energetic) este de 20-25%. Randamentul miocardului insuficient este mai
scazut, probabil datorita alterarii conversiei energiei chimice in lucru mecanic, la nivelul aparatului
contractil. Controlul utilizarii energiei se realizeazad prin sistemul AMP-ului ciclic. Cresterea
concentratiei 3'-5' AMPc determind un efect inotrop pozitiv activand utilizarea energiei de catre
sistemul contractil.

Acest efect poate fi indus de catecolamine, glucagon si hormonii tiroidieni prin activarea
adenilatciclazei (enzimd care transformd ATP-ul in AMPc) sau de catre teofilind prin inhibarea
fosfodiesterazei (enzima care scindeaza AMPc). Actiune 3'-5' AMPc se exercita prin intermediu unor
proteinkinaze care activeaza, printr-un proces de fosforilare, unele proteine cu rol in contractie,
relaxare si cuplajul excitatie-contractie:

1. Activarea canalelor lente de Ca** din sarcolemad, cu cresterea influxului de calciu in faza a doua
de platou a potentialului de actiune. Prin aceasta se imbunatateste cuplajul excitatie-contractie.

2. Activarea ATP-azei Ca™ dependent (pompei de calciu) din reticulul sarcoplasmic longitudinal.
Acest proces imbunatateste relaxarea prin captarea calciului din spatiul interfilamentar Tot odata
cresc depozitele de Ca™ din cisternele terminale disponibile pentru activarea contractiei.
ischemiat acidoza scade afinitatea troponinei C pentru Ca™, contribuind la scaderea
contractilitatii.

In insuficienta cardiaca activitatea bazala a adenilatciclazei este normala dar stimularea ei de catre
catecolamine este alteratd. In miocardul insuficient, desi Ca** total intracelular este normal, se
produce o alterare repartitiei lui intre depozitele usor mobilizabile (cisternele terminale) si depozitele
greu mobilizabile (mitocondrii). Scaderea activitdtii ATP-azei Ca™ dependente, in miocardul
insuficient, este responsabild de aparitia unui defect de captare a Ca*™" in reticulul sarcoplasmic
longitudinal, asociat cu scaderea depozitelor de calciu din cisternele terminale. Aceasta duce la
scaderea Ca™™ disponibil pentru activarea procesului contractil. Scaderea vitezei capacitatii de captare
a Ca™™ in reticulul sarcoplasmatic apare inaintea semnelor clinice de insuficienta cardiaca, sugerand
ca tulburarea este o cauza nu un efect al deprimarii contractilitatii. Alterarea captarii Ca™ in reticulul
sarcoplasmatic longitudinal afecteaza si procesul de relaxare, deoarece concentratia de Ca** din
spatiul interfilamentar scade incomplet si lent. Relaxarea incompletd sau/si intarziatd este
responsabila de producerea unei disfunctii diastolice. In insuficienta cardiaci, cresterea depozitelor
greu mobilizabile de Ca™ din mitocondrii, deprima contractilitatea prin:

a. sciderea disponibilititii de Ca*™ pentru initierea contractiei

b. decuplarea fosforilarii oxidative mitocondriale cu scaderea productiei de ATP.

2 ALTERAREA CONVERSIEI ENERGIEI CHIMICE IN ENERGIE MECANICA

O parte din energia de la nivelul miocardului este utilizatd pentru mentinerea turnover-ului
proteinelor si altor compusi macromoleculari din miocard, care au timpi de injumatatire cupringi intre
o ora si cateva zile. Semnificatia acestui turnover rapid este ca enzimele si proteinele miofibrilare din
miocard pot suferi modificari rapide exprimate prin alterarea procesului contractil, Izoenzimele
miozin ATP-azei, implicate in conversia energiei chimice in energie mecanica, fac parte din grupul
de proteine cu turnover rapid. Miocardul ventricular contine trei izoenzime ale miozin ATP-azei:



- lzoenzima V1 care are o activitate si viteza de reactie crescutd. Ea domina in miocardul

normal.

- lzoenzimele V2 si V3 care au activitate scazuta si viteza de reactie mica.

Activitatea miozin-ATP-azei este direct corelatd cu viteza de interactiune dinte filamentele de
actini si miozini, determinand viteza maxima de scurtare (Vmax) a fibrei miocardice. in miocardul
insuficient sau/si hipertrofiat se produce o modificare a raportului dintre izoenzimele miozin-ATP-
azei prin cresterea fractiilor V2 si V3, care au o activitate scazuta.

Deprimarea (scaderea) contractilitatii miocardului insuficient este data (cel pufin in parte) de
scaderea activitatii miozin-ATP-azei prin alterarea raportului dintre fractiile izoenzimelor V1/(V2 +
V3). Alterarea acestui raport apare si in cadrul procesului de remodelare cardiaca.

MECANISMELE COMPENSATORII DIN INSUFICIENTA CARDIACA

In cazul scaderii primare sau secundare a contractilitatii miocardului mentinerea performantei
cardiace la valori apropiate de normal depinde de interventia a trei mecanisme compensatorii:

1. Mecanismul Frank-Starling in care performanta cardiaca este menfinutd prin cresterea
presarcinei (cresterea volumului end-diastolic si a lungimii sarcomerelor).

2. Cresterea stimuldrii adrenergice prin nervii cardiaci si catecolaminele circulante, care cresc
performanta cardiaca prin cresterea contractilitatii si a frecventei cardiace.

3. Hipertrofia cardiaca, cu sau fara dilatatie, in care creste masa contractila.

Mecanismele compensatorii pot, in general, s mentind un debit cardiac de repaus normal chiar si
atunci cand s-a produs 0 deprimare importanta a contractilitatii miocardului. Simptomele clinice date
de scdderea debitului cardiac de repaus nu apar decat relativ tarziu; inainte de acest moment
simptomele din insuficienta cardiaca sunt date de mecanismele compensatorii menite sa mentina
debitul cardiac. Aceste efecte secundare nefavorabile limiteazd utilitatea mecanismelor
compensatorii. Deoarece terapia din insuficienta cardiaca se bazeaza pe controlul selectiv al acestor
mecanisme compensatorii, se impune cunoasterea lor aprofundata.

1. MECANISMUL FRANK-STARLING

Mecanismul Frank-Starling inseamna cresterea debitului sistolic prin cresterea volumului end-
diastolic. Cresterea umplerii diastolice (presarcinei) duce la intinderea sarcomerelor, si creste astfel
numarul de punti de legitura actini-miozina, care determina forta dezvoltatd de muschiul cardiac. In
cazul inimii normale mecanismul Frank-Starling serveste la coordonarea activitatii celor doi
ventriculi. La persoanele cu insuficientd cardiaca debitul cardiac poate fi normal in repaus datorita
cresterii volumului end-diastolic prin mecanismul Frank-Starling. Oricum, acest mecanism devine
ineficient in cazul depasirii capacitatii de umplere cardiaca, situatie in care lungimea sarcomerelor
depdseste valoarea optima de 2,2p cand numarul de punti de legatura actind-miozind si forta de
contractie incep sa scada (panta descendentd pe curba functionala cardiacd), Deteriorarea functiei
cardiace determind deplasarea in jos si aplatizarea curbei functionale cardiace. La bolnavii cu
insuficienta cardiaca, in efortul fizic, atunci cand este necesara o crestere a debitului cardiac se
produce o crestere insuficientd a acestuia §i o crestere importantd a volumului si presiunii end-
diastolice, care limiteaza sever capacitatea de efort. Limitarea apare deoarece in acelasi timp se
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produce o crestere a presiunii in capilarele pulmonare manifestata prin dispnee si edemul pulmonar.
Un factor important responsabil de oferta si necesarul de oxigen la nivelul miocardului este tensiunea
parietald ventriculard. Cresterea tensiunii parietale sistolice (postsarcina), care apare odatd cu
cresterea razei cavitatii ventriculare, determind o crestere a necesarului de oxigen iar cresterea
presiunii parietale diastolice (presarcina), prin mecanism Frank-Starling, determina o scadere a ofertei
de oxigen. Astfel poate sa apara ischemia cu deteriorarea si mai accentuatd a functiei cardiace.
Utilizarea diureticelor la bolnavii cu insuficien{d cardiacd scade volumul circulant si umplerea
ventriculard, scazand astfel tensiunea parietald si ameliorand oxigenarea miocardului.

2. MECANISME COMPENSATORII NEUROUMORALE
a) Cresterea activitatii sistemului nervos simpatic

Stimularea sistemului nervos simpatic joaca un rol important in raspunsul compensator la scaderea
performantei cardiace si in patogeneza insuficientei cardiace. Atat tonusul simpatic cardiac cat si
nivelul catecolaminelor circulante sunt crescute in fazele finale ale celor mai multe forme de
insuficientd cardiaca. Prin cresterea frecventei cardiace si a contractilitatii, cat si prin reglarea
tonusului vascular, sistemul nervos simpatic ajuta la mentinerea perfuziei diferitelor organe, in special
a miocardului si scoartei cerebrale.

In cazul formelor severe de insuficientd cardiaca cresterea stimuldrii simpatice determini o
vasoconstrictie la nivelul tegumentelor, musculaturii striate scheletale si viscerelor (rinichi si tractul
gastrointestinal) iar sangele din aceste teritorii este directionat spre organele vitale inima si creier.
Mecanismul poarta numele de ,,centralizarea circulatiei". Aspectele negative ale acestui mecanism
includ cresterea rezistentei vasculare si a postsarcinii. Este de asemenea evident ca o stimulare
simpatica prelungitd poate epuiza rezervele miocardice de norepinefrina si poate duce la distrugerea
terminatiilor nervoase simpatice. Cel mai adesea aceste efecte sunt distribuite inegal la nivelul
miocardului si pot avea consecinte distructive in timp asupra structurii si functiei cardiace. De
exemplu, ele pot afecta in mod negativ echilibrul dintre necesarul si oferta de oxigen. Catecolaminele
pot contribui si la cresterea incidentei mortii subite prin declansarea unor aritmii maligne.

b)Activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron

Unul dintre cele mai importante efecte ale scaderii debitului cardiac, din insuficienta cardiaca, este
scaderea fluxului sanguin renal si a filtrarii glomerulare. Aceasta duce la retentie de sodiu si apa, cu
cresterea volumului circulant, intoarcerii venoase si debitului cardiac. Normal, rinichii primesc 25%
din debitul cardiac, acest procent putand sa scada la 8-10%, la bolnavii cu insuficienta cardiaca.

Datorita scaderii fluxului sanguin renal, apare o crestere progresiva a secretiei de renind si
cresterea nivelului plasmatic al angiotensinei II. Cresterea concentratiei de angiotensina II duce la
vasoconstrictie generalizata si excesiva, constituind si un puternic stimul pentru secretia de aldosteron
de catre corticosuprarenald. Aldosteronul creste reabsorbtia tubulara a sodiului si secundar de apa.
Nivelul plasmatic al aldosteronului creste nu numai prin activarea sistemului renind-angiotensina-
aldosteron ci si prin deficit de metabolizare hepatica, datorita leziunilor hepatocelulare produse de
staza, congestie si hipoxie. Angiotensina II creste de asemenea nivelul plasmatic al ADH-ului. Acest
hormon este un puternic vasoconstrictor, creste postsarcina si inhiba excretia renald de apa (hormonul
antidiuretic), crescand astfel volemia si presarcina (umplerea cardiacd). Angiotensina II alaturi de
catecolamine este mediatorul care declanseazd hipertrofia si  remodelarea miocardului.
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Medicamentele inhibitoare ale enzimei de conversie, care blocheazd conversia angiotensinei |
(inactiva) in angiotensina II (activa), sunt larg folosite in terapia insuficientei cardiace si s-au dovedit
foarte eficiente.
c) Peptidul atrial natriuretic (ANP)

Hormonul denumit peptidul atrial natriuretic (ANP) sau atriopeptind, afecteaza echilibrul hidric
in insuficienta cardiaca.

Peptidul atrial natriuretic este un hormon peptidic eliberat de celulele atriale ale inimii ca raspuns
la cresterea Intinderii si presiunii atriale.

Hormonul determina natriureza rapida si pasagera, diureza si pierderea moderatd de potasiu prin
urina. La bolnavii cu insuficientd cardiaca congestiva a fost evidentiata cresterea nivelului peptidului
atrial natriuretic.

3 HIPERTROFIA CARDIACA

Hipertrofia cardiacd este un mecanism de compensare pe termen lung in insuficienta cardiaca.
Miocardul, la fel ca si muschiul scheletal, raspunde la cresterea solicitarilor prin hipertrofie.
Hipertrofia consta in cresterea numarului de elemente contractile (sarcomere) din miocite, in
vederea cresterii performantei lor contractile. Hipertrofia este unul din mecanismele majore de
compensare in cazul supraincarcarilor hemodinamice cronice ale inimii. Experimental s-a aratat ca
primele modificari apar la cateva ore dupa cresterea lucrului mecanic cardiac. Atat in supraincarcarile
hemodinamice de presiune, cat si in cele de volum, hipertrofia cardiaca este determinata de un factor
comun: cresterea tensiunii parietale.
Tensiunea parietala dintr-o cavitate sfericd, conform legii lui Laplace, este data de relatia:
Pxr
2xh
unde: T = tensiunea parietald; P = presiunea in cavitate; r = raza cavitatii; h = grosimea peretelui

T=

In aceasta relatie tensiunea se raporteaza la unitatea de sectiune transversala.

Din formuld rezulta cd tensiunea parietald poate sd creasca prin cresterea presiunii
intraventriculare (supraincarcare de presiune) sau printr-o crestere a volumului cavitatii ventriculare,
si deci a razei (supraincarcare de volum).

Pe de alta parte, o crestere a grosimii peretelui (h) tinde sa scada tensiunea parietala la o valoare
data a presiunii sau volumului. Hipertrofia este o reactie de adaptare care tinde sa readuca tensiunea
parietald la valoarea inifiala normald. Se cunosc doua tipuri de hipertrofie ventriculara: concentrica si
excentrica.

Hipertrofia concentrica

Bolile cardiace care produc o supraincarcare hemodinamicd de presiune prin cresterea rezistentei
in calea de ejectie a sangelui din ventriculi (cresterea postsarcinei) determina hipertrofie cardiaca
concentricd. Hipertrofia concentricd este declansatd de cresterea tensiunii parietale sistolice
(postsarcinei) si consta in formarea de noi sarcomere dispuse in paralel cu cele existente. De exemplu
in stenoza aortica severa, peretele ventriculului stang isi poate creste grosimea de 6 ori. Daca portiuni
ale muschiului cardiac sunt inlocuite cu tesut cicatricial, partea sanatoasd a miocardului se
hipertrofiaza, pentru imbunatéfirea capacitdtii de pompare a ventriculului. Hipertrofia cardiaca



imbunatateste functia cardiaca prin cresterea grosimii peretelui ventricular (cresterea masei
musculare), desi contractilitatea fibrelor miocardice hipertrofiate este mai scazutd fatd de aceea a
fibrelor normale. Hipertrofia altereaza felul m care muschii se contracta si utilizeaza calciul necesar
pentru interactiunea actind-miozind; muschiul se va contracta mai lent si cu un randament energetic
mai scazut. Unele forme de hipertrofie pot duce la remodelarea peretelui ventricular cu reducerea
dimensiunilor cavitatii ventriculare, alterarea umplerii diastolice §i cresterea tensiunii parietale. De
exemplu, hipertensiunea arteriala netratatd determina hipertrofie care poate conserva functia sistolica
pentru un timp, dar determina disfunctie diastolica care agraveaza insuficienta. Disfunctia diastolica
se manifestd mai ales in condifii in care creste frecventa cardiaca, limitand timpul de umplere
diastolica si fluxul sanguin coronarian. Desi hipertrofia creste functia sistolica a inimii, ea poate
determina sau poate agrava o ischemie miocardica, prin cresterea necesarului de oxigen. In inima
hipertrofiata este afectata circulatia coronariana iar susceptibilitatea de a se produce ischemie este
crescutd si prin scaderea ofertei de oxigen. Cand necesarul de oxigen al muschiului hipertrofiat
depaseste capacitatea vaselor coronare de a aduce sange, hipertrofia cardiaca nu mai este benefica,
deoarece ischemia secundara va duce la scaderea contractilitatii. Proliferarea anormala a tesutului
nonmiocardic (fibros) poate produce cresterea rigiditatii ventriculare cu afectarea ulterioara a functiei
ventriculare.

Hipertrofia excentrica

In hipertrofia excentrici purd grosimea peretelui ventricular si diametrul cavititii cresc
proportional. Acest tip de hipertrofie apare in perioada de crestere si in supraincarcarea
hemodinamica de volum din insuficienta aortica sau mitrald. Cresterea tensiunii parietale diastolice
asociatd cu cresterea presarcinei stimuleaza formarea de noi sarcomere dispuse in serie cu cele
existente, rezultand o dilatare a cavitatii ventriculare. Cresterea lungimii fibrelor miocardice prin
formarea de sarcomere dispuse in serie nu poate explica in totalitate cresterea volumului cavitatii
ventriculare m cazul hipertrofiei excentrice cu dilatare. In aceste cazuri se asociazd o alunecare si o
rearanjare la nivel de miofibrile, fibre miocardice si benzi musculare. In hipertrofia excentrica
complianta diastolica este crescuta astfel ca desi volumul end-diastolic este crescut presiunea end-
diastolicd ramane relativ normala. Hipertrofia excentrica cu dilatarea cavitatii pare avantajoasa la
prima vedere. Cresterea volumului telediastolic si a lungimii sarcomerelor face ca scurtarea relativa
a sarcomerelor, pentru expulzarea unui volum sistolic dat, sa fie mai mica iar performanta cardiaca
creste prin cresterea presarcinei (mecanismul Starling). In unele situatii insi, aceste avantaje sunt
anulate de faptul ca in cazul unui ventricul dilatat tensiunea parietald trebuie sa creasca pentru a
produce sau a mentine o anumitd presiune intraventriculard, asa cum rezulta din legea lui Laplace.
Datorita tensiunii parietale, crescute (sarcina crescutd), viteza de scurtare a fibrelor miocardice scade,
reducandu-se astfel viteza de ejectie. De asemenea tensiunea parietala fiind unul din determinangii
majori ai consumului de Oz in insuficienta cardiacd decompensata cand hipertrofia nu reuseste sa
readuca tensiunea parietald la valoarea normald, necesarul de Oz la nivelul miocardului este crescut.

CAUZELE PRECIPITANTE ALE INSUFICIENTEI CARDIACE

Alterarile de la nivelul inimii pot persista timp indelungat (cativa ani) fara sa produca tulburari
clinice, sau acestea sa fie minime (insuficienta cardiacd compensata).
Primele manifestari ale insuficientei cardiace apar cel mai adesea in cursul unor afectiuni acute
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intercurente care produc o suprasolicitare aditionald pe fondul unui miocard suprasolicitat cronic sau
avand o capacitate functionald diminuatd. Rezulta o discordanta intre solicitarea functionala crescuta
si capacitatea functionala scazuta (insuficienta cardiaca decompensata).
Principalele cauze precipitante ale instalarii insuficientei cardiace decompensate sunt;
a. Aritmiile (reprezintd cea mai frecventa cauza precipitantd), care actioneaza prin:
- tahiaritmiile reduc timpul de umplere ventriculara;
- marile bradicardii necesita un volum sistolic crescut pentru mentinerea debitului
cardiac;
- disociatia atrioventriculara elimind efectul de pompa secundara a atriilor si.
creste presiunea atriala (staza retrograda);
- blocurile intraventriculare scad performanta cardiacd prin pierderea
sincronismului de contractie.

b. Procesele infectioase:

- infectiile pulmonare (favorizate de staza pulmonara), sau cu altd localizare
intervin prin: febra, tahicardie, hipoxie, cresterea necesarului metabolic;

- Mmiocarditele reumatismale sau de altd naturd accentueaza scaderea
contractilitatii;

- endocarditele bacteriene prin leziuni valvulare, febra si uneori miocardita.

C. Hipertensiunea sistemica determind cresterea bruscd a postsarcinei, care deprima
performanta cardiaca.

d. Tireotoxicoza, sarcina, anemia, stari in care perfuzia adecvatd a tesuturilor impune
cresterea debitului cardiac, efort care nu poate fi sustinut de o inima cu leziuni
preexistente,

e. Embolia pulmonara (favorizatd de staza venoasda si tromboza venelor membrelor
inferioare) produce o crestere bruscd a presiunii in artera pulmonara precipitand
insuficienta ventriculard dreapta.

f. Infarctul miocardic care survine pe fondul unei cardiopatii ischemice cronice. scade si mai
mult performanta cardiaca precipitand insuficienta cardiaca.

FORMELE INSUFICIENTEI CARDIACE
INSUFICIENTA CARDIACA COMPENSATA SI DECOMPENSATA

In fazele initiale ale insuficientei cardiace, scaderea functiei cardiace poate trece neobservata
datoritd mecanismelor compensatorii care mentin performanta cardiaca la valori apropiate de normal.
Aceasta stare poartd denumirea de insuficienta cardiaca compensata.

Totusi, aceste mecanisme isi pierd eficienta daca sunt utilizate un interval mai lung de timp si se
instaleaza insuficienta cardiacdi decompensati. In insuficienta cardiacd decompensati severd si
prelungitd, mecanismele compensatorii nu mai reusesc sa mentind performanta cardiaca in apropierea
limitelor normale i determind tulburari care pot chiar sd agraveze insuficienta cardiaca

INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA SI CRONICA

In general diferentele dintre insuficienta cardiacd acuta si cronica sunt date de faptul cd in
insuficienta cardiacd acutd mecanismele compensatorii nu au timpul necesar ca sa ducd la aparitia
semnelor clinice pe care le produc in insuficienta cardiacd cronica. Adesea insd nu se poate face o
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distinctie neta Intre cele doud forme de insuficienta cardiaca.

in insuficienta cardiaci acuta pe primul plan se situeaza tulburirile produse de sciderea brusca a
debitului cardiac, care se vor manifesta prin hipotensiune si hipoperfuzie tisulard, mergand pana la
instalarea socului cardiogen. Manifestarile congestive periferice si edemul periferic lipsesc deoarece
mecanismele compensatorii care duc la cresterea volemiei, prin retentie de sodiu si apa, nu au avut
timpul necesar ca sd intervind. Principalele cauze care produc insuficienta cardiacd acutd sunt
infarctul miocardic intins, rupturile valvulare si embolia pulmonara masiva.

In insuficienta cardiaca cronici debitul cardiac scade treptat, tensiunea arteriala este mentinuta la
valori normale, si predomina retentia hidrosalind, staza. venoasa si edemul. Principalele cauze care
duc la insuficientd cardiaca cronicd sunt hipertensiunea arteriala, cardiomiopatiile, cardiopatia
ischemica si supraincarcarea hemodinamicd din valvulopatii.

INSUFICIENTA CARDIACA CU DEBIT CRESCUT SI CU DEBIT SCAZUT

Insuficienta cardiaca cu debit scazu se produce atunci cand scade performanta pompei cardiace
datoritd scaderii primare sau secundare a contractilitdfii miocardului. Principalele cauze ale
insuficientei cardiace cu debit scdzut sunt infarctul miocardic, ischemia miocardica cronica,
cardiomiopatiile si supraincarcarile hemodinamice din valvulopatii. In aceste cazuri de insuficienta
cardiaca, adesea debitul cardiac de repaus poate fi normal sau la limita inferioara a normalului, dar el
nu poate sa creasca suficient in efort.

Insuficienta cardiaca cu debit crescut apare atunci cand debitul cardiac se situeaza peste limita
superioard a normalului (2,54 1/min.m?), dar daci este raportat la necesititile metabolice celulare
mult crescute, debitul cardiac apare ca fiind insuficient (relativ scazut). Principalele cauze ale
insuficientei cardiace cu debit crescut sunt starile hiperdinamice, de tipul anemiilor grave,
tireotoxicozei, beri-beri, sunturilor arterio-venoase si bolii Paget. La acesti bolnavi apare un deficit
de perfuzie a tesuturilor, evidentiat de existenta, chiar si in conditii de repaus, a unei diferente arterio-
venoase crescute de Oz (normal 3,5-5 ml%).

INSUFICIENTA CARDIACA SISTOLICA SI DIASTOLICA

Vechea clasificare a insuficientei cardiace 1n insuficientd anterograda si retrograda, a fost inlocuita
recent de clasificarea, pe criterii fiziopatologice, in insuficienta sistolica si diastolica. In insuficienta
sistolica este afectatd ejectia sdngelui de catre inimad in timpul sistolei, iar in insuficienta diastolica
este afectatd umplerea inimii in diastold. Numerosi bolnavi cu insuficientd cardiaca prezinta atat o
disfunctie cardiacd sistolicd cat si una diastolici. In aceste cazuri, disfunctia diastolicd va fi
responsabila de reducerea umplerii ventriculare cu scaderea volumului end-diastolic (presarcinei), iar
disfunctia sistolica va fi responsabild de scaderea fractiei de ejectie si cresterea volumului end-
sistolic. Asocierea acestor doud modificari. produce o scadere dramatica a debitului sistolic.

INSUFICIENTA CARDIACA STANGA SI DREAPTA

Insuficienta cardiaca poate fi clasificata in stanga sau dreapta in functie de ventriculul afectat. O
caracteristicd importanta a sistemului circulator este aceea ca cele doua ventricule actioneaza ca doua
pompe conectate in serie. Pentru a functiona eficient, ventriculele trebuie sa mentina un debit egal.
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Desi evenimentul initial care declangeaza insuficienta cardiaca poate avea origine primara localizata
in stanga sau in dreapta, pe parcurs vor fi afectate ambele compartimente.

1. INSUFICIENTA CARDIACA STANGA

Inima stanga pompeaza sange din circulatia pulmonara, unde presiunea este scazuta, in circulatia
sistemica, unde presiunea este crescutd. Cand este afectatd performanta inimii stangi, scaderea
debitului cardiac determind cresterea volumului si presiunii end-diastolice din ventriculul si atriul
stang, care se va transmite retrograd in venele si capilarele pulmonare, determinand congestie la
nivelul circulatiei pulmonare. Cand presiunea hidrostaticd din capilarele pulmonare (normal 10
mmHg) depaseste presiunea oncoticd plasmatica (normal 25 mmHg) are loc filtrarea de lichide din
sectorul intravascular catre spatiul interstitial pulmonar, cu formarea edemului pulmonar. Edemul
pulmonar apare in general noaptea, dupa ce persoana a stat in clinostatism o perioada, iar actiunea
gravitatiei asupra circulatiei sistemice a fost indepartata. Lichidele acumulate in timpul zilei la nivelul
extremitatilor inferioare se reintorc in compartimentul vascular si se redistribuie in circulatia
pulmonara.

Cauzele cele mai frecvente ale insuficientei cardiace stangi sunt infarctul miocardic acut si
cardiomiopatiile. Insuficienta cardiaca stanga si edemul pulmonar se pot dezvolta foarte rapid la
persoanele cu infarct miocardic acut. Chiar daca aria infarctului este mica, ea poate fi inconjurata de
zonele de leziune si ischemie, rezultdnd o arie mai Intinsd de miocard ventricular cu disfunctie
contractila. Complicatiile mecanice asociate cu infarctul miocardic, cum ar fi ruptura de muschi
papilar (care duce la insuficientd mitrald usoard sau severd) sau anevrismul de ventricul stang,
contribuie la producerea edemului pulmonar. Stenoza sau insuficienta aorticd sau mitrala duce de
asemenea la insuficientd cardiaca stdngd. Edemul pulmonar se poate de asemenea dezvolta in timpul
administrarii intravenoase rapide de solutii perfuzabile sau de sange, la varstnici sau la persoane cu
rezerva cardiaca limitata.

INSUFICIENTA CARDIACA STANGA SISTOLICA

Se caracterizeaza prin incapacitatea ventriculului stang (VS) de a realiza un debit cardiac (DC)
adecvat pentru satisfacerea necesitatilor tisulare de oxigen si substrat energetic. Debitul cardiac este
dat de produsul dintre frecventa cardiaca (Fc) si debitul sistolic (DS), conform relatiei:

DC =Fcx DS

Debitul sistolic este controlat de trei determinanti majori: contractilitatea, presarcina si
postsarcina, alterarea acestora sta la baza disfunctiei ventriculare sistolice.

Rolul scaderii contractilitatii in patogeneza insuficientd cardiacd stanga

Contractilitatea este scazuta de afectiuni care altereaza functia muschiului cardiac. Infarctul
miocardic este cauza cea mai frecventd a deprimarii contractilitdtii. Alte cauze care produc sciderea
primard a contractilitdfii muschiului cardiac sunt miocarditele si cardiomiopatiile. Ischemia
miocardicd determind un proces denumit "remodelare ventriculara" care va produce in timp o
disfunctie contractild progresiva. La bolnavii cu cardiopatie ischemicd, in miocardul din vecinatatea
zonei de infarct, se produc modificari structurale care constau in hipertrofie, sinteza de proteine
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contractile anormale si depozitarea de colagen intre miocite. Aceste procese definesc remodelarea
ventriculara. Modificari similare se produc si in miocardul hipertrofiat al bolnavilor cu hipertensiune
arteriala. Agentii neuroumorali responsabili de aceste efecte sunt angiotensina II si catecolaminele.
Rezultatul final al remodelarii ventriculare este pierderea progresiva a functiei contractile si riscul
crescut de instalare a insuficientei cardiace stangi sistolice ca o complicatie a cardiopatiei ischemice
si/sau hipertensiunii arteriale. Combaterea efectelor nefavorabile ale angiotensinei II si
catecolaminelor, prin administrarea de inhibitori ai enzimei de conversie si B-blocante, produce o
ameliorare importantd a contractilitatii si a duratei de supravietuire a bolnavilor. Aceste preparate
medicamentoase stau la baza tratamentului in infarctul miocardic si insuficienta cardiaca stanga.

Scaderea secundard a contractilitatii poate fi produsa de si supraincarcarile hemodinamice de
presiune (hipertensiune arteriala, stenoza aorticd) sau de volum (insuficienta aortica si insuficienta
mitrald). In aceste cazuri se produce o crestere marcati a postsarcinei si respectiv a presarcinei care
vor determina instalarea unor cercuri vicioase ce scad si mai mult contractilitatea, agravand
insuficienta cardiaca.

Rolul cresterii presarcinei:

Scaderea contractilitatii determind cresterea volumului end-diastolic care, prin declansarea
mecanismului Frank-Starling, produce cresterea debitului sistolic .

Cresterea presarcinei si dilatarea ventriculului stang Se poate produce prin:

1. Scaderea contractilitatii, cu scaderea fractiei de ejectie (FE) si cresterea volumului rezidual
(VR). Aceasta duce la acumularea treptatd a singelui in ventriculul stdng, cu cresterea
volumului end-diastolic si dilatare ventriculara.

2. Cresterea intoarcerii venoase prin:

- venoconstrictie, declansata de cresterea stimularii adrenergice;

- activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron, produsa de hipoperfuzia renala si
de cresterea stimularii adrenergice;

- supraincarcare volemica in cazul administrarii in scop terapeutic, sub forma de
perfuzie, a unor volume mari de sange plasma sau ser;

- retentie crescutda de Na si apa in insuficienta renala acuta cu oligo-anurie.

La inceput cresterea volumului end-diastolic poate ameliora performanta sistolica a ventriculului

stang , prin mecanism Frank-Starling, dar cresterea excesiva a presarcinei produce scaderea
contractilitatii atunci cand lungimea sarcomerelor depaseste valoarea optima de 2,2 p. Din aceasta
cauza punctul de functionare al ventriculului sting se va plasa pe panta descendentd a curbei
functionale cardiace si va determina scaderea debitului cardiac.
Cresterea excesiva a volumului end-diastolic determina cresterea tensiunii parietale diastolice,
compresiunea vaselor coronare i ischemie miocardicd datoritd scaderii ofertei de oxigen, prin
diminuarea fluxului sanguin coronarian. Aceastd tulburare deterioreaza si mai mult performanta
sistolica a ventriculului stang .

Rolul cresterii postsarcinei

Cresterea postsarcinei este de obicei rezultatul cresterii rezistentei vasculare periferice (RVP), asa
cum se produce in hipertensiunea arteriald, dar poate fi produsa si de stenoza aortica, sau coarctatia
de aortd. Cresterea inseamna o crestere a rezistentei in calea de ejectie a ventriculului stang (calea de
pompare). Pentru a invinge aceasta rezistenta crescutd ventriculul sting trebuie sa creasca presiunea
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intraventriculara prin cresterea tensiunii parietale sistolice (postsarcina).

La supraincarcarea hemodinamicd de presiune ventriculul stdng raspunde prin hipertrofie
concentricd. Datoritd cresterii masei musculare, hipertrofia va determina cresterea necesarului de
oxigen si va produce ischemie care declangeazd procesul de remodelare ventriculard. Are loc
depunerea de colagen intre miocite, cu scaderea si mai accentuatd a contractilitatii si astfel creste
riscul instalarii si agravarii insuficientei cardiace. Se realizeaza un cerc vicios in care scaderea
debitului cardiac determina scaderea perfuziei renale si activarea sistemului renina-angiotensina-
aldosteron. Angiotensina II prin efectul vasoconstrictor produce cresterea, iar impreund cu
aldosteronul creste reabsorptia renala de sodiu si secundar de apa, cu cresterea volumului circulant.
In acest fel activarea sistemului renind-angiotensini-aldosteron creste si mai mult, atit postsarcina
cat si presarcina. Pe de alta parte scaderea debitului cardiac reduce perfuzia cerebrala, ce va fi sesizata
de baroreceptorii centrali, care vor declansa cresterea stimularii adrenergice si eliberarea de ADH de
la nivelul hipotalamusului. Catecolaminele sunt responsabile de cresterea excesivd a rezistentei
vasculare periferice (postsarcinei) iar ADH de retentia crescuta de apa care are drept consecinta
cresterea excesiva a volemiei, intoarcerii venoase si a presarcinei. S-a dovedit cd angiotensina si
catecolaminele sunt responsabile nu numai de alterarile hemodinamice din insuficienta cardiaca, ele
exercita si un efect cardiotoxic direct. Studii clinice au aratat ca tratamentul cu inhibitoare ale enzimei
de conversie si B-blocante poate preveni sau incetini instalarea cercului vicios in care scaderea
debitului cardiac produce cresterea presarcinei si a postsarcinei, aparitia leziunilor miocardice precum
si instalarea sau/si agravarea insuficientei cardiace stangi.

Manifestarile din insuficienta cardiaca stanga sistolica sunt determinate de:

(1). Perfuzia neadecvata in circulatia sistemica, determinata de scaderea fractiei de ejectie,
debitului cardiac si volumului arterial efectiv. Scaderea perfuziei cerebrale este cauza declansarii
cresterii stimuldrii simpatice. In insuficienta cardiaca stanga acuti sau severa, scaderea perfuziei
cerebrale poate sa produca confuzie mentala, tulburari de comportament, tulburdrile de memorie,
anxietate i insomnie. Aceste tulburdri sunt mai frecvente, in special la bolnavii cu insuficientd
cardiacd care prezintd si ateroscleroza cerebrald. Scaderea perfuziei musculaturii striate scheletale
produce astenie si fatigabilitate. Oboseala cardiaca este diferitd de cea generala prin faptul ca nu este
prezenta dimineata, ea apare si se accentueaza in timpul zilei. Scaderea perfuziei renale este cauza
activarii sistemului renina-angiotensina-aldosteron si a scaderi debitului urinar (oligurie).

(2). Congestia vasculara pulmonara, care da si denumirea de insuficienta cardiaca

congestiva. Staza, congestia si cresterea presiunii hidrostatice in venele si capilarele pulmonare,
m functie de gravitatea lor, vor produce dispnee de efort, ortopnee, dispnee paroxistica nocturna sau
edem pulmonar acut (vezi edemul pulmonar acut). Dispneea datoratd congestiei la nivelul circulatiei
pulmonare este unul din semnele majore ale insuficientei cardiace stangi.

Dispneea de efort se produce in momentul in care intensitatea efortului fizic determina cresterea
presiunii end diastolice la valori (25 mmHg) care produc edem cardiac.

Ortopneea apare cand bolnavul trece de la pozifia de ortostatism sau pozitia sezdndad la
clinostatism. In ortostatism sau in pozitie sezanda gravitatia face ca sangele s se acumuleze la nivelul
membrelor inferioare. Prin trecerea la ortostatism acest efect este anulat si singele acumulat la nivelul
membrelor inferioare va fi mobilizat si redistribuit in circulatia pulmonara, deja congestionata datorita
insuficientei cardiace stangi, producand cresterea periculoasa a presiunii end diastolice, cu aparitia
edmului interstitial si dispneei.

Dispneea paroxistica nocturna este o criza de dispnee care apare in timpul somnului. Persoana se
trezeste cu senzatie de sufocare, care dispare daca se ridica in pozitie sezanda. Un alt simptom care
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apare este o tuse seaca, neproductiva, care se agraveaza in clinostatism. Bronhospasmul datorat
congestiei mucoasei bronsice poate cauza wheezing si dificultate In respiratie. Aceastd situatie se
numeste astm cardiac.

Tratamentul 1n insuficienta cardiaca stanga urmareste intreruperea cercului vicios in care scaderea
contractilitatii produce cresterea excesivd a presarcinei, postsarcinei si agravarea scaderii
contractilitatii. Medicatia inotropa include digitala (in insuficienta cardiacd cronicd) si
medicamentele care stimuleaza inima prin activarea receptorilor B-adrenergici (dopamina si
dobutamina), sau prin inhibitia fosfodiesterazei (utilizate in insuficienta cardiacad acutad). Medicatia
care reduce postsarcina . (vasodilatatoare arteriale) determina cresterea vitezei de ejectie si a fractiei
de ejectie. Vasodilatatoarele venoase si diureticele sunt utilizate pentru a reduce presarcina
ventriculard §i presiunea venoasa pulmonara si sistemicd). Inhibitoarele enzimei de conversie scad
atat presarcina cat si postsarcina (prin scdderea nivelului aldosteronului si respectiv, scaderea
rezistentei vasculare periferice), reducand mortalitatea in insuficienta cardiaca stanga cu peste 30%.

2) insuficienta cardiaca stanga diastolica

Disfunctia diastolica, reprezinta 25-40% din totalul cazurilor de insuficienta cardiacd congestiva
stanga. insuficienta cardiaca diastolica poate sa apara izolatd sau impreuna cu insuficienta cardiaca
sistolicd. insuficienta cardiaca diastolica izolatd inseamna prezenta semnelor de congestie pulmonara
in conditiile unei performante sistolice normale (fractia de ejectie si debitul cardiac normale). Acest
tip de insuficienta cardiaca este produs de scaderea compliantei si relaxarii ventriculului stang , astfel
cd, desi presarcina este normala, presiunea end-diastolica va fi mult crescuta. Cresterea presiunii end
diastolice se transmite retrograd in circulatia pulmonara si determina staza, congestie si edem.

Cauzele care produc disfunctie diastolica cuprind:

1. starile patologice in care este restrictionatd umplerea diastolica (stenoza mitrala);

2. ingrosarea peretelui ventricular cu reducerea dimensiunilor cavitatii ventriculare

(cardiomiopatie hipertrofica);

3. stari in care este intarziata relaxarea diastolica (la varstnici si in cardiopatia ischemica).

Disfunctia diastolica din cardiopatia ischemica este produsd de scdderea relaxarii ventriculare
prin:

a. Incapacitatea pompei de Ca** (reticulul sarcoplasmatic longitudinal) de a indeparta din spatiul
interfilamentar Ca** care a activat contractia musculard. Spre sfarsitul ciclului de cuplaj excitatie-
contractie, reticulul sarcoplasmatic longitudinal capteaza activ Ca*™ si il transfera in cisternele
terminale. Astfel concentratia de Ca™ in vecinatatea troponinei C scade, determinind revenirea
complexului tropomiozind-troponind in pozitia care inhiba formarea puntilor de legdtura dintre
filamentele de actina si miozind. Acesta este un pas necesar pentru a se produce o relaxare rapida
si completd a miocitelor.

b. Deficitul de ATP (scaderea nivelului energetic), care altereaza procesul de relaxare prin
desfacerea incompletd a puntilor de legatura dintre filamentele de actind si miozind, formate in
cursul contractiei. De aceea miocardul ischemiat devine rigid si are compliantd diastolicd scazuta.
Reducerea vitezei si duratei relaxarii, vor determina scaderea vitezei de umplere ventriculara, mai
ales in faza de umplere rapida. Umplerea ventriculara (presarcina) depinde de Intoarcerea venoasa
si de complianta diastolica ventriculara. O scadere a compliantei ventriculare (hipertrofie,
cardiomiopatie hipertrofica, ischemie, fibroza), va avea ca efect scaderea volumului end-diastolic
si cresterea presiunii end diastolice. asa cum se poate observa din curba presiune-volum. Cresterea
presiunii end-diastolice (PED) se va transmite retrograd in atriul stang, in venele si capilarele
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pulmonare producand congestie si edem pulmonar.
2. EDEMUL PULMONAR ACUT

Este o manifestare a insuficientei ventriculare stangi acute, putand sa apara si prin cresterea brusca
a presiunii in capilarele pulmonare determinata de: cresterea presiunii in atriul stang (stenoza mitrala,
mixom al atriului stang); cresterea presiunii venoase pulmonare (obstructii ale venelor pulmonare);
supraincarcarea volemica (insuficienta renald acuta, perfuzii cu volume mari de lichide).

Patogeneza edemului pulmonar acut

La nivelul capilarelor pulmonare ca si in circulatia sistemica schimburile lichidiene cu spatiul
interstitial sunt guvernate de fortele Starling. Cantitatea de lichid filtratd depinde de presiunea efectiva
de filtrare (Pf) care este data de relatia:

Pf=(Ph-Pi)-(Pop-Poi)

unde: Ph = presiunea hidrostaticd din capilarul pulmonar; Pi = presiunea interstitiald; Pop =
presiunea oncotica plasmatica; Poi = presiunea oncotica interstitiala

Deoarece presiunea hidrostatica normala la nivelul capilarelor pulmonare este de 7-12 mm Hg, iar
presiunea interstitiala este negativa (-10 - -17 mm Hg), cele doud presiuni se vor suma, avand efecte
similare de scoatere a lichidului in interstitiu (extravazare). Acestei forte de extravazare i se opune
forta de intravazare data de diferenta dintre presiunea oncotica plasmatica (25-30 mmHg) care retine
apa in capilare si presiunea oncotica interstitiald (10 mmHg), care atrage apa in interstifiu. Presiunea
efectiva de filtrare (5-10 mmHg), va fi data de diferenta dintre forta de extravazare si forta de
intravazare.

In procesul de filtrare un rol important revine permeabilititii endoteliului capilar pentru lichide,
(de care depinde coeficientul de filtrare K) si permeabilitatii pentru coloizi, (de care depinde
coeficientul de reflectie Kr).

Astfel, cantitatea de lichid filtrata (Q) va fi data de relatia:

Q =K (Ph - Pi)-Kr (Pop - Poi)

Acumularea de lichid in spatiul interstitial este impiedicatad de drenajul limfatic. Edemul pulmonar
se produce atunci cand viteza de filtrare la nivelul capilarelor pulmonare depaseste viteza de drenare
limfaticd a lichidului din spatiul interstitial pulmonar.

Factorul determinant al filtrarii excesive la nivelul capilarelor pulmonare este cresterea brusca si
marcatd a presiunii hidrostatice.

In patogenia edemului pulmonar pot si intervina si factori favorizanti:

a) scaderea presiunii oncotice plasmatice (hipoproteinemie);

b) cresterea presiunii oncotice interstitiale (transferul de coloizi din plasma in interstitiu);

C) scaderea presiunii interstitiale (dupa golirea rapida a cavitatii pleurale in pneumotorax si
hidrotorax);

d) scaderea capacitatii de drenaj limfatic (procese infectioase pulmonare sau cresterea presiunii
venoase centrale);
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e) retentia hidrosalina cu cresterea volumului circulant.
Formarea edemului pulmonar se desfasoara in doua faze: edemul interstitial si edemul alveolar.

(1) Edemul pulmonar interstitial

Se formeaza 1n prima faza cand cresterea presiunii hidrostatice in capilarele pulmonare forfeaza
jonctiunile intercelulare ale endoteliului capilar si determind o crestere netad a vitezei de filtrare. La
inceput cresterea vitezei de filtrare este compensata printr-o crestere corespunzatoare a drenajului
limfatic. Cresterea volumului interstitial stimuleaza receptorii ,,J" de distensie, care printr-un
mecanism reflex declangeaza o tahipnee. Aceasta realizeaza pompajul extrinsec al vaselor limfatice
cu cresterea drenajului limfatic. Acumularea efectiva de lichid in spatiul interstitial incepe abia atunci
cand volumul de lichid filtrat depaseste capacitatea maximd de drenaj limfatic. Lichidul se
acumuleaza 1n spatiul interstitial pericapilar de unde trece in spatiile peribronhovasculare mai
compliante (laxe).

In spatiul peribronhovascular se poate acumula o cantitate mare de lichid (200-300 ml) ducand la
cresterea masei pulmonare cu cca. 30%. Acest proces este rdspunzator de aparitia imaginii radiologice
caracteristice (desen hilar accentuat cu imagine de fluture cu aripile Intinse).

(2) Edemul alveolar

Se produce atunci cand capacitatea de acumulare a lichidului in spatiul interstitial este depasita.
Cresterea marcata a presiunii in spatiul interstitial determina ruperea jonctiunilor stranse dintre
celulele alveolare iar lichidul de edem invadeaza alveolele. Invadarea alveolelor cu lichid se produce,
prin substituirea gazelor de cétre lichidul interstitial, in momentul in care presiunea alveolara nu mai
poate sa mentind configuratia normald a alveolelor.

Intr-o faza avansati are loc alterarea grava a permeabilititii membranei alveolo-capilare, care face
ca lichidul ce invadeaza alveolele si cdile respiratorii sa confind proteine plasmatice si hematii.
Edemul pulmonar acut se insoteste de tulburari hemodinamice pulmonare si tulburari respiratorii.

* Tulburari hemodinamice pulmonare
Perfuzia pulmonard normala este neuniforma. In ortostatism datorita gravitatiei, o cantitate mai

mare de sange este dirijatd spre zonele bazale In dauna zonelor pulmonare apicale. in edemul

pulmonar acut se produce o redistribuire a perfuziei, caracterizata prin reducerea relativa a perfuziei
zonelor bazale si cresterea perfuziei zonelor apicale. Redistribuirea are loc numai dupa inceperea
fazei de edem alveolar. Redistribuirea perfuziei pulmonare este determinata de:

(1) Compresiunea vaselor pulmonare din zona bazala, produsa de edemul pulmonar. Edemul se
formeaza mai rapid si in cantitati mai mari in zona bazala, datoritd gravitatiei.

(2) Arterioloconstrictia declansata de hipoxie. Arterioloconstrictia este mai accentuata in zona bazala
unde hipoxia este mai intensa, datoritd edmului alveolar mai accentuat. La aceasta se adauga o
sensibilitate crescutd la hipoxie, a arteriolelor din zona bazala.

(3) Arterioloconstrictia declansatd prin mecanisme reflexe cu punct de plecare in atriul stang sau/si
venele pulmonare, datorita cresterii presiunii in aceste teritorii.

(4) Se poate asocia un mecanism miogen care consta in descresterea tonusului musculaturii netede
arteriolare, ca raspuns la cresterea presiunii arteriale pulmonare.

* Tulburari respiratorii

14



(1) Alterarea ventilatiei pulmonare este datd de obstructia bronhiolara (prin compresiunea produsa
de edem) si de scaderea compliantei pulmonare, produsa de cresterea tensiunii superficiale si de
rigidizarea parenchimului prin edemul interstitial.

(2) Alterarea schimburilor gazoase se manifesta prin scaderea difuziunii O prin membrana alveolo-
capilard si aparitia hipoxemiei. Tulburarea este datd de ingrosarea spatiului pericapilar
determinatd de edemul interstitial, la care se adauga edemul alveolar. La inceput hiperventilatia
reflexa determina alcaloza respiratorie cu hipocapnie.

In stadiile finale apare hipoxie, hipercapnie si acidoza. in edemul pulmonar acut se produce o
insuficienta respiratorie acuta determinata de asocierea redistribuirii fluxului sanguin pulmonar cu
tulburari de ventilatie si difuziune.

4. INSUFICIENTA CARDIACA DREAPTA

Principalele cauze care pot produce insuficientd cardiaca dreapta sunt: insuficienta cardiaca
stangd, caz in care se instaleaza insuficienta cardiacd globala; bolile pulmonare acute sau cronice
(BPOC, pneumonii, embolia pulmonara, hipertensiunea pulmonara), caz in care vorbim de cord
pulmonar (acut sau cronic); valvulopatiile pulmonare sau tricuspidiene, infarctul ventriculului drept
si cardiomiopatiile.

Inima dreapta primeste sdnge neoxigenat, din circulatia venoasa sistemica (venele cave), si il
pompeaza in artera pulmonard, pentru a fi oxigenat la nivelul capilarelor pulmonare. Insuficienta
ventriculului drept se manifesta prin scaderea fractiei de ejectie, cresterea VR, volumului end-
diastolic si a presiunii end diastolice, in ventriculul drept insuficient. Presiunea end-diastolica
crescutd se va transmite retrograd in atriul drept si venele circulatiei sistemice. Congestia la nivelul
viscerelor se accentueaza, pe masurd ce distensia venoasa progreseazd. Manifestarile din insuficienta
cardiaca dreapta sunt:

1. Congestia de la nivelul viscerelor

Congestia hepatica. La nivelul ficatului congestia din venele suprahepatice se transmite in venele
centrolobulare producand hepatomegalie si durere in hipocondrul drept. in cazurile severe, din cauza
stazei, congestiei prelungite si hipoxiei din zona centrolobulard se produce necroza hepatocitelor
urmata de proliferarea tesutului conjunctiv. Rezultatul va fi o remaniere fibroasa a citoarhitectonicii
lobulilor hepatici, denumitd ciroza hepaticd de origine cardiaca. Datoritd leziunilor hepatice va fi
afectata functia de sinteza a proteinelor plasmatice rezultand hipoalbuminemie cu scaderea presiunii
oncotice plasmatice. Pe de altd parte scaderea metabolizarii hepatice a aldosteronului contribuie la
aparifia unui hiperaldosteronism secundar. Acesti factori intervin in producerea edemului si ascitei.

Congestia venelor jugulare. In insuficienta cardiaca dreapta severa, venele jugulare externe devin
turgescente, putand fi vizualizate atat in ortostatism cat si in pozifie sezanda. La palparea ficatului se
poate evidentia refluxul hepatojugular.

Congestia din circulatia portd. Hipertensiunea portala poate duce la splenomegalie si dezvoltarea
ascitei.

Congestia din circulatia gastrointestinala poate interfera cu digestia si absorbtia intestinala,
rezultand anorexie si disconfort abdominal.

Datorita efectelor gravitatiei, edemul este mai pronuntat la nivelul extremitatilor inferioare in
ortostatism si la nivelul ariei situate deasupra sacrului in clinostatism. Edemul poate fi evidentiat prin
cresterea in greutate a bolnavului. La bolnavii cu insuficientd cardiacd congestiva se face masurarea
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zilnica a greutatii.
Congestia renald. Este responsabild de aparitia oliguriei, hematuriei si proteinuriei

2. Edemul periferic

Edemul din insuficienta cardiacd congestiva este o consecintd a depasirii mecanismelor
compensatorii care tind sa readuca performanta cardiaca scazuta la o valoare apropiatd de normal. in
insuficienta cardiaca datoritd scaderii fractiei de ejectie sangele se acumuleaza in inima (creste
volumul rezidual) si in sistemul venos, in dauna volumului arterial efectiv (volumul de sange care
umple sistemul arterial). Scaderea volumului arterial efectiv declanseaza mecanismele care tind sa
refaca volumul circulant prin cresterea retentiei de Na* si apa.

In insuficienta cardiaci usoari si medie 0 crestere moderati a volumului circulant permite
realizarea unui nou echilibru prin interventia mecanismului Starling, cresterea intoarcerii venoase si
a presarcinei ce determina cresterea fortei de contractie, fractiei de ejectie si a volumului arterial
efectiv. in insuficienta cardiaca grava acest mecanism compensator este depasit (epuizarea rezervei
cardiace); retentia hidrosalind nu determina o crestere corespunzatoare a debitului cardiac si astfel
deficitul volumului arterial efectiv nu poate fi refacut. Scaderea persistenta a volumului arterial
efectiv determina cresterea retentiei de Na* si apa; lichidul se acumuleaza in circulatia venoasi cu
cresterea presiunii hidrostatice care declanseaza formarea edemului.

In producerea edemului cardiac intervin doud procese:

1. retentia crescutd de Na* si apa

2. alterarea repartitiei apei intre spatiul intravascular si cel interstitial.

Cele doua procese au o cauza comuna, reprezentata de scaderea performantei cardiace.
1. Retentia de Na* si apa

Principala cauza a retentiei crescute de Na* si apa din insuficienta cardiaca grava este scaderea
perfuziei renale produsa de:

a. Activarea sistemului nervos vegetativ simpatic care determina o arterioloconstrictie,
cu diminuarea semnificativa a fluxului sanguin renal, mai accentuat in zona corticala
decat in zona medulara. Aceste efecte pot fi inlaturate prin administrarea de blocante
a-adrenergice.

b. Activarea sistemului renina-angiotensina-aldosteron de catre hipoperfuzia renald si
stimularea B-adrenergica crescuta duce la eliberarea crescutd de renina si formarea de
angiotensina II. Angiotensina II produce:

- Cresterea reabsorbtiei de Na™ si secundar de apa in tubii contorti proximali.

- Alterarea hemodinamicii intrarenale prin arterioloconstrictie in zona
corticala (efect produs si de stimularea simpatica). Scaderea fluxului sangvin
in zona corticald determina scaderea eliminarii de Na* si apa prin reducerea
filtrarii glomerulare si cresterea reabsorbtiei tubulare. Cresterea fluxului
sanguin renal si diureza marcatd indusd de administrarea inhibitorilor
enzimei de conversie indicad implicarea sistemului renind-angiotensina-
aldosteron in retentia de Na* si apa din insuficienta cardiaca.

- Stimularea eliberarii de aldosteron din zona glomerulara a CSR. La acest
efect al angiotensinei Il se adauga scaderea catabolismului hepatic al

16



aldosteronului (datorita leziunilor produse de staza si hipoxia hepatica). Se
produce astfel un hiperaldosteronism secundar care contribuie la retentia
crescutd de Na* si apa. Rolul hiperaldosteronismului in retentia de Na* si apa
din insuficienta cardiaca este dovedit de efectele diuretice ale spironolactonei
(antagonist al aldosteronului).
In insuficienta cardiaca gravi retentia crescutd de Na* si apa nu reuseste sa refaci
volumul arterial efectiv deoarece sangele se acumuleaza in sistemul venos.
Aceasta Tmpiedica interventia mecanismelor de autolimitare a retentiei
hidrosaline (care impiedica aparitia edemului in hiperaldosteronismul primar).
C. Cresterea nivelului plasmatic de ADH a carui eliberare este stimulatd de scaderea
presiunii de umplere a atriului stang (ca urmare a scaderii debitului ventriculului drept
insuficient).

2. Alterarea repartitiei apei intre spatiul intravascular si interstitial.

Factorii care determina filtrarea si acumularea apei in spatiul interstitial (formarea edemului) sunt:

a. Cresterea presiunii capilare medii din cauza stazei §i congestiei venoase din
insuficienta cardiaca. Presiunea hidrostatica crescuta accelereaza procesul de filtrare
a lichidului din capilare in spatiul interstitial. La acest factor principal se adauga o
serie de factori secundari favorizanti:

b. Reducerea drenajului limfatic, datorita cresterii presiunii venoase centrale, impiedica
golirea limfei din canalul toracic in sistemul venos.

c. Hiperpermeabilizarea endoteliului capilarelor datorita stazei, hipoxiei si acidozei.

d. Scaderea presiunii oncotice prin hipoproteinemie (produsa de pierderi renale, deficit
de sinteza hepatica, aport exogen redus) determina cresterea presiunii efective de
filtrare si reducerea presiunii efective de reabsorbtie, accentuand formarea edemului.
Factorul gravitational, care face ca edemul periferic din insuficienta cardiaca dreapta
sa fie decliv.
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