CURS 4
FIZIOPATOLOGIA INSUFICIENTEI CARDIACE

Obiective:
I. Performanta cardiaci: definitie & factori determinanti
[I. Insuficienta cardiaca

1. Definitie, clasificaresi etiologie

2. Mecanismele deprimirii contractilit atii in IC

3. Mecanismele compensatorii din IC

4. Formele clinice ale IC

|. PERFORMAN TA CARDIAC A: definitie & factori determinanti

PERFORMANTA CARDIAC A (PC) poate fi definit la nivel de:
A. Muschi cardiac
B. Pompa cardiac(inima)

La nivelulmuschiului cardiac, PC se expritprin capacitatea nguhiul de a genera fa
(tensiune)ki de a se scurta activ.
La nivelul pompei cardiace,PC se apreciazprin capacitatea de a dezvolta o presiune
endocavitat si a genera debitul cardiac (DC).
Determinantii majori ai PC, atat la nivel de mychi catsi la nivel de pomp sunt:
1. Presarcina
2. Postsarcina
3. Inotropismul (starea contractili)
4. Frecventa cardiaca (FC)
Cresterea l, 3, 4 1 DC
Creterea 2> | DC

1. PRESARCINA

a. Presarcina mychiului cardiac:

Definitie: reprezind forfa care determid lungimea de repaus a ngehiului, respectiv
lungimea de repaus a sarcomerelor de la inceputoihttaciei

Presarcina se corelgazu gradul de suprapunere al miofilamentaiova determina nr. de
interagiuni posibile A-M:

- la valori ale lungimii de repaus a sarcomerulurd? - 2,2u relgia spaiala dintre
filamentele de Asi M este optini si permite realizarea nr. maxim de puA-M si,
respectiv, dezvoltarea fi@i maxime de contrgie

- la lungimi mai mici ale sarcomerului filamentele dese suprapun, impiedicand
formarea putilor si forta va sédea; iar la o lungime de 16forta tinde atre zero

- invers, alungirea sarcomerului pesteyi2y2a reduce suprapunerea dintre filamentele de
A si cele de M- nr. de pur din nou scadagi totodat forta de contrage; la valori
peste 2, forta de contrage tinde din nou &tre zero




Relagla LUNGIME-TENSIUNE (L-T) ACTIV A:
prezint relaia dintre lungimea de repaus a sarcomerelor (Esgrsi tensiunea
(forta) dezvoltat de muychi in cursul contrgeei
- evalueaz PRESARCINA
- arati ca la lungimi ale sarcomerelor intre 1,8-2,2tensiunea activ este direct
propotionaki cu presarcina
- lungimea optim a sarcomerului la care se dez&dlirta maxini este de 2,2, dup
care fota scadai tinde ditre zero la lungimi pesteBale sarcomerului
Forta dezvoltai de mychi in timpul contragei este direct propgonak cu nunirul de
punti de legitura (interagiuni A-M), care la randul lor sunt determinate amcentrga Ca™
din spaiul interfilamentar. Aa se explig de ce medicamentele care deteth@anumularea Ca
in spaiul intracelular al fibrelor cardiace duc la g¢erea fotei de contrage, ex:
catecolamine, tonicardiace (ex: digitala).
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Relagla LUNGIME-TENSIUNE (L-T) PASIV A:
reprezint relgia dintre presarcinsi tensiunea (fag) necesarintinderii muchiului n
repaus
- evalueaz COMPLIANTA muschiului cardiac
- arati ca para la valoarea de 2,2 tensiunea pasivcreste foarte ptin (muschiul este
distensibil), dup care ea crge exponefial (muschiul devine rigid)
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b. Presarcina pompei cardiace:
Definitie: este reprezentatde volumul telediastolic (VTD)sauend-diastolic (VED)care
determiri lungimea de repaus a sarcomerelor lasgtardiastolei

CURBA FUNCTIONAL A CARDIAC A:
- reprezink relaia L-T ACTIVA de la nivel de mychi transpusla nivel de pomjp
- este relga dintre VTD (presarcina pompei)DC (performara cardiag)
- refleci PERFORMANI'A SISTOLICA a inimii
- permite studierea mecanismului Frank-Starling damensare a IC
- arat ca inima normal in repaus lucreé@a o lungime intermediara sarcomerelor in
punctul A (= punctul de funionare al inimii care corespunde lui VTD ce asigur
Dsistolic de repaus)
- panta ascendent curbei (de la funonare spre varful curbei) se nugterezerva
funcfional g cardiaca si este:
- mare la inima normailsi
- scade progresiv in IC
- arati ca inima se poate adapta la efort (agicatet DC) prin 2 mecanisme:
= Cresterea contractiliitii si a FC determinatde stimularea simpato-adreneggitare
va deplasa in sus curba ftiooak cardia@ (mec. de adaptare al inimii normale)
= Cresterea VTD prin deplasarea punctului de fumeare al inimii spre varful curbei
fungionalesi | rezervei fungonale (mec. de adaptare al inimii insuficiente)

Obs: Dezavantajul adaji prin cresterea VTD 1l constituie cggerea PTD care se transmite retrograd in
atrii si sistemul veno-capilar. La nivelul capilarelor Iimonare poate determinasiea lichidului din capilar
in intersttiu > edem pulmonar acut.
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RELATIA VTD-PTD
reprezind caracteristica L-T pasivde la nivel de mgchi aplicaé pentru condiile de
pompi

- reflecé performama DIASTOLICA a inimii, respectiv compliga miocardului
ventricular



- arati ca in cursul umplerii ventriculare PTD gte lent paa cand VTD determiin o
alungire a sarcomerele la 2)2dup care PTD crge exponefial (miocardul devine
rigid) si apar fenomene de stdeongestie retrograd

Scaderea compliagei ventriculare (relaxarea deficiirapare precoce in:

- hipertrofiei concentrice din stenoza aattic

- fibroza cardia& asociai cardiopatiei ischemice.

Cresterea permaneint PTD se transmite retrograd in afrisistemul venos:
= pt. ventriculul stang (VS) in atriul stang, vengleapilarele pulmonare> edem
pulmonar
= pt. ventriculul drept (VD) in atriul drept, veneleave, capilarele circufi@i
sistemice> edem periferic

2. POSTSARCINA

a. Postsarcina muchiului cardiac
- reprezind forta (rezisteta) pe care trebuie s-o invingiuschiul Tn cursul contrgiei

Caracteristica FORTA-VITEZ A:

- reprezind relgia dintre fota dezvoltat de mychi in contrage (egak cu postsarcina)
si viteza de scurtare

- evalueaz POSTSARCINA prin determinarea parametrilor Trgemax

- arati ca exist o relgie invers propafronak ntre postsarcin(echivaleri cu fora =
tensiunea dezvoltatle muychi) si viteza de scurtare

- permite studierea efectelor agéar INOTROPI asupra capagiti muschiului de a
genera fag (propriettii intrinseci de contractilitate = inotropismul)

- Vmax este cel mai fidel indice al inotropismuluiodeece nu este influgt de
presarciti si de aceea seryte la evaluarea efectului agaor inotropi

b. Postsarcina pompei cardiace:
- este: - rezistea pe care trebuigi ® invingh miocardul ventricular in sistl
- presiunea din aarpentru VSsi din artera pulmonarpentru VD
- impedara aortid si respectiv, impedga pulmonat
- tensiunea parietakistolic
- poate fi echivalatpt VS cu RVP (RPT)
- 1 postsarcinii dt o supraiaicare hemodinamicde presiune:
= pt. VSin: - hipertensiunea arteigHTA)
- stenoza aortic
= pt. VD in: - hipertensiunea pulmo@giHTP) din embolia pulmonasi bolile
pulmonare cronice
- stenoza pulmonar
- 1 postsarcinii dt] scurtrii fibrelor cardiacesi a DC
- | postsarcinii dt] scurtrii fibrelor si a DC

3. INOTROPISMUL (STAREA CONTRACTIL A)

- reprezind proprietatea intrinséca muchiului de a se contracta care se poate modifica,
independent de presarcindg, sub agunea agetilor inotropi

- agenii caret [ Ca] liber in spatiul interfilamentar determinizet inotrop pozitiv



- efectele acestora se pot evalua experimentahpotificarea relgei F-V:
Agentii inotrop pozitivi:
» sunt: digitala, catecolaminele, glucagonul, iomi@a", teofilina, tiroxina
= deplaseazcurba F-V in susi la dreapta
* 1 Vmaxsi Tmax
Agentii inotropi negativi:
= sunt: hipoxiasi acidoza, alcoolul, beta-blocante, medicamentaliotoxice de
tipul doxorubicinei (citostatic)
» deplaseazcurba F-V in josi la stanga
= | Vmaxsi Tmax

4. FRECVENTA CARDIAC A (FC)
1 FC reprezirt mecanismul major prin care se realizeamsterea debitului cardiac in cursul
cresterii necesarului de O2 determinat de efortul fizic
La nivel demuschi cardiac. 1 frecvenei de stimulare scurteazimpul disponibil
reticulului sarcoplasmatic longitudinal de a capta++
* Pe termen scurtf [Ca2+] liber Tn spgul interfilamentar > efect inotrop
pozitiv prin deplasarea curbei F-V in siuifa dreapta.
 Pe termen lungl [Ca2+] interfilamentar-> alterarea rela¥ii muschiului
cardiac
La nivel de pomp cardiaé:
 LaFC pa#la 160 b/min> 1 DC (DC = Dsistolic X FC)
e La FC peste 160 b/min:
= creterea cronig a concentrgei Ca" interfilamentar cu Tmpiedicarea
relaxarea mgchiului cardiac =| performanei diastolice
= scaderea timpului de umplere ventricida® | Dsistolicsi DC

Il. INSUFICIEN TA CARDIAC A
1. Definitia, clasificareasi etiologia IC
Definitia IC:

Insuficienta cardiaca (IC) este urconditia patologica determinata de incapacitateaiirde
a-si indeplini functia de pompa si care determina:
- scaderea debitului cardiac sub nevoilor metabealieerganismului sau
- asigurarea debitului cu pré unei cragteri simptomatice a presiunilor de umplere ale
cordului.

Potrivit Ghidului Societtii Europene de Cardiologie (2008) IC este un sindabinic definit
prin:
A. Simptometipice de IC (dispnee de efort sau de repaushiagtatigabilitate,
edeme maleolara)
B. Semnetipice de IC (tahicardie, tahipnee, raluri pulmengrezeta lichidului
pleural, crgterea presiunii venoase jugulare, hepatomegalemederifericeji
C. Dovezi obiective de anomalii cardiace structuralausfuncfionale in repaus
(cardiomegalie, galop protodiastolic, sufluri ca, modifiéri ecograficede
disfunaie sistolic/diastolic, cresterea peptidului natriuretic).



Terminologie:

>

IC acuta versus cronica:

IC acuta descrie: (i) IC de novo, cu debut acut (in cazdidoli cardiace severe) sau
(i) decompensarea unei IC cronice determinateadeofii precipitan (vezi mai jos)
si se caracterizedzrin semne de edem pulmonar acut (EPA)ssaicardiogen

IC cronica corespunde defitiei descrise mai sug este forma cea mai des Tntariin
practic

IC stanga versus dreapta:

IC stanga corespunde afewti predominante a ventriculului stang (VS
predominarei semnelor congestiei pulmonare

IC dreapta corespunde afewnii predominante a ventriculului drept (VDgi
predominarei semnelor congestiei sistemice

IC globala corespunde unei congestii concomitente sistegnioglmonare

IC sistolica versus diastolica:

IC sistolica corespunde asocierii tabloului clinic de IC cu dstfia sistolié a VS
(majoritatea cazurilor)

IC diastolica (sau IC cu fradie de ejetie a VS mastrata) corespunde asocierii
tabloului clinic de IGsi functie sistolié a VS pstrat cu o anomalie de relaxare a VS
in diastod. Este mai frecveatla femei, varstnici, hipertensivi.

Clasificarea IC:

1. Clasificarea funaionala NYHA (New York Heart Association) a IC

Clasa I: Activitate fizica uzuah fara limitari (fara dispnee, astenie, palgiiq Pacienii
prezint dovada existgei disfungiei sistolice

Clasa Il Limitare moderdt a activititii fizice (fara simptome de repaus, dar cu simptome la
eforturi uzuale)

Clasa llI: Limitare importarnt a activititii fizice (fara simptome de repaus, dar cu simptome
la eforturi mai mici decat cele uzuale)

Clasa IV: Simptomele apar la orice nivel de activitgiten repaus

Clasificarea ACC/AHA (American College of Cardiology/American Heart

Association) pe baza anomaliilor de structus cardiaca

Stadiul A: La risc pentru apara IC (prezind factorii de risc: HTA, DZ, medigcee
cardiotoxi@a etc.). Fara modificari structurale cardiace ale miocardului, pericandgau ale
valvelor. Fira semne sau simptome de IC.

Stadiul B: Prezini modificiri structurale cardiace compatibile cu aparlC (ex. hipertrofie
VS, dilatare cardiag valvulopatii asimptomatice).aFa semne sau simptome de IC.

Stadiul C: IC simptomatia (in prezent sau anterior) dataritnor modificiri structurale
cardiace.

Stadiul D: Modificari structurale cardiace avansate asociate cu simmptsevere de IC in
repaus n pofida tratamentului maximal.



Etiologia IC:

IC reprezind stadiul final evolutiv a numeroase afeai cardiovasculare (cauzele
determinante}i o dat instalati, o serie de factori pot conduce la agravarea/dpeosarea
acesteia (cauzele precipitante).

IC nu trebuie & fie niciodat singurul diagnostic al unui pacient ci trebufefie nsait de
diagnosticul bolii de baizcare a condus la ap@ai IC Tn evoluia bolii.

Cauzele determinante ale IC:

. IC prin | PRIMAR A A CONTRACTILIT ATII MIOCARDICE apare in:

- cardiopatia ischemic(infarctul miocardic)

- cardiomiopatii primare

- miocardite (bacteriene, virale, parazitare)

- boli infiltrative (hemocromatoza, amiloidoza, saidoza)

- boli neuromusculare (distrofia muscul@uchenne, ataxia Friedrich, distrofia miotai)ic

- boli endocrine (diabet zaharat, disftiadiroidian)

- toxice cardiace: alcool, chemoterapia (antraogté)si radioterapia (cobalt) anticanceraas
- deficite nutriionale (carnitid, seleniu, tiami)

Il. IC prin | SECUNDARA A CONTRACTILIT ATII MIOCARDICE (prin
SUPRASOLICITARE HEMODINAMIC A CRONICA)

1. Suprasolicitarea de PRESIUNE (crgerea POSTSARCINII):
-aVsS: - HTA
- stenoza aortic
- coarctéia de aont
-aVD: - HTP din:
= embolia pulmonar
= Dolile pulmonare cronice (breita cronic, BPCO)
- stenoza pulmonar
- stenoza mitral

2. Suprasolicitarea de VOLUM (craterea PRESARCINII):
- a VS: - insuficier aortié
- insuficierta mitrak
- stirile hiperkinetice (hiperdinamice) asociate cu rs#sg metabolice tisulare
crescute (anemiile cronice severe, fistulele arteenoase, tireotoxicoza, septicemia)
- a VD: - insuficiema pulmonax
- insuficienta tricuspidiaga
- defect septal ventricular

[ll. 1C prin | UMPLERII CARDIACE :

- boli pericardice (pericardita constrictitamponada cardiar

- scurtarea diastolei (tahiaritmii excesive)

- boli infiltrative cu restrige cardiad (amiloidoz, hemocromatag sarcoidoz)
- rar, obstrugi intracardiace (tumori)



Cauzele precipitante ale IC:

O serie de factori precipitérdetermira agravarea IC, adidrecerea IC din stadiul compensat
in stadiul decompensat:

Cauza precipitanta Mecanismul prin care dt.
decompensarea
1. ARITMIILE:
- fibrilatia si flutterul atrial - contraga atriah este ineficierit

hemodinamic—> este limitai fungia de
pomp secundar a atriilor > | VTD cu
20%-> | DC

- tahicardiile paroxistice supraventriculare - sartga diastolei=> | timpului de
umplere ventricular - | Dsistolic la FC
peste 160 b/mir> | DC

- bradicardiile severe (FC sub 40/min) si| - scaderea FC> | DC (cu toate & diastola

blocul AV de gr. Ill (disociéa A-V) este foarte lungsi umplerea ventricular
se face bine, respectiv Dsistolic este mare)
DC=Ds x FC

- blocurile intraventriculare (blocul de - det. asincronism de activare ventricalar

ramut stang) - | Dsistolicsia DC-> 1 VTD si PTD cu
regurgitare mitra secundar

2. BOLILE INFEC TIOASE - infediile pulmonare determin alterarea

- sistemice (pulmonare, renale, biliare)| schimburilor gazoase respiratorii>
hipoxie si alterarea raportului ofert
necesar de £a nivel miocardic

- cardiace:
= endocardii infectioasa - endocardita det. accentuarea leziunjlor
valvularesi risc de rupturi valvulare> 1
brusc presarcina = suprasolicitare &oue
volum
= miocardifa - miocardita det. | suplimentat a
contractilittii miocardice >
decompensarea IC
- n toate bolile infewoase febra determin
1T necesiitilor metabolice tisulare si
tahicardie compensatorie in vedeteaC
5. STARILE HIPERKINETICE) de - sunt slri n care crgterea neceditilor
(fistule arterio-venoase, tireotoxicoza, metabolice tisulare impune o grere
beri-beri, anemii grave) propotionak a DC
6. CRIZA HIPERTENSIV A - | DC prin1 brusa a postsarcinii VS
7. TROMBOEMBOLISMUL - | DC prin1 brus@ a postsarcinii VD
PULMONAR
8. INFARCTUL MIOCARDIC - pe fond de cardiopatie ischemicare a

det. deja apatin IC compensatey>
saderea suplimentara contractilititii
datorafi necrozei unei poiuni din miocard




