ABREVIERI

AMPc - adenozina monofosfat ciclic
AP — angina pectorald

CI — cardiopatie ischemica

DZ — diabet zaharat

ECG - electrocardiogrami

FA - flutter atrial

FCC - frecventa contractiilor cardiace
FT - fitoterapic

GMPc — guanozina monofosfat ciclic
HTA — hipertensiune arteriala

HTAE — hipertensiune arteriala esentiala
HVS — hipertrofie ventriculara stingi
[EC - inhibitori ai enzimei de conversie
MVO, ~minut volumul oxigenului

TA — tensiunc arteriala

IC — insuficienta cardiaca

IMA — infarct miocardic acut

i/m — intramuscular

/v — intravenos

MYV — minut-volum

OMS — Organizatia Mondiald a Sandatitii
s/c — subcutanat

SNC — sistem nervos central

SRAA — sistem renina-angiotensini-aldosteron
TAD - tensiune arteriald diastolica

TAS — tensiune arteriala sistolici

TGI - tract gastro-intestinal

VB — volum bétaie

VD — ventricul drept

VS — ventricul stang

VSH — viteza sedimentiirii hematiilor

CONSIDERATII GENERALE
iN FARMACO- SI FITOTERAPIE

Conform opiniilor contemporane, maladia (morbus) este starea
organismului, caracterizatd prin afectarea organclor si tesuturilor ca
urmare a actiunii factorilor patogeni si dezvoltdrii reactiilor protec-
toare directionate spre lichidarea afectiunilor. De regula, este insotita
de limitarea adaptirii organismutui la conditiile mediului ambiant si
reducerea sau pierderea capacititii de munca.

Bolnavi sunt persoanele care prezintd acuze la starea s3natatii
lor si la care se determind modificdri patologice ale anumitor organe
si sisteme.

Etiologia este stiinta despre cauzele aparitiei maladiei. Cunoas-
terea acestora permite efectuarea unui tratament eficient.

Patogenia intruneste procesele, care determind mecanismele
aparitici, evolutiei si consecintelor maladici. Se disting patogenia
generald si speciald. Patogenia generala se utilizeazi la studierea si
interpretarea mecanismelor de dezvoltare a unor maladii concrete i
a particularitatilor evolutiei lor. Patogenia speciala cerceteaza meca-
nismele de dezvoltare a formelor nozologice concrete.

Patogenia maladiei se bazeazi pe analiza datelor clinice, re-
sultatelor diverselor metode de investigare (de laborator, electrofi-
ziologice, optice, radiologice, morfologice . a.), diferitelor probe
functionale $1 metode statistice.

Dintre multiplele mecanisme de evolutie ale maladiei se evi-
dentiaza cele mai esentiale, care insotesc permanent maladia data si
care determind particularitatile ei principale. Aceste mecanisme sunt
definite ca principalele verigi ale patogeniei maladiei date.

In evolutia maladiei se disting urmatoarele perioade:

+ perioada ascunsi sau latentd (de incubatie)

« perioada prodromala (perioada predecesorilor)

= perioada de stare (perioada clinicd)
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+ perioada de restabilire — perioada de vindecare (de convales-
centd).

Dupd evolutie, maladiile pot fi acute si cronice. Cele acute au
o duratd de la o zi pana la 2-3 luni $1 0 simptomatologie exprimata,
Maladiile cronice evolueazi lent si cu manifestari clinice scunde.

Simptomul este manifestarea bolii determinata cu ajutorul me-
todelor clinice de examinare $i care se utilizeazi pentru diagnosticul
si/sau pronosticul maladiei. Dupd metoda si accesibilitatea depistirii,
simptomele se divizeazd in obiective si subiective, manifeste si as-
cunse. Dupd momentul aparitiei lor pe durata maladiei, simptomele
pot fi precoce si tardive, iar dupa importanta diagnosticd — nespecifi-
ce, specifice $1 patognomonice. Depistarea simptomului patognomo-
nie, specific pentru maladia daté (spre exemplu, suflul de deschidere
a valvulei mitrale in stenoza mitrald, plasmodii in eritrocite in caz de
malarie), este suficientd pentru stabilirea unui diagnostic corect.

Gradul diferit de specificitate a simptomelor se foloseste in
diagnosticul diferentiat al maladiei. Unificarea simptomelor in co-
respundere cu etiologia si patogenia sau doar cu patogenia (la etio-
logia stabilitd a maladiei) constituie manifestarea clinicd a maladiei.
Simptomul poate fi determinat la interogatoriul bolnavului (pot fi
prezente urmatoarele acuze: tuse, dureri cardiace) si prin folosirea
diverselor metode de examinare (raluri la auscultarea pulmonilor,
suflu in regiunea cordului si aritmie la auscultarea cordului etc.).

Sindromul este totalitatea simptomelor cu patogenie unica. in
medicina contemporani sunt descrise circa 1500 de sindroame. n
procesul de diagnosticare abordarea sindromald deseori prezinti o
etapi de stabilire a diagnosticului nozologic, deoarece diagnostica-
rea sindromului joacd un rol important in determinarea caracterului
nozologic a celor mai importante manifestdri ale maladiei sau a
complicattilor ei.

Sindromul reuneste un grup de simptome, care caracterizea-
zi boala datd. Spre exemplu, dispneea este simptom care poate fi
prezent in diverse maladii (pulmonare, cardiace, renale etc.). Daca
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dispneea se asociaza cu dureri in regiunea cordului, tahicardie, ede-
me ale membrelor inferioare, atunci putem vorbi despre un sindrom
cardiac. Dispneea insotitd de tuse cu expectorare de sputa, dureri in
regiunea toracica la respiratie indica un sindrom pulmonar.

Principiile de baza ale farmacoterapiei (FCT)

Scopul principal al medicinii practice consta in prevenirea §i
tratamentul bolilor, ameliorarea strii bolnavului si imbunitatirea
calitafii vietil.

Sarcina principald a medicului prezintd tratarea bolnavului,
revenirea la modul obisnuit de viatd si restabilirea capacitatii de
munca. Terapia eficientd este posibila in baza modificdrilor organice
si functionale, a factorilor care au determinat aceste deregléri, succe-
siunea aparitiei lor §i a gradului de incapacitate de munci. .

Utilizarea eficientd si inofensivd a medicamentelor este 1mpo-
sibila fird analiza fiselor de boala, a inspectiei medicale, a stabilirii
diagnosticului, fira consultatii ulterioare i misuri de tratament.

Farmacoterapia este stiinta despre tratamentul rational al bol-
navilor cu ajutorul medicamentelor.

Sarcinile principale ale FCT:

+ selectarea preparatelor medicamentoase pentru tratamentul

individual al bolnavului dat

« determinarea rationald a formelor medicamentoase si a frec-

ventei utilizarii lor

+ alegerea ciilor optime de administrare a medicamentelor

prescrise

« monitorizarea actjunii preparatelor medicamentoase asupra

organismului bolnavului o

+ prevenirea si inlaturarea efectelor adverse si a repercusiuni-

lor nefaste induse de interactiunea medicamentelor

« cercetarea eficientei si inofensivitatii utilizarii remediilor

medicamentoase.




O problemd majord a FCT rationale prezintd, de asemenea, in-
formarea medicilor despre preparatele medicamentoase noi in scopul
formarii unei géndiri clinice vizdnd tratamentul bolnavului concret,
ludnd in considerare particularitatile individuale ale bolnavului si a
medicamentelor.

Eficienta si inofensivitatea FCT sunt in functie de capacitatea
aprecierii corecte a tuturor factorilor, iar aceasti abilitate se bazeaza
pe datele experimentale si principiile fundamentale ale farmacolo-
giei si altor stiinte medico-biologice si farmaceutice: fiziologie, pa-
tofiziologie, biochimie, tehnologia medicamentelor, farmacognozie,
toxicologie clinica etc.

Conform pronosticurilor, in secolul XXI pe globul padméntesc va
creste numdrul de persoane In varstd, ceca ce va conduce la cresterea
morbidititii $1 respectiv a necesititii individualizari terapiei efec-
tuate. Piata farmaceutica creste in fiecare an cu 10-12%. In sec. XXI
se prognozeazi cresterea el de citeva ori. Astfel, circa doud treimi de
preparate medicamentoase vor fi absolut noi. Medicul si farmacistul
sunt intr-o situatie dificild, Intrucit nu reusesc si asimileze toaté in-
formatia despre arsenalul medicamentelor noi.

Din lipsa volumului necesar de cunostinte in domeniul farma-
ciel, farmacocineticii, principiilor interactiunii medicamentelor intre
ele g1 cu alimentele, sensibilitdfti organismului ete., medicii deseori
comit erori severe in indicatiile medicamentoase. Efecte adverse i
complicatii grave, induse de prescrierea incorecta a medicamentelor,
se constatd in aproximativ 30% din cazuri,

Acum 20 de ani, in majoritatea tarilor dezvoltate din lume a
aparut si s-a dezvoltat o directie noud — farmacia clinica. Farmacistii
clinicieni consultd medicii pe probleme de utilizare a medicamente-
lor. in componenta brigazilor spitalicesti, depisteaza si preintdmpina
actiunile nefaste ale medicamentelor, urmaresc corectitudinea pre-
scrierii preparatelor pentru bolnavii tratati ambulator, informeaza
consumatorii despre preparatele medicamentoasc noi.
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Inofensivitatea, eficienta si accesibilitatea medicamentelor pre-
zinti obiectivul principal i oportunitatea activitatii farmacigtilor cli-
nicieni. Fiecare medicament provoaca reactii adverse si la o utilizare
indelungatd pot surveni complicatii din partea organelor intere.
Constatarea modificirilor chimice, fizico-chimice din organismul
uman in diverse maladii permite rationalizarea farmacoterapiei.

Astfel, scopul FCT consti in eliminarea sau minimilizarea cau-
zelor maladiei, actiunea asupra mecanismelor procesului patologic,
pe de o parte si, de asemenea, in stimularea mecanismelor de insé-
nitosire, pe de alta parte. Vindecarea rapida a bolnavului se obtine
utilizarea medicamentelor, care atenueaza cauza $i mecanismele de
dezvoltare a maladiei concomitent cu substantele care maresc reacti-
vitatea organismului fatd de maladie. De aceea, medicul uneori aso-
ciazd cAteva preparate medicamentoase. [nsd utilizarea combinatd a
medicamentelor trebuie sa se produci in baza compatibilitatii fizice
si chimice. Eficienta FCT creste atunci, cdnd se efectueazi in com-
plex cu un anumit regim de munci si odihna, proceduri fizioterapeu-
tice, gimnastica curativi i tratament balneo-sanatorial.

Principiile de bazi ale fitoterapiei (FT)

Fitoterapia (FT) sau tratamentul cu plante medicinale este cu-
noscutd din antichitate s1 continud sa se dezvolte pana in prezent.
Plantele medicinale prezinta un depozit nesccat de preparate de ori-
gine vegetala.

Amestecurile multicomponente de plante medicinale (speciile)
s-au selectat empiric si s-au cizelat in decursul multor veacuri de
utilizare practicd. Aceasta a permis stabilirea eficientei utilizarii
plantclor medicinale, spectrul actiunii lor §i efectele adverse.

Exercitand actiune sistemica asupra organismului, plantele me-
dicinale stimuleaza functiile diverselor organe si sisteme, asigurd
pitrunderea complexd a substantelor biologic active in organism,
ceea ce este important in tratamentul maladiilor cronice. Utilizarea
fitotcrapiei, de asemenca, reduce costul tratamentului.
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Sarcinile de baza ale FT sunt:

» reducerea sensibilitatii si hipersensibilitatii organismului fata

de alergeni

+ atenuarea si vindecarea treptatd a maladiilor cronice

+ influenta asupra evolutiei fiziologice i reparative

~» stimularea fortelor protectoare ale organismului prin utiliza-
rea plantelor medicinale corespunzatoare

+ individualizarea prescrierii fitopreparatelor in functie de

reactivitatea si ritmul biologic al organismului.

Efectul curativ al plantelor este determinat de prezenta in ele a
unui complex de substante biologic active, cu structuri si proprietati
diferite. Particularitatea caracteristicd a fitoterapiei este influenta
lentd, dar sistemicid a plantelor medicinale asupra organismului
bolnavului. Aceasta este determinatid de faptul cd plantele contin
putine substante active. Utilizarea irationala si excesiva a plantelor
medicinale poate influenta nefast asupra sandtitii, intrucét unele din
ele sunt toxice, ceea ce necesitd prudentd in utilizare si respectarea
posologiei indicate.

Se recomanda efectuarea FT in complex cu masurile de fortifi-
carc a sandtitii: alimentatie rationald, gimnastica curativi, masaj, bai
curative, plimbdri in aer liber etc.

Formele medicamentoase principale, produse din plante me-
dicinale, prezinta extractiile lor hidrice si alcoolice. Prin extractie
apoasi se obtin infuzii i decocturi, iar prin extractie alcoolica (mat
rar cu alti solventi organici) fincturi §i extracte. Sunt intrebuintate,
de asemenea, sucurile din plante proaspete, unguentele si pulberile
din materia prima vegetala uscata.

Speciile de plante medicinale, expuse in prezenta lucrare, cu-
prind prescriptii din FT stiintificd §i medicina populara. Sunt indica-
te preponderent retetele din specii care au fost cercetate in practica
fitoterapeutica indelungata si sunt experimental justificate. Succesul
tratamentului depinde de prepararea corectd a remediilor din plante
medicinale si utilizarea loy rationala.
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Culesul, uscarea si pistrarea plantelor medicinale

Pe teritoriul Moldovei cresc circa 2200 specii de plante, dintre
care 130 - 150 poseda proprietdti medicamentoase. Substantele bio-
logic active se acumuleazi in diverse organe ale plantelor: in muguri,
frunze si tulpini, la altele — in flori sau fructe, in radacini sau in scoarta.
Cantitatea lor in diferite faze ale vegetatiei plantelor nu riméne con-
stantd, iar uncori oscileaza chiar in decursul zilei. Din aceste motive,
se culeg doar acele pirti ale plantelor, care contin cele mai multe
substante active. Dacd culesul nu s-a efectuat la momentul oportun,
plantele vor avea continutul cel mai mic de compusi activi si o valoare
neinsemnatd. Timpul si organul de acumulare a substanielor biologic
active in plante determind, de reguld, perioada strangerii.

Mugurii. In calitate de materie prima medicamentoasa se folo-
sesc mugurii de mesteacn, plop si pin. Ei se colecteaza primavara
devreme in lunile martie-aprilie, cind se umfla, dar nu au inceput sa
creascd. Mugurii mari (de pin) se taie cu cutitul, cei mici {de mestea-
céin) se scuturd dupa uscarea ramurilor. Uscarea mugurilor se produ-
ce cu prudentd, timp indelungat, in incaperi racoroase, bine aerisite,
deoarece la cildura ei se desfac.

Scoarta copacilor si arbustilor - de stejar, clin, crugin — se re-
colteaza primévara, in perioada circulatiei intense a sevei. In aceasta
perioadd ea se detageaza usor de lemn. La sférsitul primaverii sau
vara, cind cresterea se stopeazi, scoarta nu se scoate. Pentru a scoate
scoarta de pe ramurile tinere rupte se fac tdieturi inelare cu cutitul la
distanta de 25-50 cm una de alta §i se unesc prin una sau doua incizil
longitudinale, iar apoi se scot sub forma de uluci sau tuburi.

Frunzele se culeg in faza de mugure sau de desfacere a mu-
gurilor, pe timp uscat, rupand frunzele cu mdinile. Se strang doar
frunzele bine dezvoltate, din partea medie sau inferioara a tulpinii.
Frunzele vestejite, afectate de insecte sau fungi, nu se vor culege, in-
trucit din ele nu se va obtine substantd medicamentoasa.

Plantele intregi se strang, de obicet, la inceputul infloririi, la unele
specii — la inflorirea completa. Acestea se taie cu secera, foarfecele
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sau secatorul, fird partile terestre grosolane. Daci recoltarea aparte a
plantelor medicinale nu e posibila, covorul vegetal se retcaza piezis cu
coasa sau secera, alegindu-se apoi plantele necesare din fanat.

Florile trebuie culese cu ména la inceputul Infloririi cdnd contin
mai multe substante active, mai bine rezistd la uscare, pastrandu-si
coloratia. Pentru recoltarea unor inflorescente se utilizeaza si mijloa-
ce speciale — lopitica. Spre exemplu, cu ajutorul lopdtelelor se string
florile de musetel medicinal.

Fructe si seminte. Cele mai bogate in substante medicamen-
toase sunt fructele $i semintele maturizate. Ele se string selectiv, pe
masura maturizarii lor complete, rupandu-le cu mana, fard peduncul.
Astfel se culeg fructele de scorug, chimen s. a. Fructele de maces
se recomandd de cules impreuna cu rimégitele caliciului care se in-
laturd dupa uscare. Fiecare strat de fructe suculente, de afin, zmeuri
st frag, se ageazi in cosuri in straturi, se acoperi cu crengi, pentru ca
fructele s nu fie strivite.

RiadAacinile, rizomii si bulbii se string, de reguld, in perioada
uscarii partilor aeriene, cand plantele trec in perioada de repaus
(sfarsitul verii - toamna). Ele pot fi strinse si primivara devreme
pana la inceputul cresterii partilor aeriene, Tnsd primavara, perioada
de stringere este scurtd (cdteva zile). Partile subterane se sapd cu
lopata, uneori cu grebla, se scuturd de pdmant, apoi se spald. Dacd
cantitatea ¢ mare, se vor spala In cosuri impletite sub apd curgatoa-
re. Radicinile curate se aseazi pe rogojini, iarbd, panzd de sac sau
hértie s sc zvante. Apoi se inlatura radiculele mici, partile afectate
si putrezite si se transporti la locul de uscare finala.

Toate partile aeriene ale plantelor se string doar pe timp uscat.
Daca dimineata este roud sau ploud atunci plantele se string dupa ce
se usucd complet. Nu se string si spre seard, cand apare roua. Perioada
cea mai buni este de la orele 8-9 pana la 16-17. Partile aeriene, care
dupa recoltare se spald, pot fi culese si in caz de roud sau ploaie.

Nu trebuie de recoltat plante prifuite, poluate, cele care cresc in
preajma soselclor. Nu se strang partile plantelor afectate de boald sau
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microbi. Plantele se strang in cosuri si ladite. Fructele uscate, semin-
tele, partile acriene se pun in saci, cildéri sau alte vase.

Plantele medicinale, dupi prelucrarea primar, trebuie uscate ime-
diat. In caz de uscare indelungati, in urma activitatii vitale a celulelor
si actiunii enzimelor se distrug substantele biologic active ale plantei
(glicozide, alcaloizi etc.), se multiplicd microorganismele si fungiile,
ceea ce conduce la putrefactia si mucegairea masei vegetale. Sarcina
principala a uscarii — diminuarea cantititii de apa din plantd in vederea
sistarii proceselor vitale si activitatii enzimelor. Cu cét mai repede se
produce uscarea, cu atit este mai inalta calitatea produsului.

Caracterul uscarii depinde de specie, continutul de substante ac-
tive. Plantele, care contin uleiuri eterice (cimbru, cimbrigor, sovarf),
sc usucd lent, la temperatura nu mai mare de 30-35°C, deoarece Ia
o temperaturd mai inaltd uleiurile se evapora. Si invers, plantele ce
contin glicozide (ruscutd, lacrimioard . a.), sunt uscate la tempe-
ratura de 50-60°C, la care se stopeaza rapid activitatea enzimelor,
care distrug glicozidele. Produsul vegetal, care contine acid ascorbic
(fructe de mices, frunze de ciubotica cucului §. a.), s usuci la tem-
peratura de 80-90°C pentru evitarea oxidarit acidului.

in functie de timp, plantele medicinale se usucd cu utilizarea
caldurii naturale sau artificiale. Dacéd timpul este favorabil, acestea
se usucd la aer liber, la soare, sub sopron, in inciperi bine aerisite, iar
in caz de timp nefavorabil — in uscitorii, cuptoare.

Pirtile acriene (frunze, flori, tulpini) si partile subterane, care
contin uleiuri eterice §i glicozide, se usuci in locuri ferite de razele
solare. Rizomii si radicinile, fructele si semintele pot fi uscate la
soare. In timpul uscarii plantele periodic se amestecd. Uscarea se
considera deplind atunci cand radacina, rizomul i scoarta la indoire
se fring cu trosnet, frunzele si florile se fac praf, iar fructele suculen-
te, fiind strivite cu mana, nu se lipesc.

Plantele uscate se supun prelucréri. Cele pentru consum curent,
se pistreazi in saci de hartie sau de panza, cutii, 1azi, borcane. In
cazurile cind actiunca curativd este indusa de uleiul eteric sau alte
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substante volatile, produsul se pastreaza in borcane din sticla cu
dop rodat sau in borcane metalice cu dop ermetic. La ambalarea in
pach_ete, borcane, 13zi s. a., in interior se introduce o etichetd cu de-
numirea plantei i data colectarii.

Produsul vegetal se pastreazi in incdperi uscate, intunecoase
curate. Termenul de pastrare al florilor, frunzelor nu trebuic sa depé—’
seascd 1-2 ani, a radécinilor, rizomilor si scoartei — 2-3 ani.

Continutul de substante biologic active in plantele medicinale
.si prepararea formelor medicamentoase galenice

Acglunea curativii a multor specii de plante medicinale este de-
termm:até de prezenta in ele a substantelor biologic active, care la
ac_lmlmstrare exercita diverse efecte fiziologice. Acestea fac parte din
diferite clase de compusi chimici.

Alcaloizii sunt compusi azotati cu structurd chimicd diversa
care se contin in plante sub forméd de baze sau saruri. in practic;
medicala se folosesc, de obicei, sarurile alcaloizilor, deoarece sunt
sgh.bile in api si activitatea lor fiziologica creste datorita majorarii
n.1ve1ului biodisponibilititii. Preparatele medicamentoase, care con-
tin alcaloizi, joacd un rol important in sistemul de dirijare,a procese-
lor fiziologice din organismul omului sdnétos si bolnav.

Spectrul actiunilor farmacologice ale alcaloizilor este vast: in-
fluenta ‘tranchilizanté si stimulatoare asupra SNC, actiune hipo- §i hi-
per_tepswé, efect vasoconstrictor i vasodilatator. Alcaloizii vizeaza
activitatea sistemelor mediatorii, sistemului muscular etc.

Plante, care contin alcaloizi, sunt brebenocul, matriguna efe-
dllra, strugul padurii etc. Ele prezintd o sursa pretioasa de obtir;ere a
diverselor preparate medicamentoase. Continutul acestor corﬁpusi in
plante depinde de conditiile climaterice, timpul cdnd au fost culese
faza de .dezvoltare biologica a plantelor, specificul recoltérii lor s. a?
?ea maj mare cantitate de alcaloizi e prezentd in plante in perioada
1m.bf)boc1rii si infloririi. Continutul de alcaloizi variaza de la cantitati
minime (urme de alcaloizi) pana la 2-3% din masa vegetala uscaté.‘
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Glicozidele sunt un grup mare de substante neazotate, molecula
cirora constd din partea zaharoasa (glicon) si nezaharoasa (aglicon).
Actiunea glicozidelor este determinati de partea lor nezaharoasa.
Spre deosebire de alcaloizi, glicozidele se distrug in procesul uscaril
de catre enzimele plantelor (autofermentare) si sub actiunea facto-
rilor fizici, pierzand efectele curative. De aceea, plantele ce contin
glicozide trebuie uscate rapid si pastrate, intrucdt in materia uscatd
activitatea enzimelor este neinsemnata.

[n practica medicala se utilizeaza urmatoarele grupe de glico-
zide: glicozide cardiace, antraglicozide, saponine, substante amare,
flavonoizi . a. Cea mai mare importanta o au glicozidele cardiace.
Plante, care confin glicozide cardiace, sunt degetelul, licramioara,
ruscuta etc. Ele sunt utilizate pe larg in tratamentul maladiilor car-
diovasculare. Aceste plante, se considerd otravitoare din cauza toxi-
citatii glicozidelor cardiace. Ele au structurd steroida si sunt foarte
apropiate hormonilor.

in practica medicala se utilizeaza larg glicozidele denumite an-
traglicozide, care s¢ contin in crusin, revent, aloe s. a. Ele exercita
actiune purgativd, sunt putin toxice si stabile la uscare.

Unele plante, care contin glicozide amare, s¢ folosesc in medi-
cina in calitate de preparate pentru cresterea poftei de mancare la
bolnavi. Glicozidele amare s¢ contin in pelin amar, papadie, tintaurd
5. a. Amarele intensificd peristaltismul stomacului si miresc secretia
de suc gastric, ceea ce contribuie la digestia mai bund a alimentelor.

tncd o varietate a glicozidelor sunt saponinele, continute in circa
de 70 de familii de plante medicinale. Aceste plante se utilizeaza in
medicini in calitate de expectorante (ridacind de timaioara, ciuboti-
ca cucului st scara domnului), diuretice (iarba de ceai renal), colere-
tice (pojarnitd). Unele saponine scad TA, provoaca voma §. a.

In ultimul timp tot mai frecvent se utilizeaza grupul glicozidelor
flavonoide ce apartin grapului de compusi fenolict. Unii flavonoizi
poseda activitate P-vitaminicd, exercitd actiune bactericida, colereti-
ca si favorizeazd Inlaturarea substantelor radioactive din organism.
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Cumarinele si furocumarinele se contin in plante in stare purad
sau in compusi cu zaharide sub forma de glicozide. Acesti compusi
sunt insolubili in apa, fotosensibili. Cumarinele se contin in plantele
din familia apiaceelor, leguminoaselor, rutaceelor si se acumuleaza
preponderent in radacini $1 fructe. In prezent sunt studiate mai mult
de 150 compusi cumarinici. Pentru medicind prezintd interes sub-
stantele din grupul furocumarinelor, multe din ele poseda proprietati
farmacologice diverse. Unele se utilizeaza cu scop vasodilatator sau
spasmolitic, altele — in calitate de estrogeni, substante antitumorale
si fotosensibilizante.

Uleiurile eterice sunt substante aromate, usor volatile, care se
contin in diferite organe ale plantelor, preponderent in flori, frunze,
fructe. Uleiurile volatile se obtin usor din produsul vegetal cu api
fierbinte sau vapori. Dupi originea lor chimici nu sunt uleiuri, deoa-
rece contin amestecuri de substante terpenice si derivatii lor. Actual-
mente se cunosc peste 2000 plante ce contin uleiuni eterice, printre
care menta, odoleanul, cimbrisorul, sovarful, melisa, pelinul amar,
salvia, mirarul 5. a. Continutul de uleiuri eterice in plante depinde de
particularititile dezvoltarii biologice a formelor vegetale, conditiile
climaterice, constituind pina la 18-20% din masa materiei vegetale
uscate {de obicei, 2-3%).

Uleturile volatile exercitd actiunc antiinflamatoare, antimicro-
bian#i, antivirald si antihelmintici. De asemenca exercitd influenta
pronuntatd asupra sistemului cardiovascular si SNC; poseda proprie-
titi analeptice, tranchilizante si analgezice, scad TA, dilata vasele
cerebrale si ale cordului.

Este bine cunoscutd actiunca cxpectoranta si antitusivé a uleiu-
rilor eterice si capacitatea lor de a stimula respiratia 1 a ameliora
functia tractului gastro-intestinal. Uleiurile eterice se intrebuinteaza
pe targ in industria chimico-farmaceutica pentru Imbunatatirca si
modificarea gustului, mirosului medicamentelor, in industria ali-
mentard, in special de producere a bauturilor alcoolice.
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Sub influenta oxigenului i umiditatii aerului compozitia uleiu-
rilor volatile se poate modifica. Unele componente ale uleiurilor sc
oxideaza, pierd mirosul, deoarece are loc gudronizarea lor. Lumina
modifica culoarea uleiurilor si componenta lor. Din aceste conside-

rente, trebuie respectate strict regulile de uscare, prelucrare, pastrare
si preparare a formelor medicamentoasc din plantele, care contin
uleiuri eterice.

Riisinile (gudronul) dupd structura chimicd sc aseamana cu
uleiurile eterice, contindndu-se deseori in aceleasi plante. Prezinta,
de obicei, lichide vascoase cu aromé caracteristica. Rasinile, care
nu se usuca timp indelungat, sunt denumite balsamuri. Multe rasgini
se contin in copacii coniferi, In mugurii de mesteacan, in rddacinile
de revent §. a. Rasinile unor plante poscda proprictati curative, cu
actiune bactericida st antihelmintica. in practica medicald gudronul
se foloseste pentru prepararea emplastrelor, tincturilor, in calitate de
substanti purgativa (podofilina).

Substantele tanante au fost denumite astfel datoritd capamtatu
lor de a tabaci pielea, ficind-o impermiabild pentru apa. in acest
scop se utilizeaza scoarta de stejar.

Substantele tanante prezinta derivati ai fenolilor multiatomici i
se contin in majoritatea plantelor bine cunoscute. Compusii tananti
s¢ acumuleaza prepondercnt in scoarta si lemnul copacilor si arbus-
tilor, in radacinile si rizomii unor plante ierboase (stejar, mestea-
ciin, malin, pojarnita, pelin amar, revent, afin, vetrice). Substantele
tanante sunt putin toxice. Unele plante, care contin mult taning, se
utilizeaza in calitate de substante astringente si bactericide in mala-
diile gastro-intestinale, pentru gargarisme, in pioreea alveolara etc.
Efectul antiinflamator al compusilor tananti este datorat interactiunii
substantelor proteice cu taninele, formandu-se o pelicula protectoare
pe mucoase, care impiedica dezvoltarea ulterioara a procesului in-
flamator. Substantele tanantc aplicate regiunii cutanate afectate de
combustii, excoriatii si plagi, coaguleazd proteincie cu formarca
peliculei protectoare, de aceea se folosesc in calitate de substante
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hemostatice locale si antiinflamatoare. Substantele tanante se utili-
zeaza $i in intoxicatii cu alcaloizi si sirurile metalelor grele.

La interactiunea cu oxigenul din aer substantele tanante se oxi-
deaza si capdtd o culoare brun inchisd sau brun-rostatica, devenind
insolubile in apa.

Vitaminele, substante organice complicate dupd structurd st
activitatea biologica, sunt necesare pentru dezvoltarea obisnuitd
si activitatea vitald a organismului uman si animal. Ele joacd un
rol primordial in metabolismul substantelor, regleazi procesele de
asimilare si de utilizare a proteinelor, lipidelor, glucidelor. in deficit
de vitamine se deregleaza metabolismul, activitatea functionald a
organelor si sistemelor, scade capacitatea de muncd. Actualmente se
cunosc circa 30 de vitamine naturale, multe contindndu-se in plan-
tele medicinale.

Organismul animal necesitd aportul din exterior a circa 20 vita-
mine. Sunt binecunoscute proprietitile fizico-chimice si importanta
fiziologicd a vitaminelor A, B , (tiamind), B, (rtboflavind), B, (piri-
dexina), B,., B, D, E, K, P, (rutind), PP (acid nicotinic), acid ascor-
bic, inozit, colini, biotini . a.

Necesitatea organismului uman in vitamine este in functic de
conditiile lui de munci $i odihnd, starea sdndtatii, perioada anului §i
multi alti factori. Efectul curativ al plantelor medicinale este favo-
rizat si de prezenta altor tipuri de compusi chimici (acizt organici,
mucus, rasind naturald, uleiuri, fitoncide, pigmenti, enzime, siruri
mim;rale, microelemente etc.).

In multe cazuri actiunea curativa a plantelor nu este indusi doar
de o substanta, ci de un complex de substante. In acest caz, utilizarea
substantei biologice active pure nu provoaca acel efect curativ, care
se obtine la utilizarea integrald a plantei sau a extractului sumar din
ea (spre exemplu, odolean, maces, degetel, leuzee etc.).

Prepararea formelor farmaceutice din materia vegetald.
Plantele medicinale rareori se utilizeaza in medicind sub forma natu-
rald. Din ele se prepara diverse preparate medicamentoase §i forme
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farmaceutice. Una din cele mai simple forme medicamentoase este
pulberea, care prezinta particule fine ale plantelor (frunze, fructe, ra-
dacini, rizomi). Partile uscate ale plantelor se fardmiteaza in piud sau
in rasnita de cafea pana la obtinerea pulberii, care s¢ utilizeaza intern
sau extern sub forma de pudrd, ce se aplica pe plagi, ulcere etc. in
practica medicald pulberile din plante medicinale se utilizeaza rar.

Mai frecvent produsul vegetal medicinal se utilizeazi sub forma
de infuzii si decocturi. Infuziile se prepara din frunze, flor, tulpini,
jar decocturile — din ridicind, scoartd, rizom. Produsul vegetal se
marunteste: frunzele, florile — pand la particule nu mai mari de 5
mm, tulpina, scoarta, rizomul — pana la 3 mm, fructele si semintele
— pana la 0,5 mm. Substanta maruntitd se trece in vase emailate sau
de portelan, se toarnd apd, se acopera cu capac si se pune pe baia de
api clocotinda. Infuzia se incdlzegte timp de 15 min, decoctul — 30
min, amestecand permanent. Dupa incélzire vasul se raceste pand la
temperatura camerei, apoi continutul se filtreaza, iar restul ameste-
cului se stoarce. La extractele pregitite se adaugd apd fiarta pand la
volumul necesar.

Infuziile pentru utilizare perorala se prepard mai putin concentra-
te, respectandu-se proportia dintre masa vegetala §i apa de 1:30, 1:40
etc. Infuziile pentru uz extern, invers, se prepard mai concentrate.

fn conditii casnice infuziile si decocturile se prepard mai frec-
vent fari fierbere. Pentru aceasta, peste produsul vegetal se toama
apa fiarta, vasul se inchide ermetic cu capac, se acoperd cu o panza gi
se infuzeazi timp de 4-6 ore, dupi care se strecoard. Infuziile sl de-
cocturile se altereaza rapid, indeosebi in timpul verii sau in incéperi
calde, de aceea este mai bine de a le prepara in fiecare zi. Daca nu
este posibil, ele se pastreazi la un loc ricoros si ferit de lumind sau
in frigider, dar nu mai mult de 2 zile.

Ia uzinele farmaceutice si in laboratoare din plantele medicinale
se prepari tincturi, ce prezintd preparate galenice. Tincturile se pre-
pari pe alcool etilic de 40 sau 70%. Plantele maruntite se trec in vas
si se toarnd peste ele alcool, vasele se astupd i se mentine la tempe-
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ratura camerei timp de 7 zile. Peste o sdptimana lichidul sc scurge,
se storc rimasitele plantefor i se filtreaza. Tincturile din majoritatea
plantelor se prepard in raport de 1:10. Tincturile alcoolice pot fi pa-
strate timp Indelungat. Se consuma in cantitati mici si se dozeaza, de
obicei, in picituri (10-30 picituri).

Cu exceptia formelor galenice, din plante se prepari si preparate
neogalenice, care reprezintd extracte apoase, mai rar alcoolice, ma-
ximal epurate de balast. Acestea pot fi folosite nu numai enteral, dar
si parenteral. Preparatele neogalenice pentru utilizare parenterala se
livreazi in fiole, pentru utilizare intravenoasa — in flacoanc.

In practica medicald se folosesc pe larg specii sau ceaiuri
—amestec din plante medicinale uscate si maruntite, uneori cu adaus
de substante medicamentoase naturale. Din specii se prepari infuzii,
decocturi si comprese.

Din radicinile plantelor medicinale se prepari unguente. In ca-
litate de bazd a unguentului se foloseste vaselina, lanolina, unturi de
porc, ulel vegetal, unt etc. Unguentele preparate pe unturd, unt sau
ulei, patrund mai bine in piele si exercita actiune mai profundi, decét
unguentele pe vaselina.

Destul de frecvent cu scop curativ se intrebuinteaza sucul proas-
pit al plantelor (atdt extern, cét si intern).

MALADIILE SISTEMULUI CARDIOVASCULAR

Reumatism

Reumatismul este o boala inflamatorie, nesupurativi a tesutului
conjunctiv, consecinta tardiva a infectiilor faringiene cu streptococ
beta-hemolitic din grupa A, mediatd prin mecanisme imunologice
complexe. Leziunile inflamatorii ale tesutului conjunctiv intereseaza
articulatiile, inima, seroasele, tesutul subcutanat, SNC, oasele si apa-
ratul respirator. In reumatism se afecteaza toate membranele cordu-
lui, preponderent miocardul si endocardul, cu deformarea ulterioard
a valvulelor cardiace (prin generarea viciului cardiac) i dezvoltarea
insuficientei cardiace.

Incidenta. Reumatismul apare la 0,1-2% din populatie, inciden-
ta fiind mai mare in tarile din lumea a treia. Anual in intreaga lume
apar 15-20 milicane de cazuri noi. Incidenta reumatismului s-a redus
in toate tirile dezvoltate, datoritd cresterii nivelului de trai si trata-
mentului profilactic al infectiilor streptococice cu antibiotice.

Reumatismul este 0 boali a copilariei. In majoritatea cazurilor
reumatismul se dezvolti la copii si adolescenti (7-15 ani), mai rar la
persoane tinere (mai tineri de 23 ani).

Etiologia. Maladia este provocatd de infectie — streptococul
B-hemolitic din grupa A. Reumatismul acut se dezvoitd, de regula,
peste 2-3 saptdmani dupa suportarea anginei sau a acutizarii amig-
dalitei cronice. In sangele bolnavilor se determini cantitati mari de
anticorpi streptococici §i anticorpi antistreptococici. Dezvoltarea
reumatismului este, de asemenea, determinatd de predispozifia ere-
ditard, conditiile de trai nefavorabile, subalimentatie, supraricire,
suprasolicitare fizica.

Patogenia. La patrunderea infectiei streptococice In organismul
bolnavului se produc anticorpi antistreptococici cu formarea com-
plecsilor imuni: antigeni streptococici + anticorpi antistreptococici -+
complement. Aceste complexe circuld prin sdnge si se depun in re-
teaua microcirculatorie. La bolnavii cu reumatism predispozitia ge-
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netica este determinati de imunodeficientd. Antigenii streptococici
si complexele imune practic nu se elimind din organism fixdndu-se
pe tesutul conjunctiv, preponderent al sistemului cardiovascular. Ca
rispuns se dezvolta un proces inflamator de origine imuna (de tipul
determind limfocite, care reactioneaza cu tesutul miocardului. Aces-
te celule prezinti interes in afectiunile organice ale cordului.

Actualmente faza proliferativ-exsudativd a reumatismului se
divide in 2 faze de sine stitatoare: de tumefiere mucoidald cu dez-
voltarea inflamatiei si a modificirilor fibrinoide.

Tumefierea mucoidald prezinta faza superficiala si, posibil, re-
versibila de afectare a tesutului conjunctiv.

Modificarile fibrinoide sunt modificari distrofice profunde ale
tesutului conjunctiv, care contribuie la dezvoltarea cardiosclerozei,
valvulosclerozei si a viciilor cardiace.

Tabloul clinic. Manifestiri clinice majore ale reumatismului
sunt poliartrita, cardita, coreea, nodulii subcutanati si eritemul mar-
ginat. La prima etapa de investigatii se depisteazi legitura cauzala
dintre maladie si infectia suportatd. Boala debuteaza la 1-5 sdpta-
méni (in medie 19 zile) de la infectia streptococica faringiana sau
altd maladie respiratorie acutd. Se constatd o crestere a temperaturii
corpului pina la 38-40°C, transpiratie abundentd (mai frecvent fara
frisoane). fn majoritatea cazurilor, manifestarea principala a reuma-
tismului este afectarea cordului — reumocarditd (afectarea concomi-
tentd a miocardului si endocardului). Bolnavii acuza dureri neinsem-
nate sau disconfort Tn regiunea cordului, dispnee moderati la efort
fizic, rareori palpitatii.

La a doua etapd de investigatii, in cadrul procesului reumatic
activ, se determind indicii nespecifici ai fazei acute si modificarea
indicilor imunologici. Indici nespecifici sunt: leucocitoza, creste-
rea VSH, continutul de globuline, fibrinogen, mdrirea titrului de
anticorpi antistreptococici. Concomitent cu cresterea temperaturii,
slabiciunea generala gi transpiratia abundentd survin modificiri pa-
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tologice in articulatii (limitarea mobilitatii, tumefiere). Articulatiile
se afecteazd succesiv, initial una sau doua, mai frecvent cubitale,
ulterior radiocarpiene etc.

Farmacoterapia. Directiile principale ale farmacoterapiei In
reumatism sunt:

» Combaterea infectiei streptococice

+ Inhibarea procesului reumatic activ (inflamatie de origine

imuni)
* Reglarea proceselor imune (tab. 1).

Tabelul 1.

Directiile principale ale farmacoterapiei reumatismului

Etiologia si patogenia Grupele farmacoterapentice

Terapie antibacteriana

treptococul p-hemolitic P e
Strep b {(peniciline semisintetice)

Corectia homeostazei imunolo-
Formarea complecsilor imuni gice (clorochind, hidroxicloro-
chind)

Preparate  antiinflamatoare ne-
steroidiene (diclofenac de sodiu,
indometacini, acid acetilsalicilic,
ibuprofen, salicilat de sodiu).

Modificiri alternativ-exsudative

Glicozide cardiace, diuretice,
preparate, care amelioreazd me-
tabolismul miocardului

Modificiri functionale gi organice
ale miocardului

1. Pentru inhibarea infectiei streptococice se utilizeaza antibiotico-
terapie. Se preferd benzilpenicilina, care se administreaza céte
0,5-1 mln UA de 4 ori in zi timp de 5 zile, ulterior — bicilind-5
cate 1,5 min UA, continudnd administrarea ei fiecare 20-21 zile
in decursul intregii perioade de spitalizare, sau a penicilinelor

25



semisintetice (ampicilind, oxacilind, meticiling . a.). Cura de
tratament — 2 sdptamani. In cazul intolerantei penicilinelor sc
utilizeazi macrolide sau lincozamide.

2. Masurile curative antirecidive includ profilaxia cu benzatin ben-
zilpenicilina: bolnavilor, care au suportat reumocardita primara
fird semne de afectare valvulari, li se indica benzatin benzilpe-
nicilina cate 1,2 mln UA sau bicilind-5 cate 1,5 min UA 1 datd in
lund in decurs de 3 ani. Dupd reumocardita primara cu dezvolta-
rea viciului cardiac $1 dupd reumocardita recurenta bicilinopro-
filaxia se efectueaza timp de 5 ani. In tratamentul antirecidivant
este importanti sanarea focarelor de infectie.

3. Procesul reumatic activ se trateaza cu antiinflamatoare nesteroi-
diene. Se preferd indometacina, diclofenacul sodic, nimesulidul,
meloxicamul.
in loc de indometacina si diclofenac sodic pot fi indicate: acid

acetilsalicilic cate 4g/zi, ibuprofen cate 1,0-1,6 g, naproxen 0,5-0,75

g/zi (in 2 prize — dimineata si seara). Preparatele nominalizate tre-
buie utilizate pana la anihilarea completa a procesului reumatic.

4. In cazul reumocarditei reumatice grave cu semne de insuficient
circulatorie (la persoane tinere) se administreaza prednisolon
cate 20-30 mg/zi sau triamcinolond in dozi de 16-20 mg, Ulteri-
or, la obtinerea efectului farmacoterapeutic, doza se reduce trep-
tat (cate 2,5 mg in decurs de 3-4 zile pini la doza nictemerala de
10 mg, cu reducerea ulterioari cite 2,5 mg fiecare saptimana).
Pot fi utilizate, de asemenea, dexametazon, care relativ putin in-
fluenteazd metabolismul electrolitic $1 nu provoaci retentie de
sodiu si apd In organism.

5. Reglarea homeostaziei imunologice s¢ obtine prin utilizarea
derivatilor de aminochinolina: clorochina, cite 0,25g de 2 ori in
siaptimand. Cura de tratament — 10-12 luni, iar in cazul evolutiel
trenante si recidivante — cativa ani.

Dupi externare din stationar, tratamentul continud cu antiinflama-
toare nesteroidiene, dar in doze mai mict: acid acestilsalicilic — 2 ¢,
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indometacing 31 diclofenac sodic — 25-50 mg/z1, nimesulid — 100 mg

de 2 orni/zi, meloxicam — 7,5 mg de 2 ori in zi. Cura de tratament — -2

luni, in cazul evolutiei acute si subacute, $i 2-4 luni in evolutia trenanta

si recidivanta.

6. Bolnavilor cu insuficienta cardiaci le sunt indicate glicozidele
cardiace (strofantind, digoxina), diaretice (spironolacton, triam-
teren, hidvoclorotiazid), inhibitori ai enzimei de conversie (ena-
lapril, ramipril, metiapril, trandolapril, captopril, perindopril),
vasodilatatoare periferice §i, de asemenea, preparatele, care
amelioreazd metabolismul miocardului: riboxind, preparatele de
potasiu, de magneziu, lipostabil, cocarboxilazd.

Profilaxia reumatismului constd in sanarea focarelor de in-
fectie cronica si tratamentul eficient al maladiilor acute produse de
streptococi.

Fitoterapia. Speciile din plante medicinale pentru tratamentul
rcumatismului trebuie si fie selectate pentru fiecare bolnav in parte,
tinind cont de particularititile individuale, inclusiv si maladiile con-
comitente.

I. Radécind de sovéarf, radacind de brusture — céte 50 g; frunze de
strugurii ursului, iarba de coada soricelului, iarba de sulfini, rada-
cind de odolean — céte 30 g, ridacina de osul iepurelui — 100 g.
Doui linguri de specie se ficrb pe baia de apa (500 mi de apa)

in decurs de 15 min, se racoreste §i se strecoard. Sc bea céte 100 ml

inainte de masé de 4 ori pe zi.

2. Rizom de salvie, iarba de coada calului, varfuri de pin — 20 g,
La doua linguri de specie se adauga 500 ml api si se fierbe 10

min pe bata de apa, se racoreste 1 se strecoard. Se bea céite 100 ml

inainte de masa de 4 ori pe zi.

3. Suc de mesteacin cate 200 ml de 3-6 ori in zi.

Peste doud lingurite de ceai de muguri de pin se toarna 500 ml
apa. Se fierbe 15 min. Amestecul se racoreste si se strecoarid. Se bea
cate 1 lingura de 3-4 ori in zi dupa masa.
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4, Peste patru linguri de inflorescente de soc se toarnd 4 pahare de
apa fiarta, se infuzeazi 30 min §i se strecoara. Se iau cte 250 mli
de 3 ori pe zi inainte de masa.

5. Tlarba de soponel, rizom de dracila, ridicind de sovarf, riddcini
de tataneasa, gudron de pin - céte 10 g; radacing de brusture — 20 g,
iarbd de laur - 5 g,

Plantele se faramiteaza si se pun intr-un borcan de 1 litru, se toar-
nid alcool etilic de 40%, se lasi in loc intunecat timp de 2 saptamani si
se strecoard. De folosit cdte 10-15 picéturi la 100 ml apa de 3 ori pe zi
dupa masa, de frictionat locurile dureroase Tnainte de somn.

Stenoza mitrala

Stenoza mitralid este o leziune a valvulet mitrale ce se opu-
ne fluxului sanguin din atriul stdng in ventriculul sting, cauzati
preponderent de procesul reumatic. Drept consecintd, se dezvolta
dilatarea atriului stdng, hipertensiune pulmonard st insuficientd
cardiaci dreapta.

Etiologia si patogenia. Cauza stenozei mitrale este, de regula,
reumatismul. Se dezvoltd la circa 40% din bolnavii, care suporti
reumatism cardiac, 60% dintre care constituie femeile. Afectareca
valvelor se caracterizeaza prin Ingrosarea lor difuzi ca urmare a
dezvoltarii tesutului fibros si/sau a depunerilor de calciu initial pe
marginea liberd a valvelor, ulterior si pe pdnza valvulard, inelul
valvular si chiar pe aparatul subvalvular. Comisurile sunt fuzionate,
coardele tendinoase concrescute i scurtate, valvele rigide. Aceste
modificari conduc la ingustarea varfului si formarea asa-numitei
valvule fusiforme. in timp ce modificarile initiale ale valvulei mi-
trale stingi sunt specifice pentru reumatism, schimbdrile ulterioare
pot fi nespecifice, fiind induse de lezarea valvulel, determinati de
dereglarea circulatiei sanguine rezultate din deformarea ei primara.
Calcificarea valvulei stenozate imobilizeaza valvele $i ingusteaza
valvula mitrald. Valvula calcificata poate cauza trombogenezi si
embolie arteriala.
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Stenoza mitrald rareori este congenitala. In norma, la adulti aria
orificiului atrio-ventricular sting constituie 4-6 cm?. Cénd aria ori-
ficiului se reduce pani la 1 cm?, pentru mentinerca debitului cardiac
obisnuit, presiunea in atriul stang trebuie sa constituie 25 mm ai col.
de Hg. Cresterea presiunii in atriul stdng induce majorarea presiunii
in venele pulmonare si in capilare, ceea ce deregleaza functia pulmo-
nilor si provoaci aparitia dispneei la efort fizic. Cresterea frecven-
tei contractiilor cardiace scurteazi diastola mai proportional decat
sistola si reduce timpul circulatiei prin valvula. Aceasta mareste
gradientul intervalvular si genereazi cresterea ulterioara a presiuni
in atriul sting.

In stenoza mitrald izolatd presiunea diastolicd in ventriculul
stdng se afld in limitele normei. Disfunctia ventriculului stang, care
se manifestd prin reducerea propulsarii singelui, se constata la circa
25% din bolnavii cu stenozd mitrala. Cénd presiunea sistemica in
trunchiul pulmonar atinge aproximativ 50 mm ai col. de Hg, post-
sarcina maritd a ventriculului drept impiedica golirea lui. Aceasta
determind cresterca compensatorie a presiunii diastolice finale si a
volumului diastolic final in ventriculul drept.

Tabloul clinic. Stenoza mitrald sc observi cel mai frecvent la
femei. Boala poate rdmdnea asimptomaticd multi ani. Majoritatea
bolnavilor incep si simti disconfort la vérsta de aproximativ 40 ani.
Dupé aparitia simptomelor clinice evidente, stenoza mitrala progre-
seazi treptat si, in lipsa interventiei chirurgicale, survine deces in
decurs de 2-5 ani. In tarile in curs de dezvoltare se observa tendinta
de intinerire a maladiei: deseori simptomele clinice se manifesta la
varsta de 20 ani.

In cazul obstructiei valvulare neinsemnate, maladia, de regu-
13, evolueaza asimptomatic. Totodata, inclusiv la bolnavii, la care
suprafata orificiului atrio-ventricular sting este suficienta pentru
mentinerea debitului circulator, la o crestere neinsemnatd a presiunii
in ventriculul stdng, in urma suprasolicitarii fizice, excitarii, febrei,
anemiei, tahicardiei paroxistice, activitatii sexuale, sarcinii, hiperti-
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roidismului v-a creste presiunea in capilarele pulmonare cu aparitia
dispneei si tusei. Dispneea este cel mai frecvent simptom in stenoza
mitrald si apare la diferite grade de efort, in functie de severitatea ste-
nozei. In stenoza ugoara aceasta apare la eforturi fizice majore. Odata
cu progresarea stenozei, nivelul efortului, care provoaca dispneea, se
reduce treptat g1 bolnavul este nevoit sd-s1 limiteze activitatea cotidia-
na. Redistribuirea sdngelui in circuit la ocuparea pozitiei orizontale
contribuie la aparitia ortopneei si a dispneei paroxistice nocturne.
Congestia pulmonard se dezvoltd atunci cdnd debitul prin orificiul
atrio-ventricular stdng, extrem de stenozat, se mareste brusc. La bol-
navil cu stenozid moderati creste probabilitatea aparitici aritmiilor
atriale: extrasistole, tahicardii paroxistice, flutter si fibrilatii atriale.
Cresterea frecventet contractitlor ventriculare, determinata de fibri-
latia atriald netratata, prezinta cauza intensificarit bruste a dispneci.
Aparitia fibrilatici atriale constante agraveaza starea bolnavului.

Hemoptizia se produce in urma ruperii legaturilor bronho-pul-
monare sub influenta hipertensiunii pulmonare venoase. Accasta
practic niciodatd nu provoacd deces.

Cresterea rezistentei vasculare pulmonare contribuie la majora-
rea ulterioard a presiunii sistolice in ventriculul drept, care conduce
la scaderea capacitétii de munci, slibiciune, disconfort in regiunca
abdominala ca urmare a stazei in ficat, edeme.

Congestia pulmonar recidivanta cu infarct prezintd una din cau-
zele principale ale mortalitatii bolnavilor cu stenoza mitrala, insotita de
insuficienta ventriculului drept. Endocarditele infectioase rareort se in-
talnesc in stenozele mitrale i1zolate. Durerile cardiace se constatd apro-
ximativ la 10% din bolnavii cu stenozi pronuntati, ce pot fi cauzate de
hipertensiune pulmonara sau ischemia miocardului in urma ateroscle-
rozei arterelor coronariene, sau pot fi de origine neidentificata.

Cu exceptia modificarilor enumerate ale patului vascular, la bol-
navii cu stenoza orificiului atrio-ventricular sting, apare ingrosarea
fibroasa a peretelui akveolar si a capilarclor pulmonare. Capacitatea
vitala si volumul total al pulmonilor, viteza maximala a expiratiei gi
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consumul de oxigen la o unitate de ventilatie sunt reduse. Agravarea
functiei pulmonilor coreleaza cu intensitatea dispneei i cu nivelul pre-
siunii pulmonare capilare. Toate aceste modificari sunt mai pronuntate
in efort fizic. Edemul pulmonar survine atunci cand presiunca pulmo-
nara capilara este mai mare decét presiunea oncotica a plasmei.

in atriul stdng al bolnavilor, preponderent in portiunile sale
dilatate, se pot forma trombi, care pot genera embolii. Acestea se
pot deplasa in creier, rinichi, splind, extremitati. In formele severe
de stenozi a orificiului atrio-ventricular sting se dezvoltd cianozi
periferica si a fetei. Pentru fazele tardive este caracteristicd casexia
si cianoza fetei (facies mitralis). La bolnavii cu insuficientd ventri-
culara dreapti pot surveni: edeme la nivelul membrelor inferioare,
ascita, pleurezie.

Farmacoterapia

t. La adolescentii cu evolutie asimptomaticd a maladiei este
importanti profilaxia infectiei cauzate de streptococul -hemolitic
cu peniciline, profilaxia cndocarditei infectioase §i, de asemenea,
aprecierca abilitatii lor profesionale. Acestei categorii de pacienti li
se recomandd activititile, care necesiti efort fizic. Limitarea consu-
mului de sare de bucataric si administrarea diureticelor in doze de
intretinere contribuie la ameliorarea stdrii bolnavului.

2. Glicozidele cardiace nu influenteazd hemodinamica si, de
obicei, nu sunt cficiente la bolnavii cu stenoza mitrald izolatd g1 ritm
sinuzal. Ele sunt necesarc pentru normalizarea ritmului ventricular
la pacientii cu fibrilatie atriala st pentru atenuarca manifestarilor in-
suficientei ventricularc drepte in stadiilc avansate ale maladiei.

3. La bolnavii cu fibrilatie si flutter atrial suplimentar pot fi ad-
ministrate doze mici de B-adrenoblocante (atenolol cite 6,25-12,5
mg de 2 ori in zi) si a-, B-adrenoblocante (amiodaron 0,2 g de 2-3
ori/zi) in cazurile cind utilizarea doar a glicozidelor cardiace nu con-
tribuie la restabilirea ritmului ventricular.

4. Este importanta depistarea si tratamentul anemiei si infectiilor
concomitente.
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5. In caz de hemoptizie misurile curative sunt orientate spre
reducerea presiunii in venele pulmonare: repaos la pat, de preferat
pozitia sezdnda, limitarea consumului de sare de bucitarie, utilizarea
diureticelor.

6. Bolnavilor, care au suportat embolie pulmonard sau sistemi-
ca, fibrilatii atriale periodice, li se indicd anticoagulante timp de cel
putin 1 an.

7. Daca starea bolnavului nu necesita tratament chirurgical §i
fibrilatia atriald a survenit recent, atunci ritmul sinuzal poate fi res-
tabilit cu ajutorul tratamentului medicamentos sau electrostimulant.
Normalizarea ritmului sinuzal trebuie precedatd de 4 saptaméni de
terapie anticoagulanta.

8. La bolnavii cu stenoza exprimata, preponderent in cazul hiper-
trofiei atriului drept sau fibrilatiei atriale, care dureaza mai mult de 1
an, masurile de restabilire a ritmului sinuzal rareori sunt eficiente.

Tratamentul chirurgical este indicat bolnavilor cu stenozd mi-
trala izolatd, aria orificiului fiind mai mica de 1,2 cm?®, in prezenta
manifestarilor clinice si lipsa contraindicatiilor pentru operatie. In-
terventia chirurgicald nu numai cd amelioreaza starea bolnavulu, ci
si influenteazi benefic pronosticul vietil lui. in cazuri necomplicate
letalitatea postoperatorie constituie 2%. La bolnavii cu evolutie
asimptomatici a stenozei, indiferent de indicii hemodinamici, val-
vulotomia nu este indicata.

Protezarea valvulelor. Implantarea valvulelor este contraindi-
catd bolnavilor mai tineri de 35 ani din cauza distrugerii lor rapide,
fiind indicatd bolnavilor in varsta (peste 65 ani), pentru care trata-
mentul anticoagulant indelungat prezinta un pericol mai mare, decat
incomoditatea purtirii valvulelor timp de 15 ani gi mai mult. Bio-
protezele se recomanda femeilor care planificd sarcina si bolnavilor
carora le este contraindicat tratamentul cu anticoagulante.

Supravietuirea generald in decurs de 9 ani dupi protezarea val-
vulelor constituie 60%. Pronosticul este mai putin favorabil pentru
bolnavii in varstd si cei cu evolutie gravid a maladiei, deregliri preo-
peratorii pronuntate ale functici cardiace.
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Miocardite

Miocardita este o maladie inflamatoare a muschiului car-
diac cauzatd de factori infectiosi, toxici sau alergici. Histologic,
miocardita este un proces patologic caracterizat printr-un infiltrat
inflamator al miocardului, asociat cu necroza si/sau leziuni dege-
nerative ale celulelor miocardice adiacente, nespecific pentru un
proces ischemic.

Miocardita poate fi primard sau consecinta altor maladii (lupus
eritematos, endocarditd infectioasa . a.). Miocardita poate fi insotitd
de pericardita (miopericarditd). Dupa evolutie, miocardita poate fi
acutd, subacutd $i cronicd.

Miocardita acutd se caracterizeaza prin debut acut, manifestar:
clinice exprimate, febra, modificari ale indicilor de laborator care
denotd un proces inflamator. Miocardita subacutd evolueaza lent,
trenant, cu simptomatologie mai putin exprimati si devieri moderate
ale indicilor de laborator. Miocardita cronicd se caracterizeaz prin
evolutie indelungati cu alternarea fazelor de acutizare gi remisiune.

Etio-patogenetic, miocarditele se divizeazd in 3 grupe: infecyi-
oase (virale, bacteriene etc.), infectioase-alergice $i toxico-alergice.
Dupi raspandirea procesului inflamator, miocardita poate fi focald
si difuzd. In corespundere cu gravitatea, miocardita se divizeaza in
formd usoard, de gravitate medie, grava si foarte grava.

Incidenta. Se considerd, cd miocardita se dezvoltd la 1% din
bolnavii, care au suportat unele forme de infectie virala (si la 4% din
pacientii infectati cu virusul Coxsackie B). Posibil cd morbiditatea
reald este mai mare, intrucit majoritatea miocarditelor decurg lent
sau asimptomatic. De reguld, miocardita se intilneste la persoane
tinere, mai frecvent la femei decét la barbati.

Etiologia. Miocardita poate fi cauzata de factori infectiost §i ne-
infectiost.

Factorii infectiosi: virusi (Coxsackie B, Coxsackie A — virusul
gripei, adenovirusi, citomegalovirusi, virusii poliomielitei, parotitei
epidemice, rugeolei, rubeolei, varicelei, herpesului simplu, etc.),
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bacterii (Mycoplasma preumoniae, Chlamydia, Rickettsia, Borrelia
burgdorferi etc.), fungi, protozoare, paraziti.

Factori neinfectiosi: artrita reumatoida, maladiile tesutului con-
junctiv, vasculitele sistemice, maladiile endocrine (hipertireodism,
feocromocitom), reactiile alergice (medicamentoase, cauzate de in-
tepituri de insecte), influenta substantelor toxice (narcotice, alcool,
fluorouracil, ciclofosfamida, streptomicini . a.), alte cauze (radio-
terapia, rejectia transplantului s. a.).

Patogenia. Rotul principal in patogenia miocarditei revine de-
vierilor alergice si imune. Microorganisme provoacd afectarea mio-
cardului si eliberare de antigeni. Sistemul imun elaboreaza anticorpi
antimiocardici, care participd la formarea complecsilor imuni, ce
lezeazd ulterior miocardul. T-limfocitele devin agresive fatd de te-
sutul miocardului. Astfel, existd doud cii de afectare a miocardului:
infectios - toxicé si imuni.

Tabloul clinic. Manifestarile clinice sunt variate, conform tipu-
lui etiologic, prezentei si localizarii leziunilor, varstei pacientului si
patologiei cardiace asociate. Multe miocardite, in special virale sau
prin hipersensibilizare, sunt asimptomatice, diagnosticul flind numai
histologic. Adesea miocardita se instaleaza in citeva zile, cu tulbu-
rari functionale cardiace si/sau generale, nespecifice, In cadrul unui
tablou infectios sau postinfectios. Cele mai frecvente simptome sunt
durerile sicéitoare sau disconfortul in regiunea inimii, care nu sunt
induse de efort fizic si dureaza citeva ore sau zile; palpitatiile, sen-
zatia de activitate intermitentd a inimii; slabiciunea, fatigabilitatea,
dispneca la efort fizic, rareori durerile surde in articulatii. Tempera-
tura corpului este subfebrila sau normala. Debutul maladiei poate
fi asimptomatic sau latent. In formele difuze se determini cregterea
dimensiunilor cordului. Adesea sunt prezente semne generale sau
de boald virala, sau infectioasa: febra, mialgii, cefalee, simptome
respiratorii etc.

in evolutia cronici a miocarditei modificarile ECG sunt destul
de stabile, fiind determinate de dezvoltarea cardiosclerozei miocar-
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dice. La ECG se inregistreaza modificarea intervalului ST si undei
T, dereglarca conductibilitatii atrio-ventriculare §i intraventriculare
si dereglari de ritm.

Farmacoterapia. In cazul miocarditei acute se recomanda spi-
talizarea.

1. Tratamentul etiotrop include combaterea infectiei, tratamen-
tul maladiei pe fondul cdreia s-a dezvoltat miocardita si inlaturarea
factorilor etiologici externi. in functie de agentul patogen al mala-
diei, tratamentul se efectueaza cu diverse grupe de preparate anti-
bacteriene.

Virusul gripei A si B — remantadind — 100 mg de 2 ori in zi imp
de 7 zile.

Virusul herpesutui simplu, Epstein-Bar, a herpesului Zoster
— aciclovir, valaciclovir — 5-10 mg/kg i/v fiecare 8 ore, ganciclovir
in perfuzie i/v cite 5 mg/kg de 2 ori in zi, 14-21 zile, foscarnet sodic
in perfuzie i/v.

Citomegalovirus — ganciclovir — 5 mg/kg fiecare 12 ore.

Virusul imunodeficitar — zidovuding — peroral 200 mg de 3 orl
in zi.

Micoplasme, hlamidii, rickettsii — eritromicing 0,5-1,0 g i/v fie-
care 6 ore, doxicicling 100 mg i/v de 2 orl in zi.

Boreliozd — benziipeniciling in perfuzie /v céte 3 — 3,5 min UA
de 6 ori in zi, cefiriaxon 2 g /v o datd in zi, cefotaxim in perfuzie i/v
cate 2 g o datd in zi, azitromicing peroral cite 500 mg de 2 ort in zi
prima zi, ulterior 500 mg o datiin zi de laa2-alaa 5-a zi.

Afectare stafilococica — vancomicindg in perfuzie i/v.

Agentul patogen al difteriei — eritromicing 500 mg de 2 ori in zi
in perfuzie i/v In asociere cu administrarea serului antidifteric céte
200000-120000 UA in perfuzie i/v.

Afectarea micotici a miocardului — amfotericinag B—0,3 mg/kg in
zi in asociere cu fluorocitozing — peroral cite 100-150 mg/kg n zi.

Trichinclozd — mebendazol sau tiabendazol.

Toxoplasmoza — pirimetamind. sulfadiazind, acid folic.
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Tratamentul maladiilor pe fondul cérora s-a dezvoltat miocardi-
ta este obligatoriu.

2. Tratamentul patogenetic. Se utilizeazi antiinflamatoare ne-
steroidiene: acid acetilsalicilic peroral cite 500 mg de 6-8 ori in zi
timp de 4-6 sdptamani; diclofenac — peroral cite 25-50 mg de 2-3 ori
in zi, ibuprofen — peroral cate 400 mg de 4 ori in zi, indometacing
peroral cite 25-50 mg de 4 ori in zi. Pentru profilaxia complicatiilor
pe care la provoacd preparatele nominalizate (inhiba ciclooxigenaza
(COX) - 1,2), la persoanele cu boala ulceroasid sau gastritd erozivi
in anamnezi se utilizeazd inhibitorii selectivi ai ciclooxigenazei-2
(COX-2): nimesulid — 200-300 mg/zi, meloxicam — 15-30 mg/zi, ce-
lecoxib - peroral cite 100-200 mg o data in zi, lornoxicam — peroral
sau I/m céate 8 mg de 2 ori in zi.

In cazurile cind antiinflamatoarele nesteroidiene nu sunt efi-
ciente se utilizeazi glucocorticoizi: prednisolon, incepand cu 20-30
mg/zi, reducind treptat doza.

in cazul regimului la pat, pentru profilaxia riscului tromboem-
bolic si in lipsa semnelor de pericarditd, endocarditd infectioasa si
altor contraindicatii se utilizeaza anticoagulante directe: heparindg de
sodiu s/c cite 1 ml (5000 UA) de 2 ori in zi, nadropariné de calciu
s/c cate 0,3 ml o daté in zi, reviparind de sodiu s/c cate 0,25 ml o data
in zi, enoxaparind de sodiu s/c céte 0,2-0,4 ml o data in zi.

In insuficienta cardiaca — Janatozida C, digitoxindg (cite 0,25-0,5
mg/zi) si alte preparate, reiesind din sensibilitatea marit3 a bolnavi-
lor cu miocardita fata de glicozide.

Diuretice (furosemid cate 0,04 g/zi s. a.).

Antiaritmice: novocainamidd — 1-1,5 g/zi s, a.

Se utilizeaza preparate, care amelioreazd metabolismul in mio-
card: riboxind cite 0,2 g de 3-4 oni in zi, orotat de potasiu cite 0,25 g
de 4 ori in zi,

In cazul evolutiei trenante se indici preparatele din grupul chi-
nolinelor: clorochindg cite 0,25 g o datd in zi dupi cind cu 2-3 ore
inainte de somn. Efectul curativ se obtine la administrarea indelun-
gatd a medicamentului de la 3-6 siptdmani pini la 3-6 luni.
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Fitoterapia. In tratamentul miocarditei pot fi recomandate una
din speciile enumerate mat jos:

1. Flori de licramioard — 10 g, fructe de fenicul — 20 g; frunze de

mentd — 30 g, rizom de odolean — 40 g.

La o linguri de specie se adauga 200 ml de apé fiartd, se lasd in
termos timp de 2 ore si se filtreaza. Se iau cate 50-75 ml de 3 ori in
zi cu 30 min inainte de masa.

2. [larbi de talpa gastei — 20 g, iarba de coada racului — 30 g, frunze
de melisd — 40g.

La doud lingurite de amestec fardmitat se adanga 200 ml de apa
fiartd, se infuzeazi 30 min si se filtreazd. Se iau cite o linguritd in
timpul zilel.

3. Jarba de ruscutd, frunze de ruta — céte 5 g, frunze de rozmarin,

flori de levantica — céte 20 g.

La doui lingurite de amestec firdmifat se adaugd 400 ml api
fiarta, se infuzeazii timp de 1 ord si se filtreazi. Se iau cite 200 ml
de 2 oriin zi.

4. larba de talpa géstei, rizom de odolean — cite 20 g, iarba de tin-

taurd — 5 g, scoartd de calin - 10 g.

La doud lingurite de amestec fardmitat se adaugd 200 ml apa
fiarta, sc fierbe pe baia de apa timp de 20 min, se ricoreste timp de 30
min si se strecoard. De consumat céte o lingura pe parcursul zilei.

5. Radicina de osul iepurelui — 20 g, iarba de ruscutd — 10 g, frunze

de mesteacan — 25 g.

La o lingurd de amestec fardmitat se adaugd 200 ml apa fiarta, se
infuzeaza timp de | ora si se filtreaza. Se iau céte putin In timpul zilei.

Pericardita
Pericardita este o maladie produsa de inflamatia foitelor visce-
rald si parietala ale pericardului din diverse cauze, caracterizati prin
dureri toracale, frecaturd pericardica si modificari electrocardiogra-
fice. Deseori pericardita prezintd o manifestare locald a reumatis-
mului, maladiilor difuze ale tesutului conjunctiv sau poate evalua
concomitent cu afectarea miocardulut sau endocardului.
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Incidenta. Raspandirea exactd a pericarditei este nccunoscuta,
deoarece inflamatia acuta sau cronicd a foitelor pericardului poate fi
un proces izolat, mai frecvent insotind insd alte maladii. Morbidita-
tea nu este In functie de varsta si sex.

Etiologia cuprinde mai multe cauze ce variaza in functie de var-
std, sex si zona geografica.

Se disting urmatoarele cauze ale pericarditei:

I. Infectioase: virusi, bacterii piogene (preumococi, streptococi,
stafilococi etc.), infectia tuberculoasd, fungi, invazii cu paraziti

1. Neinfectioase: infarct de miocard (perioada acutd), tumori,
hipotiroidism, alte maladii endocrine si tulburdri metabolice

(insuficienta suprarenalelor, guta, hipercolesterolemia), trauma,

radioterapia
1. Reactii de hipersensibilitate sau maladii autoimune: reumatism,

maladii de sistem ale tesutului conjunctiv (lupus eritematos, ar-
trita reumatoida, sclerodermia), alergia medicamentoasa.

Cauzele pericarditei uncori rdmén necunoscute.

Patogenia. Dezvoltarea pericarditet este determinatd de influen-
ta directa a procesului patologic asupra pertcardului (pleurezie puru-
lentd, abees pleural) si mecanismele alergice (dezvoltarca procesului
inflamator pe fond imun dup3 tipul reactiilor de tip intarziat).

Tabloul clinic. Se disting doua forme de pericardita:

» uscatd sau fibrinoasa

» exsudativa (sero-fibrinoasd, hemoragicé g1 supurativa).

Manifestarile clinice ale pericarditei sunt preponderent determina-
te de prezenta sau lipsa lichidului in cavitatea pericardului. Pericardita
uscati se caracterizeaza prin durere retrosternala 1 zgomotul frecaturi
pericardiale. Durerea retrosternald nu cste indusa de efort fizic si nu
se juguleaza cu nitroglicerina, se intensificd la respiratie profunda,
tuse, deglutitie, depinde de pozitia corpului — se usureaza la aplecarea
trunchiului inainte si nu are legatura cu efortul. Zgomotul freciturii
pericardice este cauzat de frictia foitelor inflamate ale pericardului. Se
asociazi si alte simptome: febra, slabiciune, fatigabilitate.
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Pericardita exsudativd. Intensitatca simptomelor pericarditel
exsudative este in functie de viteza acumularii lichidului in cavi-
tatea pericardului. In cazul cresterii lente a volumului exsudatului,
maladia poate si decurgi asimptomatic. La acumularea unui volum
mare de exsudat apare dispneea, tusea uscatd, tumefierea venelor ju-
gulare, indeosebi in pozitie orizontald, atenuarea fortel contractiilor
cardiace. Odatd cu acumularea exsudatului durerile retrosternale se
atenueazi si zgomotul frecdturii pericardice dispare.

Pe ECG, in primele zile ale maladiei, se determind ridicarca
segmentului ST in devatiile standard si toracicd cu abaterea lui ulte-
rioard spre linia izoelectricd; unda T se aplatizeaza sau se inverseaza.
In cazul acumulirii excesive a exsudatului, pe ECG se micsoreaza
voltajul complexului QRS, iar odati cu reabsorbtia exsudatului vol-
tajul complexului dat creste.

Farmacoterapia. Tratamentul pericarditei depinde dc factorul
ctiologic si este Indreptat spre suprimarea complicatiilor pericarditet.

Tratamentul etiotrop urmareste tratamentul maladiei de baza, pe
fondul cireia s-a dezvoltat pericardita.

1. Se utilizeaza corticosteroizi (prednisolon cite 20-30 mg/zi),
spre exemplu in caz de lupus eritematos sistemic, g1 antiinflamatoare
nesteroidiene: acid acetilsalicilic peroral cate 500 mg de 6-8 ori pe
zi, diclofenac peroral céte 25-50 mg de 2-3 ori pe zi, ibuprofen pero-
ral cite 400 mg de 4 ori pe zi sau indometacing peroral cite 25-50 mg
de 4 ori pe zi, timp de 2-3 saptiméni. in pofida tolerantei mai bune
si actiunii antiulceroase mai putin pronuntate a inhibitorilor selectivi
ai ciclooxigenazei (COX)-2, in pericarditi este mai preferabila utili-
zarea inhibitorilor COX -1 si COX -2, datorita activitafii analgezice
si antiinflamatoare mai pronuntate. In caz de ulcer gastro-duodenal
se administreaza inhibitorii selectivi at ciclooxigenazel (COX)-2:
lornoxicam peroral sau i/m cédte 8 mg de 2 ori in zi, meloxicam pe-
roral cate 7,5 mg de 2 ori in zi, celecoxib peroral cite 100-200 mg 1
data/zi, timp de 2-3 saptamani.
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2. In pericarditele infectioase se utilizeaza tratament antimicrobian,
» in pericardita stafilococici — vancomicind i/v cate 1g de 2 ori
in zi, 14-21 zile
« In afectiunea streptococica — benzilpeniciling sodicd i/v cite
2-3 mln UA de 6 ori/zi, nu mai putin de 10-14 zile
« In pericardita micotica — amfotericind B in perfuzie i/v céte
0,3-0,7 mg/kg/zi in asociere cu flucitozindg in perfuzie i/v céte
100-150 mg/kg/z1
« In pericardita tuberculoasa se recomanda terapie combinata
cu isoniazidd peroral cate 300 mg de 1-2 ori/zi, pirazinamidad
peroral cate 20-30 mg/kg/zi in 1-3 prize $1 rifampicing i/v
cate 500-600 mg/zi in 1-2 prize
3. Pentru combaterea edemelor si ascitel se administreaza diureti-
ce: furosemid peroral sau parenteral cite 40 mg, in caz de ineficients,
doza preparatului se méreste pand la 80-120 mg/zi. Odati cu micgora-
rea edemelor, doza se reduce st se face intrerupere pe 1-2 zile
4. Consecinte ale pericarditei purulente sau tuberculoase sunt
modificdrile cicatriciale ale pericardului cu depuneri ulterioare de
calciu §i formarea pericarditei constrictive, ce constituie indicatii
pentru efectuarea interventiei chirurgicale — pericardectomie.
Criteriile eficientei farmacoterapiei pericarditei sunt ameliorarea
starii sanatatii, disparitia durerilor, zgomotului frecatuni pericardice,
reducerea si/sau disparitia exsudatului in cavitatea pericardului, nor-
malizarea temperaturii $1 a formulei sdngelui.

Endocardita

Endocardita este o boald infectioasa gravi, in care grefele sep-
tice, localizate pe endoteliul valvular sau pe alte structuri cardiace
intacte sau afectate, produc vegetatii care determind deteriorari
structurale si functionale locale cu modificari trombohemoragice,
imune si dezvoltarea complicatiilor.

Incidenta. Morbiditatea endocarditei pe globul pamantesc
constituie 59-92.9 la 1000000 populatie. Cresterea morbiditatii prin
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endocardita este determinata de cresterea numarului de interventii
cardiochirurgicale si aparitia formei noi a maladiei — endocardita
infectioasi a valvulei protezate, de rispandirea narcomaniei injecta-
bile si alti factori iatrogeni. Astfel, endocardita iatrogeni se dezvolta
in 19,9% din cazuri. Acestea sunt generate de: extractia dintelui,
protezarea valvulei cardiace, hemodializa, terapia imunosupresiva,
interventii chirurgicale si abcese postinjectabile. in 10% din cazuri
endocardita recidiveaza.

Clasificarea endocarditei

» Dupa principiul clinico-morfologic:

- Endocardita primard — aparc pe valvulele intacte ale cor-
dului

- Endocardita secundarid — apare pe valvulele cardiace sau
vasele magistrale afectate.

» Dupi evolutia maladiei:

- acutd - dureaza mai putin de 2 luni

- subacutd — dureazi mai mult de 2 luni

- cronicd recidivantd —exceptional, in caz de erori in diag-
nosticare §i tratament.

Etiologia. Agentii patogeni ai endocarditei sunt bacteriile gram-
pozitive (stafilococi, streptococi, enterococt), gram-negative, fungi,
rikeettsii, hlamidii, micoplasme, virusuri. In pofida diversitatii mi-
croorganismelor, capabile si provoace endocarditd, agentii patogeni
principali sunt strepto- si stafilococii,

Factorii predispozanti. Practic toate bolile cardiace pot favoriza
aparitia endocarditei, indeosebi dacd defectele structurale produc
turbulenta fluxului sanguin: bolile congenitale de cord, bolile car-
diace degenerative (stenoza aorticd, calcificarea inelului mitral §.a.),
chirurgia cardiaca.

Patogenia. Procesul infectios in organismul bolnavului cauzea-
za modificarea imunitatii umorale si locale si contribuie la afectarca
valvulelor cardiace. In caz de vicii cardiace congenitale si dobandite
mai frecvent sunt implicate valvulele cardiace afectate.
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Tabloul elinic. Simptomele endocarditei apar in primele ]-2
sdptdmdni dupd evenimentul declansator (de exemplu, extractia
dintetui). Debutul endocarditei acute poate fi brutal (acut), dominat
de semnc infectioase (febrd 39-40°C), frisoane, transpiratii, artral-
gii, mialgii si evolutie foarte gravd. Endocardita subacutd incepe,
de obicei, insidios, decurge timp indelungat si este insofitd de un
sir de simptome, polimorfismul cérora face dificild diagnosticarea
maladici. Simptomele cele mai caracteristice sunt: astenia, fatiga-
bilitatea, anorexia, febra tnaltd cu frisoane si transpiratie abunden-
t, indeosebi noaptea (la persoancle in varstd sau extenuate, in caz
de insuficientd renala febra poate lipsi), artralgia si mialgia, sple-
nomegalia in caz de evolutie indelungata, petesii pe plica interme-
diard a conjunctivei, mucoasa obrajilor, gingiilor, pielea méinilor
si alte simptome.

In caz de endocardita primard initial pot fi auscultate sufluri
functionale, iar ulterior se formeazd viciul cardiac, prepondercnt
aortal. In endocardita sccundard initial apar aritmii, dereglari de
conductibilitate i semne de insuficientd cardiaca.

Complicatii: formarea viciului cardiac, ruperea valvulelor, in-
suficienta cardiaca progresantd, dereglarea functiei renalc (proteinu-
rie, hematurie, azotemie).

Farmacoterapia. Spitalizarea cste necesard In toate cazurile dc
endocarditi sau suspiciune a ei. Tratamentul antimicrobian se indica
in baza examindrilor bacteriologice unde se determind microbul care
a provocat maladia. Deseort este necesar de efectuat tratamentul
pinii la obtinerea rezultatelor examindrilor bacteriologice. In cazul
endocarditei cu valvulele intacte tratamentul antibacterian se efec-
tueazi in functie de manifestirile clinice ale maladiei: dacid maladia
evolueazi fard manifestiri de intoxicatie, se utilizeaza peniciling sau
ampiciling in asociere cu gentamicing sau vancomicind in asocicre
cu gentamicing. In prezenta simptomelor de intoxicatie se indica
varncomicind cu gentamicindg.
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Dacia pacientul intrebuinteazi droguri, se recomandd asocierea
vancomicinei, gentamicinei $i piperacilinei. Daci bolnavul sc afla la
hemodializa, se recomandi urinatoarea schema de tratament: vanco-
micind, gentamicind, piperacilind, amfotericind B.

In tratamentul endocarditei la bolnavii cu valvule artificiale se
ia in considerare durata perioadei postoperatorii: pana la 2 luni dupé
interventie se utilizeaza vancomicind, gentamicind $1 piperacilindg in
asociere cu amjotericina B. Dupa 2 luni de la interventie se admini-
strcazd vancomicind cu gentamicind.

1. Dupa identificarea microflorei Ja bolnavii cu endocardita, val-
vulele fiind intacte, se indicé;

- in afectarea streptococica ~ benzilpenicilind sodicd sau am-
picilind In asociere cu gentamicing, cefazoling, ceftriaxon,
vancomicind sau rifampicing

_ in afectarea stafilococica — nafeiling sau vancomicing. In ca-
zul depistérii corinebacteriilor si bacteriilor hemofile — sulta-
miciling (ampicilind/sulbactam) cu gentamicing

- la depistarea bhacilului piocianic se recomandd de utilizat
tobramicind sau amicacind cu ticarcilind sau piperacilind

- in caz de bacterii gram-negative se administreaza ceftriaxon
sau ampiciling in combinatie cu gentamicindg

- in endocardita provocatd de Pseudomonas aeruginosa se
utilizeaza ceftazidim in asociere cu amicacing sau imipenem

- in afectarea micotica — amyfotericina B cu flucitozind.

2. Pentru un tratament eficient se administreaza doze optime de
preparate si un tratament combinat timp de 4-6 saptamani.

3. Pentru profilaxia reactiilor alergice se indica preparate anti-
histaminice: mebhidroling céte 0,5 g de 3 ori in zi dupa luarea mesel,
loratading, astemizol — 10 mg de 2 ori pe z1, prometazindg cite 0,01 g
de 2-3 ori in zi, clemastin cate 0,001g Tnainte de mese.

4, La aparitia complicatiilor, determinate de hiperinfectic (glome-
rulonefrita difuza, miocarditd ctc.), cste rationald asocterea antibioti-
celor cu corticosteroizi (prednisolon cate 120-130 mg intravenos).
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5. Pentru profilaxia trombozelor se administreazd heparind céte
20-25 mii UA intravenos sau subcutanat.

6. Un rol important in tratamentul complex al bolnavilor de en-
docardita gravi prezintd imunoterapia pasiva. Cea mai eficientd este
plasma antistafilococicd in perfuzie i/v cite 125-250 ml (1-2 doze)
zilnic sau peste o zi sau plasma antipiocianica in perfuzie /v cate
250 ml zilnic sau peste o zi.

7. Tratamentul chirurgical constd in inlaturarea focarutui principal
de infectie, adica a valvulei afectate, i substituirea €i cu proteza.

8. Sunt importante masurile de profilaxie a endocarditei in-
fectioase. Astfel, in interventiile stomatologice insotite de hemo-
ragie (extractia dintelui, interventii maxilo-faciale) se recomanda
amoxiciling cite 3 g peroral cu o ord inainte de interventie §i 1,5
g la 6 ore dupi ea. in caz de alergie la peniciline se administreazi
vancomicindg cite 1g i/v cu o ord inainte de interventie. Acceasi
schema de tratament se utilizeaza in cazul tonsilo- si adenoidecto-
miei, interventiei pe tesuturile infectate, bronhoscopie cu utilizarea
bronhoscopului dur.

in fibrogastroscopia cu biopsie, dilatarea esofagului, interventia
pe vezica biliard, scleroterapia in dilatarea varicoasd a venelor eso-
fagului se realizeazi profilaxia dupa schema urmétoare: ampicilind
2 g i/v in asociere cu genfamicing 1,5 mg/kg cu 30 min inainte de
interventie, ulterior amoxicilind 1,5 g peroral la 6 ore dupa interven-
tie. In caz de alergie la peniciline se utilizeaza vancomicind 1 g i/v
cu gentamicind 1,5 mg/kg cu o ord inainte de interventie si aceeasi
dozid la 8 ore dupa ea. Schema datd de tratament se adsministrea-
73 in caz de avort artificial, nastere planificatd, chiuretaj uterin in
prezenta cervicitei, dilatatiei uretrei, amplasrii cateterului uretral,
cistoscopiei, prostatectomiei. In cadrul inciziei si drendrii tesuturilor
infectate se utilizeaza dicloxacilind 1,5 g peroral cu o ord inainte de
interventie si 750 mg la 6 ore dupa ea.
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Ateroscleroza

Ateroscleroza reprezinta afectarea aortei §i a ramurilor ei magi-
strale ca urmare a formirii placilor aterosclerotice, care ingusteaza
lumenul vascular, generdnd insuficienta circulatiei sanguine in orga-
nele vitale.

Lipidele plasmatice principale sunt acizii grasi neesterificati
(AGNE), trigliceridele (TG), fosfolipidele (FL), colesterolul liber
si esterificat, si sfingomielinele. Nivelul lipidelor depinde de vérsta,
sex, modul de viatd gi alimentatie.

Incidenta. Complicatiile aterosclerozei (cardiopatia ischemi-
cd si ictusul) sunt cauzele principale de deces in tarile Europei,
Americii si Asiei. Mortalitatea de pe urma acestor maladii creste
continuu. In legaturd cu aceasta, in multe tari au fost elaborate si
implementate masuri de stat vizand imbunatatirea modului de viata:
interzicerea fumatului, alimentatia rationald (limitarea consumului
de lipide saturate $1 de colesterol) controlul regulat al TA, cresterea
nivelului activitatii fizice etc. In SUA in ultimii 20 ani, realizarea
acestor masuri necomphcate a contrubuit la reducerea mortalitatii
de cardiopatie ischemica, aproximativ cu 25%. in Franta, populatia
cireia consuma preponderent fructe, legume si produse din peste de
mare, mortalitatea de pe urma maladiilor cardiovasculare este cea
mai mica dintre tirile europene.

Factorii principali de risc ai aterosclerozei:

+ hipertensiunea arteriald

« cresterea continutului de lipide de densitate joasd (LDL) si re-

ducerea nivelului de lipide de densitate inaltd (HDL) in singe

+ fumatul

» diabetul zaharat

+ aterosclerozd precoce in anamneza familiala

» sedentarismul

 viérsta inaintata.

Etiologia. Ateroscleroza este favorizata si de un sir de factori
metabolici (exo- si endogeni) cum ar fi dislipoproteinemiile ce re-
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prezintd dereglarea metabolismului lipidic $i a sistemelor de trans-
port a colesterolului.

Este indiscutabild importanta factorilor hormonali in dezvol-
tarea aterosclerozei. Astfel, diabetul zaharat si hipotireoza favori-
zeaza, iar hipertireoza impiedica aparitia aterosclerozei. Prezinta
interes dezechilibrul dintre nivelul plasmatic al cortizolului §i insu-
linei. Continutul inalt de insulina contribuie la procesele reparative
in intima arteriilor si viceversa, sciderea nivelului hormonului dat
conduce la diminuarea proceselor proliferative si sintetice in celu-
lele endoteliale si miocitele peretelui vascular. Insuficienta supra-
renalelor modificad starea mucopolizaharidelor matricei intimei
arterelor, mireste permeabilitatea et si contribuie la retentia lipo-
proteinelor aterogene §i a proteinelor plasmatice. Continutul inalt
de hormoni steroizi 51t ACTH pe fond de hipercolesterolemie poate
provoca afectarea in focar a intimei arterelor. In plus, dezechilibrul
dintre insulind si cortizol determind tipul de dislipoproteinemii.
Spre exemplu, in sindromul X se constata legéturd directd dintre
obezitate, nivelul de insulina in singe, concentratia trigliceridelor
si gravitatea aterosclerozei arteriale.

Factorii hemodinamici conditioneazi dezvoltarea i progresa-
rea aterosclerozei. La acestea se referd actiunea vulnerabild a undei
pulsatile si cresterea brusci a tensiunii arteriale. Primul factor are
importanta majord Tn locurile traumatizarii hemodinamice a vaselor
(in locurile de ramificare a arterelor de la vasele magistrale si orifi-
ciile lor). Unda pulsatila si turbulenta marita a circulatiei provoaca
descuamarea celulelor endoteliale si moartea lor. Cresterea bruscd a
tensiunii arteriale contribuie la afectarea carcasci colageno-elastice
a peretelui arterelor, angiomalatia patologicé a peretelui vascular si
dezvoltarea anevrismelor.

Un rol aparte in etiologia aterosclerozei i revine factorului
neurologic — stresului i situatiilor conflictuale. S-a stabilit ca Si-
tuatiile de stres sunt insotite de eliminarea unor concentrati mari dc
adrenalini. noradrenalind, serotonini si angiotensind II. Aminele
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biogene provoaci afectarea si moartea celulelor endoteliale si a
miocitelor si favorizeazd acumularea in focar a proteinelor i lipo-
proteinelor plasmatice in intima arterelor. Concomitent cu actiunea
toxica directd a excesului de catecolamine, agentii vasoactivi se
implica in mecanismul receptor-dependent de afectare a peretelui
vascular. Esenta mecanismului constd in faptul i in ciuda prezen-
tei pe suprafata cclulelor endoteliale §i a miocitelor a receptorilor
fatd de catecolamine, serotonina si angiotensind 11, mecanismul
transmiterii intracelulare se realizeaza prin mesagerii intermediari
(AMPc, GMPc, diacilglicerinei si ionilor de calciu). Fenome-
nul receptor-dependent de afectare a intimei arterelor in stresul
psihoemotional constd in sinergismul activizirii concomitente a
sistemului adenilatciclazic si intensificarea metabolismului fosfoi-
nozitidinic, care conduce la cresterea concentratiei intracelulare de
AMPc, diaciglicerinei si eliberarea ionilor de calciu din depozite.
Stimularea acestor sisteme intracelulare contribuie la distrofia si
moartea celulelor endoteliale si a miocitelor, spasmul stabil al
miocitelor, ruptura fibrelor de colagen si scindarea membranelor
elastice ale peretelui vascular.

Patogenia. Existd mai multe teorii ale patogeniei aterosclerozei,
dar cele mai importante sunt ipoteza lipidica si cea a afectarii cro-
nice a endoteliului. Conform teoriei lipidice, continutul mirit LDL
in plasma contribuie la penetrarea lor in peretele vascular si acumu-
larea in miocite si macrofagi. LDL amplifica hiperplazia miocitelor.
In prezenta celulelor endoteliale ele se oxideazi, ceea ce intensifica
aterogenitatea lor.

LDL oxidate favorizeazi aparitia monocitelor in striile adipoase
si acumularea lor sub intima sub forma de macrofagi. LDL poseda
si actiune citotoxica fatd de celulele endoteliale, inducénd in stadiile
tardive disparitia endoteliului din plicile aterosclerotice. Acumularea
lipidelor se produce si in miocitele proliferate. La cresterea placilor
fibroase se denodeazd portiunile subendoteliale, care contacteaza
direct cu sangele, in urma careia are loc agregarea trombocitelor cu
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formarea trombilor parietali. Astfel, colesterolul pitrunde in peretele
vascular in componenta lipoproteinelor de densitate joasd, a unor
subclase de lipoproteine de densitate foarte joasa si a lipoproteinelor
de densitate Tnalti.

Conform conceptiilor contemporane, lipoproteinele de densitate
joasa si foarte joasd prezintd unul din factorii aterogeni principali
in stadiile incipiente de afectare aterosclerotica a peretelui vascular.
Unele lipoproteine de densitate inaltd poseda proprietati antiateroge-
ne. Apoproteinele lipoproteinelor de densitate inaltd In combinatie cu
fosfolipidele stimuleaza transportul invers al colesterolului din tesutu-
rile periferice in ficat si se afld in relatie competitiva cu lipoproteinele
de densitate joasd pentru locusurile specifice de conjugare in celule.

In ateroscleroza initial se afecteazi intima, ulterior mucoasa
medie a arterelor de calibru mediu si mare. Acumularea intracelulara
si extracelulard a lipidelor este insotitd de proliferarea, acumularea
mucopolizaharidelor si modificarea componentelor fibroase ale pe-
retelui arterial. Printre acumularile de lipide predomina colesterolul
esterificat, indeosebi colesterolul oleat.

Lipsa corelatiei directe dintre gradul dereglarii metabolismului
lipidic in singe si gravitatea afectdrilor aterosclerotice a arteriilor,
pe de o parte, si eficienta joasa a tratamentului hipolipidemic pe de
altd parte, a contribuit la aparitia conceptiei nelipidemice de dez-
voltare a aterosclerozei. Aceastd conceptie presupune rolul decesiv
al factorilor de risc in dezvoltarea aterosclerozei: factorul hormonal,
hemodinamic, neurologic (stres), vascular (disfunctia endoteliului),
ereditar (genetic) si etnic.

In ultimii ani s-a efectuat studiul aprofundat al rolului dis-
functiei endoteliale in patogenia aterosclerozei. Se stie, ¢d functia
endoteliului intact consti in mentinerea tonusului vascular §i a struc-
turii, reglarea maturarii celulelor vasculare, activitatii trombotice §i
fibrinolitice, adgeziei leucocitelor si trombocitelor de suprafata lui,
reglarea permeabilititii vasculare. Pentru mentinerea homeostaziel,
endoteliul sintetizeaza si elimind substante vasoactive — vasodila-
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tatoare (prostaciclind, bradichinind, acetilcolina, histamina etc.),
vasopresive (endotelind, angiotensina II, tromboxan A,, prostaglan-
dini E,, acid arahidonic), mediatori a cresterii si inflamatiei. Aceste
substante vasoactive mentin tonusul vascular si regleaza activitatea
mediatorilor de crestere, a inflamatiei, homeostaziei, trombozei, fi-
brinolizei si proceselor de oxido-reducere.

Tabloul clinic. Dereglarea metabolismului lipidic evolucazi,
de reguld, asimptomatic si se depisteazi doar prin investigatii spe-
ciale. La bolnavii cu nivel foarte mare de colesterol la inspectie se
determind xantelasme §i xantoame. Xantoamele se localizeaza pe
portiunile de extensie ale partii dorsale a mainii, articulatiile cotului
si genunchiului. fn cazul nivelului mare de trigliceride este posibila
dezvoltarea pancreatitei,

Imtial manifestérile clinice ale aterosclerozei sunt ascunse.
Simptomele apar In cazul ingustarii exprimate a lumenului vascular,
dezvoltdrii plicilor aterosclerotice cu formarea trombilor, progresa-
rea anevrismei.

Manifestarile clinice sunt in functie de localizarea procesului:

+ artera coronariani — cardiopatie ischemici (angina pectorali,

infarct de miocard, cardiosclerozi)

+ arterele magistrale ale creierului - semne de ischemie cronici

a creierului si ictus

« vasele membrelor inferioare — claudicatie intermitenta

» arterele renale — dereglarea functiei renale si hipertensiune

arteriala

* vasele mezenteriale — ischemia organelor abdominale

* aorta - claudicatie intermitentd, simptomele stenozei orificiu-

lui aortal, simptomele si complicatiile, care survin in cadrul
anevrismului aortei.

Farmacoterapia

1. Inltaturarea factorilor de risc ai aterosclerozei, care presupune:

- respectarea dietei. Se recomandi includerea in ratia alimen-

tard a unor cantitati mari de fructe si legume, produse de
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mare (indeosebi peste de mare cu continut inalt de acizi grasi
polinesaturati) si evitarea consumului de alimente bogate in
acizi grasi saturati (carne de porc, afumituri, potroace). Se
recomandd limitarea sarii de bucitirie, zahdrului rafinat,
cafelei §1 ceaiului, deoarece ele pot influenta nefast sistemul
cardiovascular

- cresterea acivitatil fizice in corespundere cu vérsta si posibi-

litatile fizice ale bolnavului si evitarea sedentarismului

- interzicerea fumatului

- conrolul regularititii scaunului: se recomanda utilizarea pe-

riodicd a purgativelor saline in scopul evacuarii colesterolu-
lui, care se elimind in intestin cu bila

- tratamentul sistematic al maladiilor concomitente: hiperten-

siunii arteriale, diabetului zaharat si obezititii.

2. Tratamentul medicamentos.

Grupele principale de preparate hipolipidemiante sunt urma-
toarele:

Preparatele care stimuleazi eliminarea colecterol-lipoproteinelor
de densitate joasd — statine (inhibitorii enzimel 3-hidroxi-3-metilglu-
taril-coenzimel A): atorvastating peroral, doza initiald - 5 mg/zi, doza
maxima - 80 mg/zi; lovastating peroral, doza initiald — 5 mg/zi, doza
maximi — 80 mg/zi, pravastating peroral, doza initiald — 10 mg/zi,
doza maxima — 80 mg/zi; simvastating peroral, doza initiald — 5 mg/z1,
doza maxima — 80 mg/z1; fluvastating peroral, doza initiala— 10 mg/z1,
doza maxima — 80 mg/zi.

Preparatele care accelereazi evacuarea lipoproteinelor de densi-
tate joasa — fibrati-derivatii acidului fibroic: gemfibrozil peroral céte
300 mg de 3-4 ori in zi; fenofibrat in microgranule peroral cite 200
mg/zi, ciprofibrat peroral cite 100 mg/zi.

Preparatele care reduc formarea colesterol — lipoproteinelor de
densitate joasd: acid nicotinic peroral cate 1,5-2,0 g/zi in 3 prize §i
derivatii sii (acid nicotinic cu durati obignuita de actiune si cu actiu-
ne prolongati — acipimox).
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Sechestrante ai acizilor biliari: colestipo! sub formi de pulbere
dizolvati n lichid (ceai, chisel), peroral cite 5-30 g/zi; colestirami-
nd sub forma de pulbere dizolvata in lichid, peroral cate 4-24 g/z1.

Continui cercetérile vizand eficienta altor medicamente in trata-
mentul aterosclerozei:

- antioxidante: vitamina E, vitamina A, vitamina C, probucol

- alte preparate cu actiune hipolipidemiantd: lipostabil, esen-

tiale, guarem

- la femei in perioada menopauzei se recomanda utilizarea

terapiei de substitutie cu estrogeni.

3. Sinteza lipoproteinelor gi metabolismul colesterolului sunt
influentate de substante, din grupe farmacologice diferite, inclusiv
preparate care reglcazd functiile SNC (hipnotice, tranchilizante, psi-
hostimulante) si procesele metabolice (hormoni, preparate lipotrope),
B-blocante, antagonisti de calciu, inhibitorii enzimelor de conversie.

4. In caz de hipertrigliceridemie grava se efectueaza plasmafereza.

Fitoterapia. [n aterosclerozd se recomandda urmdtoarele specii
din plante medicinale:

- Frunze de merisor, iarbd de sulfind, iarba de cretisor — cite

3 parti; iarba de sovarf; flori de cicoare — céte 4 parti; flori
de gilbenele, iarba de trifoi, frunze de salvie — céte 2 parti;
frunze de menta, seminte de in — céte 1 parte.

2-3 linguri de amestec se pun in termos cu 0,5 1 de apd fiarta.
Dupi infuzare se filtreazd. De consumat amestecul caldut de 3 ori pe
zi cu 30 min Thainte de masa.

- Fructe de aronie, fructe de paducel — cate 2 parti; frunze de

merisor, flori de musetel, matase de porumb — céte | parte.

La o lingurd de amestec se iau 250 ml de apd fiartd. Se incilzeste
pe baia de apa timp de 15 min, se riceste 45 min., apoi se filtreaza §i
sc adaugd apa fiartd pani la atingerea volumului initial. Se bea cate
120 ml de 3 ori pe zi dupd masa.

- larbd de coada calului, frunze de mesteacdn, radicina de

piapadic, rizom de chiriu, radacind de soponel, iarbd de
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coada soricelului, fructe de aronie, matase de porumb
— cdte 1 parte.
La o lingurd de amestec se tau 200 ml apa si se infuzeaza 30 min,
se filtreaza. Se beau cite 70-100 ml de 2 ori pe zi postprandial.
- Tarbi de sulfind, fructe de méces, fructe de zmeura, frunze de
urzica, flori de castan, flor1 de paducel — céte 1 parte.
La o lingura de amestec se iau 250 m! de apa fiart, se infuzeazi
2 ore, se filtreaza. Se bea cate 60 m! de 3 ori pe zi dupa masa.
In cazul asocierii aterosclerozei cu hipertensiune arteriald se
utilizeazd urmdtoarele specii:
- Frunze de paducel, flori de hrisca, iarba de talpa gastei — cite
4 lingurite de ceai, frunze de mure — 6 lingurite de ceai, jarbi
de siminoc -3 lingurite de ceai.
Amestecul fardmitat se imparte in 6 parti. La o parte de amestec
se iau 250 ml de api fiarta, se infuzeazi 30 min. Se iau cite 50-65 mi
de 4 ori pe zi dupd masa.
- Flori de paducel, frunze de melisd, iarbd de vésc, 1arbd de
rutd — céte 1 lingurita de ceai.
La amestec se adaugi 250 ml apd, se fierbe 10 min, se infuzeaza
15 min. Se beau céte 100-200 ml de 2-3 ori pe zi. Are efect de nor-
malizare a functiei SCV.
- Flori de paducel, iarba de vésc, iarbd de soaldind — cate 1
lingurita de ceai.
La o linguritd de ceai de amestec se adaugi 200 ml apa fiarta, se
infuzeazi 4 ore. Se bea céte 50-65 ml de 3-4 ori pe zi postprandial.
- Flori de paducel, iarbd de cimbrisor, iarbd de coada soricelu-
lui, iarbd de rostopascad — céte 1 linguritd de ceai.
La amestec se adauga 250 ml apa, se fierbe 10 min, se infuzeazd
30 min. Se bea cate 100-200 ml de 2-3 ori pe zi.
In caz de ateroscleroza, hipertensiune, cefalee se utilizeazd spe-
cii care exercitd actiune sedativd:
- larbi de troscot, iarbd de coada calului - cite 10 g; 1arba de
talpa géstei, iarba de vasc — cate 15 g.
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La 2 linguri de amestec s¢ adauga 500 ml apé fiart, se infuzeaza
2-3 ore, se filtreaza si se adaugd dupa gust miere. Se beau cate 75-80
ml de amestec cildut de 3-4 ori pe zi dupd masa.
- Tarbi de troscot, iarba de coada calului cite 10 g; iarbd de talpa
gastei, frunze de melisa, ridacina de valeriana — cate 15 g.
La amestec se adauga 250 ml apd, se fierbe 10 min, se infuzeaza
30 min. Se bea cate 100-200 ml de 2-3 ori pe zi.
In aterosclerozd se mai utilizeaza:
- 1 lingurita de ceai de rizomi de frag se fierb 15 min in 200
ml apa, se adaugd 1 linguritd de ceai de frunze de frag, se
infuzeaza |1 ord. Se bea amestecul caldut in cantitdti mici pe
parcursul zilei, preferabil inainte de masa
- Alunele se utilizeaza sub diferite forme
- Nuci (se poate cu miere) cite 100-150 g zilnic
- Ulei de floarea soarelui rafinat se consumd cdte 1 lingurd de
3-5 ori pe zi inainte de mese.

Boala ischemica a cordului

Cardiopatia ischemicd (CI) reuneste un grup de afectiuni care
au in comun o suferintd cardiacd de origine ischemica, produsa de
un dezechilibru intre aportul si necesitatea de oxigen a miocardului.
Este o tulburare miocardici caracterizatd de un dezechilibru intre
fluxul sanguin coronarian si necesititile miocardice, produs prin
modificéri in circulatia coronariana.

Cardiopatia ischemicd este una din cele mai raspandite boli si
una din cauzele majore ale mortalitatii si incapacititii de muncd a
populatici din tarile dezvoltate. Din aceste considerente problema
cardiopatiei ischemice detine intdictate printre problemele medicale
primordiale.

Incidenta. Cardiopatia ischemici este problema cea mat serioasa
a sanatitii publice, cauza primordiala a mortalitatii. In fiecare an se
inregistreazi sute de mii de noi cazuri. Rispandirea maladiei creste
odata cu varsta. Mai frecvent Cl afecteaza barbatii adulti s1 in varsta,
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si femeile in postmenopauza. Angina pectorala stabila prezintd mani-
festarea initiald a CI aproximativ in jumatate de cazuri. Circa 50% din
bolnavii cu IM acut in anamnezi au suportat angind pectorald.

Clasificarea CI (dupa OMS, [962)

I. Cardiopatia ischemici dureroasa:
1. Angina pectorald (AP) cu diversele sale variante.
2. Infarctul miocardic acut (IMA).
3. Angina instabila.

I1. Cardiopatia nedureroasi:
1. Moartea coronariand Subitd.
2. Tulburarile de ritm si de conducere, prestate sau dovedite de ori-
gine ischemica.
3. Insuficienta cardiaca de origine ischemica.

Clasificarea cardiopatiilor ischemice
(dupd Societatea Internationald de Cardiologie
si Federatia de Cardiologie)
1. Oprirea cardiacd primard.
2. Angina pectorald
Angina de efort:
- angina de novo
- angina de efort stabild
- angina de efort agravata
Angina spontana.
3. Infarctul miocardic
Infarctul miocardic acut:
- infarctul miocardic acut definit
- infarctul miocardic acut posibil

Infarctul miocardic vechi.
4. Insuficienta cardiacd in cardiopatia ischemicd.

5. Aritmiile cardiace (presupuse sau dovedite de origine is-
chemicd).
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Etiologia CI:

- ateroscleroza coronariani este principala etiologie a AP si
anginei instabile, a infarctului cardiac acut, a mortii subite
coronariene etc.;

- cardiopatia ischemicé de etiologie nonaterosclerotica.

Bolile coronariene nonaterosclerotice se pot reduce sau intreru-

pe, producand simptome $i semne de CI prin:

1) obstructie lumilanala fixa,

2) ingustarea lumenului vascular ca urmare a afectérii peretelui
vascular sau a tesuturilor adiacente;

3) modificirile dinamice ale fluxului coronarian (spasm);

4) dezechilibrul intre aportul $i consumul miocardic de oxigen;

5) mecanisme mixte,

Principalele cauze nonaterosclerotice:

- Anomaliile congenitale ale arterclor coronare sunt prezente
la 1-2% din populatie i pot sta la originea CI, in special la
persoanele tinere.

- Anevrismele coronare, mai {recvente pe coronara dreaptd,
sunt cel mai des congenitale, dar pot fi urmarea aterosclero-
zel, angioplastiel, procedurilor de ateromectomie coronard,
vasculitelor etc.

- Emboliile coronare.

- Disectia coronariana.

- O bund parte din vasculitele coronare rdman nediagnostica-
te. Ele apar mai ales in poliarterita nodoasa, LES, arterita cu
celule gigante, trombangeita obliterana, unele boli infectioase
(endocardita, tifos, sifilis), boala Takayasu si boala Kawasaki.

- Proliferarea intimald, cu ingustarea severa a lumenului coro-
narian, poate produce ischemie si/sau infarct.

- Tromboza coronard primard (,.in situ”), fird leziuni atero-
sclerotice, se poate dezvolta in trombocitoza primari, poly-
citaemia vera, sicklemie, leucoza.

- Abuzul de cocaind poate realiza ischemia miocardicd §i in-
farct in absenta oricdrei leziuni coronare anterioare.
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- Boala vaselor coronare mici (intramiocardice), studiati
detaliat in prezent. Leziuni ale arteriolelor intramurale, cu
ingrosarea mediei si grade variate de proliferare intimali,
se gisesc mai ales in cardiomiopatia hipertrofici, diabetul
zaharat, in boli colagen-vasculare si In unele anomalii de
metabolism (mucopolizaharidoze, gangliozidoze).

- Cardiopatia ischemicd cu coronare epicardice normale si
spasmul coronar (au fost mai bine identificate dupi extinde-
rea exploririlor coronarografice).

Principalele cauze nonaterosclerotice de cardiopatie
ischemici (modificatd dupid Wagner, 1994)

Anomalii congenitale

» Anomalii ale aortei

* Anomalii ale trunchiului arterei pulmonare

= Fistule

= Punti” miocardice
Embolii (trombus, calciu, vegetatii, dupa cateterism cardiac,
PTCA etc.)
Disectie (extinsd de la aorti, spontand)
Spasm
Traumatism

* Penetrant sau nepenetrant

» Cateterism

* Chirurgical
Arterite

= Boala Takayasu

= Sifilis

» Periarterita nodoasa

= Boala Kawasaki

= LES

= Boala Burger
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Tulburiri metabolice (homocistinurie, amiloid, boala Fabry)
Proliferare intimala

= Post PTCA

= Transplant cardiac

» Terapie de iradiere

= Cocaina
Compresie externi

Trombozi primari
= Policitemie
* Trombocitoza
» Hipercoagulabilitate
Dezechilibru intre necesitatea si aportul de oxigen ale miocardului

» Stenoza aorticd

» HTA sisternica

= Tircotoxicoza
Boala vaselor coronare mici (intramurale)

» Cardiomiopatia hipertroficd

= Amiloid

= Diabet zaharat

= Transplant cardiac
Artere coronare normale

Factorii de risc in dezvoltarea CI: hiperlipidemia, hipertensiu-

nea arteriald, fumatul, sedentarismul, obezitatea si supraalimenta-
tia, diabetul zaharat, predispozitia genetici, utilizarea preparatelor
contraceptive

Angina pectorala
Angina pectorali (AP) este o durere (disconfort) cu localizare
retrosternala sau in regiunile toracice adiacente si care are semne
relativ specifice: aparitia in accese de scurtd duratd (3-15 minute);
dezvoltarea cel mai des la efort sau emotie; incetarea prompta in
repaus sau la administrarea de nitroglicerind. Angina este expresia
unei ischemii miocardice.
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Formele clinice de angind pectorald:
- angind pectorald cronicd stabild; - angina precoce postinfarct;
- angini de ,,novo’; - angind Prinzmetal
- angind agravati, sau angina varianta,
- angind nocturnd; - angina ,intratabili”;
- angind de repaus; - angina atipicd;
- angind instabila.
Clasificarea functionald a anginei pectorale
Clasa I. Activitatea tipica obisnuitd nu produce angina; aceasta
poate apdrea la efort intens, rapid $i prelungit.
Clasa a I1-a. Angina apare la urcatul rapid al scérilor sau la
mers rapid. Existd o limitare ugoard a activitatii fizice obisnuite.
Clasa a TTI-a. Angina apare la mers obisnuit sau la urcatul scéri-
lor in conditii obignuite. Existd o limitare marcata a activitétii fizice.
Clasa a I'V-a. Angina poate fi prezentd si in repaus, orice activi-
tate fizici produce angini.
Notd: este o clasificare canadiand a anginei dupi severitatea el.
Etiologie. Principala cauzi a anginei pectorale este ateroscleroza
coronara. Afectarea coronariand nonaterosclerotici din AP este rar in-
talnitd, fiind adesea ignorata practic. In ultimii ani se insistd asupra AP
prin afectarea organica sau functionald a microvascularizarii coronarie-
ne. Ischemia miocardici i AP fird afectare coronariani se poate intalni
insd in stenoza aortica, in cardiomiopatia hipertroficd, in hipertensiunea
arteriald pulmonari severd sau sporadic In alte maladii cardiace (steno-
za mitral3, insuficienta aortica, prolapsul de valva mitrala).
Unele stari, insotite de sindrom hiperkinetic, pot induce sau
agrava angina, spre exemplu:
- sindroamele anemice severe;
- hipertiroidismul;
- febra;
- prin mecanismul fiziopatologic general al ischemiei miocar-
dice (dezechilibru dintre aportul de oxigen spre miocard §i
nevoile miocardice).
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Mecanismele de producere a ischemiei in AP

1. Mecanismul fiziopatologic predominant atestat in AP stabild,
cronici este cresterea necesitatii de oxigen a miocardului in
prezenta unei stenoze coronare care impune o limita fixa flu-
xului coronar de rezervi (rezerva coronariana).

2. La o parte din accesele de AP, ischemia este o consecin{d a
vasoconstrictiel coronare.

3. Variatiile tonusului vasomotor al sistemului coronarian con-
stituie un proces fiziologic, cu variatii circadiene. Modificarile
de tonus sunt dependente de factorii neurogeni, endoteliali, de
fortele hemodinamice ale fluxului sanguin, fiind autoregla-
bile. Vasoconstrictia intensd coronard (spasmul) este Insa un
fenomen cu implicatii fiziopatologice extrem de importante.
Spasmul coronar sever al unei artere epicardice poate induce
0 ocluzie vasculard aproape totala si tranzitorie, cu ischemie
miocardica regionald masiva. Spasmul se produce mai rar pe
artere coronare intacte si mai frecvent pe artere coronare cu
leziuni aterosclerotice incipiente sau putin semnificative.

4. Angina pectorald exclusiv prin cresterea necesititilor mio-
cardice de oxigen, in conditiile unui flux coronarian normal,
este posibild, dar rar intalnitd in practica.

5. Rolul microvascularizirii in ischemia miocardicd si angini a
crescut cu mult odata cu descrierea ,,anginei pectorale cu ar-
tere coronare epicardice normale”. Datele actuale subliniaza
rolul disfunctiei endoteliale in raspunsul anormal al micro-
vascularizarii miocardice. Astfel, vasodilatatia dependenta
de endoteliu a arterioletor de rezistenta este scazutd (de ex.:
la acetilcolind), in schimb riaspunsul vasodilatator indepen-
dent de endoteliu (nitrati, papaverind) este normal.

Consecintele ischemiei miocardice segmentare produse prin

reducerea fluxului coronarian n prezenta unei cresteri variabile
a necesititilor miocardice I oxigen sunt multiple: modificérile
biochimice si infrastructurale, tulburiri hemodinamice (ale functiei
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diastolice si sistolice), transformari electrice si, eventual, angina
pectorala. Astfel, angina apare ca un fenomen inconstant al ische-
miei miocardice, conditiondrile sale fiind muitiple.

La pacientii cu AP, durerea tipica, atipicd sau echivalentele e,
reprezintd expresia directa a ischemiel miocardice.

Tabloul clinic. Durerea anginoasa este principalul simptom al
bolii, prezentand semne ugor de recunoscut, daci este tipica st anam-
neza riguroasa.

Pentru durerea anginoasd sunt caracteristice urmdtoarele ele-
mente:

1. Sediul sau localizarea.

Iradierea durerii.

Caracterele senzatiet durcroase.

Durata accesului si intensitatea lui.

Conditiile de aparitie a acceselor.

Frecventa acceselor.

Simptomele asociate durerii.

Actiunea nitroglicerinei asupra durerii sau a altor conditii
care anihileazi accesul.

Sediul durerii anginoase este tipic retrosternal, in portiunea me-
die sau inferioard. Uneori durerea este precordiald sau predominant
epigastricd, interscapulard sau numai intr-o zona de iradiere.

Iradierea durerii anginoase este variata, insa stereotipa; iradia-
74 cel mai frecvent in umarul sting si pe suprafata interna a bratului,
antebratului si in ultimele doui degete ale mdinit stngi sau la baza
gatului, E posibild iradierea durerii in toracele anterior, in ambele
umere, bibrahial, interscapular, laterocervical stang, in mandibula,
dinti, regiunea faringiand, epigastru etc.

Senzatia dureroasd angineasd este generatd de counstrictia sau
presiunea retrosternald sau/gi precordiali, descrisd ca o senzatic de
arsurd, strivire sau . disconfort” greu de definit.

Durata si intensitatea durerii sunt variabile, tipic fiind accesul
dureros de 3-S5 minute, de intensitate medie. Angina incepe repetat,

O I (@b I S B0 B
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jar dupa ce atinge senzatia dureroasé se atenueaza sau dispare spon-
tan dupa incetarea efortului sau dupd administrarea nitrogliceriner.
Durerea de repaos, cu o duratd mai mare de 10-15 minute este neo-
bisnuitd in AP stabild si se Intdlneste mai ales in angina instabila.
Daci durerea depaseste 20-30 minute $i este intensd, ischemia mio-
cardici, care o produce, este severi §i probabilitatea dezvoltarii unui
IMA este relativ mare.

Conditiile de aparitie ale durerii anginoase la un pacient cu
angini cronica stabild sunt, in principal, cele care cresc consumul
miocardic de oxigen $i mai putin cele care scad fluxul coronar. Du-
rerea anginoasi poate fi produsa de efort, factori psihoemotionali,
frig, pranzuri copioase, efort sexual, tahiaritmii, dar poate apérea si
in repaus-sau in somn.

Tratamentul anginei pectorale

Obhiectivele:

1. Suprimarea simptomelor clinice (durerea sau echivalentii
ei) si reducerea semnelor obicctive de ischemie miocardica
{ECG).

2. Prevenirea agravarii bolii $i a sindroamelor coronariene acute.

3. Stoparca evolutiei bolii cauzale (ateroscleroza) sau regresiu-
nea acesteia (dacd este posibil} si cresterea sperantei de viata.

Tratamentul trebuie si tind cont de severitatea anginei, conditiile

de aparitie (repaus, efort, post IM etc.) si de vechimea bolii, de con-
ditiile fiziopatologice cele mai probabile de producere a ischemiei
(cresterea MVO,, obstructia coronard fixd, spasmul coronar, meca-
nisme asociate) si de alte conditii patologice prezente la pacientul
anginos si care pot modifica tactica terapeutica (HTA, diabet zaharat,
boald pulmonara cronica, obstructivé, ateroscleroza etc.).

Masurile generale de tratament sunt esentiale pentru bolnavul

anginos si prevad:

- Informarea pacientului referitor la: natura afectiunii, mo-
dalititile de influentare favorabild a evolutiei prin tratament
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farmacologic s1 general, factorii care agraveaza accesele
anginoase, necesitatea schimbarii stilului de viata, inclusiv a
activitdtil profesionale sau a medicatiei.

- Reducerea factorilor de risc ai aterosclerozei si prevenirea
secundard a CI. Pentru fiecare pacient trebuie identificati
factorii de risc modificabili si corectati prin masuri specifice.
Abandonul fumatului este obligatoriu. Fumatul creste MVO,
cu aproximativ 10%, descreste fluxul coronar prin stimulare
alfa-adrenergici, descreste eficienta unor medicamente anti-
anginoase (beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu),
creste riscul sindroamelor coronariene acute.

HTA esentiala trebuie tratata corespunzitor (pini la normaliza-
rea valorilor presionale, dar fird accentuarea evenimentelor ische-
mice), excluzandu-se asa medicamente ca hidralazina, care poate
agrava accesele anginoase.

Un obiectiv important reprezintd reducerea greutitii corporale.

Daci pacientul are DZ, acesta trebuie tratat, normalizata glice-
mia.

La pacientii cu hiperlipidemie tratamentul va include initial
masuri dietetice adecvate, adaugarea ulterior de medicamente hipo-
lipemiante.

Schimbarea stilului de viatd i a programului de activitate pro-
fesionala i sociala a pacientului anginos este tot atit de importanta
ca si unele masuri de tratament medical. Pacientul trebuie sd-si sta-
bileasca pragul de efort sau conditiile psihoemotionale care produc
angina si sa-si adapteze activitatea In mod corespunzator.

Exercitiile fizice recomandate in corespundere cu rezultatele tes-
telor de efort induc modificdri pozitive semnificative sub raport psi-
hologic, metabolic si al capacitatit de efort. Exercitiile fizice trebuic
sd ocupe cel putin 30 min/zi (ideal | ora), preferabil prin plimbdri cu
pas mai rapid, gimnastica organizata sau chiar ciclism.

Tratamentul medicamentos. Medicamentele mai frecvent folo-
site in tratamentul AP cu efect antianginos si antiischemic apartin la
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tret clase diferite: nitrati, beta-blocante si blocante ale canalelor de
calciy; in ultimir ani se folosesc molsidomina si nicorandilul.

Abolirea accesului de angind pectorala se realizeaza prin admi-
nistrarea nitroglicerinei (spray, 1-2 picaturi solutie de 1% sau com-
primate in dozd de 0,3-0,6 mg) sau isosorbidului sublingual (sau
molsidomindg sublingual).

Dintre preparatele de nitrati nitroglicerina este cea mai utilizabila.
Accesul dureros este anhilat in 2-3 minute, efectul fiind prompt si rela-
tiv constant pentru accesele anginoase tipice. Doza se poate repeta la 3-
5 min, daca durerea nu inceteaza, st apoi inca de 2-3 ori la intervale de
5-10 minute. In caz de ineficient, se trece la infuzia i/v a nitroglicerinei
sau isosorbidului dinitrat, sau se administreaza analgezice opiacee.

Pentru profilaxia anginei cu accese frecvente sau pentru uz pro-
filactic au fost elaborate preparate cu actiune prelungitd: isosorbid
dinitrat pentru administrare sublinguald si orald, isosorbid mononi-
trat, trinitrolong, sustac, nitrong, nitrogranulong, nitrosorbid $. a.

Isosorbidul dinitrat se administreazi cite 5-40 mg de 4 ori/zi,
isosorbidul dinitrat cu actiune retard cite 20-120 mg de 2-3 ori/zi,
isosorbidul mononitrat cite 10-40 mg de 2 ori/zi, isosorbitul mono-
nitrat cu actiune retard cite 40-240 mg de 1 datd/zi, Sunt utilizate pe
larg emplastrele dermale de diferite mirimi §i cu continut divers de
nitroglicerind. Efectul apare peste 4 ore i se mentine timp de 18-24
ore. Se utilizeaza cu succes §1 unguentul de nitroglicering de 2%,
actiunea ciruia dureazd 6-8 orc.

Preparate, care manifestd proprietati hemodinamice similare nt-
troglicerinei, sunt vasodilatatorii periferici. Unul din reprezentantii
acestor medicamente este molsidomina (corvaton, sidnofarm), care
se administreazi cite 1-2 mg de 2-4 ori in zi dupé mese.

Nicorandilul este un nitrat de nicotinamidi si un activator al
canalelor de potasiu, cu actiune aseméandtoare nitratilor. Efectul va-
sodilatator se datoreazd cresterii GMPc si a conductantei membra-
nare pentru potasiu. Se foloseste in doza de 10-20 mg de 2 ori/zi in
tratamentul AP, neproducand toleranta in terapia de durata.
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Blocantele beta-receptorilor adrenergici sunt a doua clasi de
medicamente eficiente in tratamentul AP, Ele inhiba stimularea sim-
paticd a cordului i micsoreazd TA sistolica, FCC, contractilitatea
miocardului si debitul cardiac. Ca urmare scade necesitatea miocar-
dului in oxigen si creste toleranta la efortul fizic.

In functie de influenta asupra inervatiei simpatice, B-blocantele
se clasificd astfel:

A. Cu activitate simpatomimetici intrinseci:

* Necardioselective — axprenolol, labetalol, pindolol — inhiba
activitatea cordului si influenteazi neinsemnat tonusul mus-
culaturii bronhice

+ Cardioselective — practolol — actioneaza doar asupra B-adre-
noreceptorilor cardiaci.

B. Firi activitate simpatomimetica intrinseci:

* Necardioselective — propranolol

* Cardioselective — atenolol, metoprolol, talinolol, bisoprolol

* o si B-adrenoblocante — labetalol, carvedilol.

Preparatele cardioselective In doze mici inhiba activitatea B-re-
ceptorilor cardiaci (B,) si intr-o masurd mai mica actioneazi asupra
receptorilor vaselor periferice, arborelui bronsic ().

Actiunea antianginoasd a B-adrenoblocantelor se datoreazi
redistributiei regionare (coronariene) a circulatiei miocardului In
favoarea focarelor ischemice. Un rol anumit il joacd diminuarca
sensibilitdtii miocardului la actiunea inervatiei simpatice.

Din preparatele B-adrenoblocante neselective mai frecvent se
utilizeaza propranololul, administrat initial cite 10-20 mg de 3-4
ori/zi. La toleranfa buna si lipsa efectelor adverse, doza se mareste
pénd la 40 mg la o priza, iar in unele cazuri pana la 80 mg. Trata-
mentul cu ﬁ-adrenoblocanfe este contraindicat in angina pectorald
asociata cu astm bronsic. In aceste cazuri se preferd beta-blocante
selective (atenolol 50-100 mg/zi, metoprolol 50-100 mg x 2 ori/zi,
bisoprolol 5-20 mg | datd/zi etc.).

64

Efect favorabil se obtine n angina de efort sau produsé in condi-
tii de stimulare simpatici, la pacientii tahicardici gi/sau hipertensivi,
la anginosi mai tineri.

Blocantele de calciu, ca si p-adrenoblocantele, se utilizeaza
pentru profilaxia acceselor de AP. Comparativ cu alte antianginoase,
exercitd mai putine efecte adverse, posedd mai putine contraindica-
tii pentru utilizare, sunt capabile si amelioreze circulatia cerebrald
si si reducad hipertensiunea pulmonara si bronhospasmul. Cei mai
folositi antagonisti de calciu de generatia I in angina pectorald sunt
nifedipina, diltiazemul, verapamilul. Dezavantajele acestor prepa-
rate sunt durata de actiune relativ micé, capacitatea de a incetini
conductibilitatea atrio-ventriculara si un sir de efecte adverse: edem
maleolar, cefalee, vertij, tahicardie reflectorie. Antagonistii de calciu
de generatia a doua (amlodipind, isradipind, nicardipind, felodipind)
actioneazi pe o duratd mai mare de timp, manifest activitate mai
intensd si specificitate fata de anumite tesuturi, provoacd mai putine
afecte adverse, inhiba agregarea plachetara. La preparatele din gene-
ratia a Il-a se referd, de asemenea, formele medicamentoase retard
a medicamentelor din generatia I (nifediping, diltiazem si verapamil
cu actiune retard).

Efectul antianginos al antagonistilor de calciu este determinat de
actiunea deprimantd directa asupra miocardului si vaselor coronarie-
ne si de influenta lor asupra hemodinamicii periferice. Antagonistii
de calciu blocheazi patrunderea ionilor de calciu in celule si reduc
potentialul de actiune in tesutul muscular al cordului. Se dilatd va-
sele coronariene, scade rezistenta vasculari periferica si tensiunea
arteriala sistolicd. Astfel, sporeste aportul oxigenului citre miocard
prin reducerea necesititii lui. Concomitent, unii antagonisti de calciu
poseda activitate antiaritmici (verapamil), influenteaza excitabilita-
tea si conductibilitatea cordului. Sunt prescrise in angina de repaus
(rolul posibil al vasospasmului), angina cu HTA saw/si arteriopatie
periferici, angina asociatd cu tahiarimii supraventriculare (verapa-
mil, diltiazem), angina din cardiomiopatia hipertroficd obstructiva,

65



angina post IM (diltiazem), precum si bolnavilor care nu tolereaza
beta-blocantele sau au contraindicatii pentru aceste preparate.

Eficienta medicamentelor din aceastd clasi se apreciaza prin
sciderea frecventet, duratei si intensitatii acceselor anginoase, cres-
terea pragului ischemic, ameliorarea EEC de repaus si efort.

Terapia antiplachetard si anticoagulantd. Una din cea mai gra-
vi complicatie a CI este tromboza vaselor coronariene. Pentru profi-
laxia ei, tuturor bolnavilor cu cardiopatie ischemici li se recomandi
utilizarea acidului acetilsalicilic cate 75-150 mg/zi. Daci pacientul
prezinta contraindicatii fata de acidul acetilsalicilic, se recomanda:
clopidogrel 75 mg/zi, ticlopiding 0,25 g x 2 ori/zi, dipiridamol, pros-
tacicling, pentoxifilind etc.

[n AP instabild, pentru profilaxia trombogenezei in regiunea
placii aterosclerotice se utilizeazd Heparing cate 10000 UA intra-
venos fiecare 4 ore cu mirirea ulterioard a intervalului intre prize
timp de 10-12 zile. Ulterior heparina se administreaza subcutanat
cite 5000 UA de 2-3 ori in z1 cu reducerea treptatd a dozei. Dupa
finalizarea tratamentuiui cu heparind se administreazi acid acetil-
salicilic cate 125 mg/zi. In ultimii ani in tratamentul AP instabile
se utilizeazi heparinele cu greutate moleculard mici: nadroparindg
de calciu, enoxaparind, dalteparind. Comparativ cu heparina, ele
se administreazd subcutanat si nu necesitd monitorizarea indicilor
de laborator.

Preparatele hipolipidemiante (antisclerotice} se utilizeaza in
scopul reducerii nivelului crescut de colesterol, a lipoproteinelor
de densitate joasa si cresterii continutului de lipoproteine de den-
sitate inalta.

Preparatele hipolipidemiante principale sunt:

- statinele (inhibitorii enzimei 3-hidroxi -3- metilglutaril-
coenzimei: atorvastating, lovastatind, pravastatind, simvas-
tatind, fluvastatind

- fibratit — dernivatii acidului fibroic: gemfibrozil, fenofibrat,
ciprofibrat, acid nicotinic $i derivatii sdi
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- sechestrante ale acizilor biliari: colestipol, colestiramind

- antioxidante: vitamina E, vitamina A, vitamina C, probucol

- alte preparate cu actiune hipolipidemianta: /ipostabil, esen-

tiale, guarem.

Selectarea preparatului este determinatd de tipul hiperlipidemie,
simptomatologia maladiei, eficienta §i toleranta preparatului. Pentru
realizarea unei terapii eficiente e necesar de a respecta dieta, de a com-
bate factorii predispozanti (fumatul, obezitatea, sedentarismul cte.).

Farmacoterapia se efectueazii in conformitate cu clasa functio-
nald a anginei pectorale. In clasa functionalid I a AP obiectivul prin-
cipal constd in determinarea maladiei de baz si a factorilor de risc
(interzicerea fumatului, farmacoterapia sistematica a hipertensiunii
arteriale, formelor ugoare ale insuficientei ventriculare stngi, hiper-
lipidemiilor si aterosclerozei). La etapa initiala a anginei pectorale se
preferd administrarea sublinguali a nitroglicerinei in dozd de 0,3-0,6
meg inainte de efortul fizic scontat sau a isosorbidului dinitrat peroral
cu | ord pana la efort. In caz de intoleranta a nitratilor, se recomanda
administrarea antagonistitor de calciu sau a vasodilatatoarelor cu 2
ore inainte de efort fizic.

La bolnavii din clasa a II-a functional este posibila monoterapia
sau asocierca a doud preparate. In caz de monoterapie se utilizeaza
nitrati, beta-blocante sau antagonisti de calciu. Dacd monoterapia
nu este eficientd, se asociaza doud preparate: din grupa nitratilor si
antagonistilor de calciu sau f-blocantele cu antagonistii de calciu.

Bolnavii din clasa a ITI-a functionals li se indica douad sau trei prepa-
rate: nitrati si f-blocante; nitrati, B-blocante si antagonisti de calciu.

Pentru tratamentul bolnavilor din clasa a IV-a functionald se
administreaza trei si mai multe preparate: nitrati, B-blocante §1 an-
tagonisti de calciu sau nitrati, p-blocante si antagonisti de calciu,
glicozide cardiace, diuretice §1 inhibitori ai enzimei de conversie.

Fficienta tratamentului se apreciaza dupa disparitia semnelor 1s-
chemiei miocardului, prevenirea infarctului de miocard si a decesului.
Criteriile suplimentare sunt lipsa episoadelor noi de acutizare a Cl.
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Infarctul miocardic acut

Infarctul miocardic acut (IMA) reprezintd un proces patologic
acut, ce se caracterizeaza prin necroza regionald a muschiului car-
diac ca urmare a ischemiei acute a portiunii respective.

Incidenta. IMA reprezinté cea mai importantd cauza de deces in ta-
rile industrializate. Decesul prin infarct reprezinta 20-25% din decesuri.
Morbiditatea TM creste cu véarsta. Mai frecvent sunt afectati barbatii. in
ultimii 20 ani mortalitatea de IM in multe tiri occidentale a scazut.

Etiologia si patogenia. Factorii etiologici principali sunt:

« hemoragia in placa aterosclerotica sau dereglarea integritatii
ei cu formarea ulterioard in aceasta regiune a trombului oclu-
ziv bogat in fibrind

« spasmul indelungat al arterelor coronariene

+ dezechilibrul intre aportul de sénge prin arterele coronariene
si necesitatile crescande ale miocardului in oxigen

+ oricare din anomaliile congenitale, In special la tinen

» disectia unei artere coronariene in angioplastia coronarian

« consumul de contraceptive, asociat cu fumatul etc.

Necroza miocardica reprezinta stadiul final i cel mai grav al evo-
lutiei unei ischemii miocardice. Mirimea zonei necrozate depinde de:

« nivelul de afectare a circuitului coronarian

+ durata si stabilitatea ocluziei arterelor coronariene

+ starca retelei de colaterale in sistemul vaselor coronariene

» spasmul concomitent al vaselor coronariene

» gradul si volumul dereglarii microcirculatiei in miocard.

De reguld, portiunca miocardului in jurul focarului de necroza
format se plascazi intermediar intre miocardul intact i cardiomio-
citele necrotizate. Soarta et este determinatd de starea retelei de co-
laterale, spasmul vaselor coronariene §i gravitatea deregldrii micro-
circulatiei, Odati cu ameliorarea circulatiei coronariene este posibila
restabilirea functiei acestei zone. Caracterul si gravitatea afectdrii
miocardului sunt in corelatie cu durata intreruperii circulatiei prin
arterele coronariene.
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fn circa jumatate din cazuri infarctul miocardic survine pe ne-
asteptate, fard factori precipitanti si fara fenomene prodromale me-
canismului patogen principal ce produce necroza: fisura unei placi
ateromatoase nestenozante (in ¥z din cazuri), bogate in lipide, urmata
de formarea unui tromb ocluziv la nivelul fisurii.

Tabloul clinic. In corespundere cu marimea focarului de necrozi,
se disting 2 forme de infarct de miocard: macrofocal si microfocal.

fn functie de raspandirea necrozei in profunzimea mugchiulul
cardiac, deosebim urmatoarele forme de IM macrofocal:

transmuralé — se afecteaza toatd grosimea miocardului;

intramurald — necroza se formeazd intramural, endocardul si
epicardul nefiind implicate.

in IM microfocal se disting urmitoarele forme:

infarct subepicardial — afectarea straturilor miocardului, care
mirginesc cu epicardul;

infarct subendocardial — necroza in straturile miocardului, care
marginesc cu endocardul.

Din 100 de bolnavi care fac IMA, la 50 acesta se dezvoltd in
repaus, la 10 in somn, la 10 in timpul unui efort mare, la 20 in efort
moderat, iar la 10 in conditii speciale, de obicei in perioada de stare
a altor afectiuni. 20% din bolnavi prezintd un stres mintal sau emo-
tional important.

A fost semnalatd o periodicitate circadiand a debutulu infarc-
tului, similar majorititii accidentelor ischemice acute: varful inci-
dentei debutului este dimineata intre orele 5 si 10, in momentele de
maxima hipercatecolaminemice ale zilei.

Se disting 5 perioade clinice evolutive:

Perioada I, prodromala (ischemica), care se inregistreaza numai
la o parte din bolnavi (20-60%) si dureaza de la citeva ore péana la
citeva zile sau luni, prezentind un echivalent clinic al unor stari sau
manifestari patologice, cele mai importante fiind:

a} stenocardia recentd in primele 4 saptaimdni de la instalarc;
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b) intensificarea si prelungirea acceselor unui angor pectoral cu
o evolutie la moment stabili;

¢} instalarea anginei pectorale de repaus pe fondalul unui angor

de efort preexistent;

d) prezenta anginei pectorale de tip Prinzmetal,

Aceastd perioadd estc consideratd numai conventional fazi a
IMA, deoarece in fond reprezinta variante evolutive ale anginei pec-
torale i nu perioadi a IMA.

Perioada a I, supraacutd, corespunde fazei morfopatologice
de distructie tisulard, dureaza de la 3 ore péna la 3 zile si se carac-
terizeazd prin dureri retrosternale foarte intense, dispnce si agitatic
psihomotorie.

Perioada I si I, in majoritatea cazurilor, sunt reversibile cu condi-
tia restabilirii irigatiei suficiente a miocardului in sectorul respectiv.

Perioada a III, acutd, corespunde fazei morfopatologice de
necroza propriu-zisa (miomalatie) si dureazi de la 3 zile pana la 3
sdptamani, prezentandu-se printr-un sindrom clinic bine determinat.

Perioada a IV, subacuta (reconsturctivi, de reparatie), are o du-
rata ntre 3 sdptdmani si 3 luni $i corespunde fazei morfopatologice
de organizare si proliferare a tesutului conjuctiv in sectorul miocar-
dic lezat i de restabilire a vascularizarii lui (prin colateralc).

Perioada a V, de postinfarct (cicatrizare), poate si se prelun-
geasca de la cateva luni pand la cdtiva ani si reprezinti o perioadi de
adaptare a functiei contractile a miocardului si social-profesionali a
bolnavului.

Perioada a IV-a si a V-a (prezentate de unii autori ca o singuri
perioadd, de postinfarct sau de convalescentd), evolueazi concomi-
tent cu procesele adaptive, persistind un timp dupa formarea cicatri-
cei de postinfarct (cardiosclerozi de postinfarct).

Manifestirile clinice de debut. La majoritatea infarctelor simp-
tomul cardinal este durerea.

Durerea. In infarct este prezenta de obicei, o durere de tip coro-
narian, dar foarte intensa, prelungita si fara raspuns la nitrati;
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Localizarea durerii in majoritatea cazurilor este retrosternald,
adesea cu extensie precordiald, in infarctele inferioare — durere re-
troxifoidiand sau epigastrici, rareori sediul principal al durerii este
precordial .

Iradierea poate viza umarul sau membrul superior stang, de obi-
cei pe latura cubitald, in ambii umeri, ambele brate, ambele coate, baza
gitului, mandibula, regiunea interscapulovertebra, epigastru etc.

Caracterul durerii este de strivire, constrictie, apasare, amintind
cu o rand sfredelitoare sau o arsurd

Intensitatea durerii este foarte mare, adeseori insuportabil,
mult mai rar intensitatea este medie, iar in 5-10% din cazuri durerea
poate fi absenta sau dominata de alte simptome

Durata durerii este de zeci de minute sau ore. Dispare dupa 12-
24 ore, odati cu definitivarea necrozei

Durerea nu cedeazd la nitroglicering sau alti nitrati $i nici la
analgezice uzuale, adeseori chiar opiaceele nu au efect decdt incom-
plet si trecator. _

Durerea de infarct este polietiologicd. Anxietatea, uncort cxtre-
ma, este aproape constantd, iar bolnavii sunt palizi si cu transpiratii
intense. Se mai constati: hipotensiune, greatd, varsituri, dispnee sau
palpitatii.

Modificdarile TA sunt frecvente in IMA, majoritatea bolnavilor
prezentind hipotensiune care aparc in trei circumstante speciale: in
infarctele inferioare, cind este de naturd reflexd vagala, In infarctele
inferioare dependente de VD, a cérui afectare se soldeazi cu lipsa
de umplere a VS, in infarctele intinse arterio-laterale, ca urmare a
disfunetiei de pompa. Hipotenstunea poate apirea si prin alte meca-
nisme: iatrogen, prin exces de nitrati, opiacee sau furosenmd.

in unele cazuri se poate constata o hipertensiune arteriala la de-
but, la bolnavi hiperreactivi, cu hipercatecolaminemic marcata, cu
infarct nu prea intins si, de reguld, cu HTA in antecedente.

Fenomenele digestive apar In debutul infarctului in peste juma-
tate de cazuri. Virsaturile, relativ frecvente, sunt insotite de greatd si
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se intilnesc mai ales in infarctele inferioare. Ocazional, in infarctele
inferioare cu iritare frenicd, se poate semnala un sughit persistent,
rebel la tratament.

Dispneea poate deveni manifestarea dominanta in caz de infarct
complicat cu disfunctie de pompa. O polipnee moderata poate insoti
infarctul la debut, prin hipercatecolaminemie cu anxietate.

Palpitatiile sunt resimtite atat in cazul tahiaritmiilor, cét si al bra-
diaritmiilor, ca urmare a hiperreactivitatii psihice obisnuite in infarct.

Manifestarile neurologice, mai rare la debutul infarctului, se
pot prezenta ca sincopa, fie reflexa vagali, fie prin instalarea unui
bloc complet, situatie in care poate fi prezent si fenomenul Adams-
Stokes. Mai rar se deceleaza manifestri neurologice de focar.

Se pot constata §i alte manifestdri, printre care o senzatie inexpli-
cabila de fatigabilitate, anxietate cu sau fard durere, dispnee sau arit-
mii. Astenia fizicd accentuata poate fi adesea singurul simptom in in-
farctele indolore. Mai rar bolnavii pot prezenta hiperpirexia moderata
ce Insoteste In mod obisnuit infarctul in primele 2-5 zile de la debut.

Semnele clinice obiective. Starea generali este de reguld afec-
tatd. Majoritatea bolnavilor sunt anxiosi §i agitati, cautd o pozitie
antalgicd. Mai rar, bolnavii stau nemigcati, de teami cd miscirile,
le-ar putea face rau.

* Pielea este palidd, cu nuantd cianoticd, acoperitd cu transpi-
ratie rece, lipicioasd, ochii sunt larg deschisi, privirea ritici-
ta, fata Incordatd, exprimédnd spaima. In tot corpul, mai ales
in extremititi, se constatd o incordare musculard difuzi si un
tremor penibil;

* Febra moderati (37,5-38,5°C) se instaleaza peste 2-3 zile de
la producerea infarctului, pe o duratd de 7-15 zile, descres-
cand lent

* Deplasarea moderati a limitelor cordului spre stdnga. Ritmul
cardiac se prezinta ca tahicardie sinusald de 100-110/min, n
formele cu hipercatecolaminemie, si de bradicardie sinusal
in formele vagotone din infarctele inferioare
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»  Tensiunea arteriala este usor crescutd la hipersimpaticotonie
si la hipertensivii cu staj, scazuta cand sunt activate reflexele
vagale, in multe cazuri, se mentine la valori normale.

In ce priveste zgomotele cardiace se constatd atenuarea zgomo-
tului [, cu accent pe artera pulmonari, aparitia zgomotului IV, ca ur-
mare a compliantei ventriculare scdzute prin ischemie, poate aparea
suflu sistolic apical; pulsul este moale, filiform.

Aparatul respirator prezintd modificari In prezenta stazei de
diverse grade: submatitate percutorie in regiunile inferioare cu aus-
cultatia unei respiratii mixte bronhoveziculare si a ralurilor uscate si
umede de calibru mic §i mijlociu, uneori se constati crepitatii.

Aparatul digestiv este, de regula, fard schimbari. Fenomenele
digestive reflexe pot fi insotite de meteorism abdominal discret. Fi-
catul de stazd, cu lobul sting dureros, apare in infarctul de VD.

Exploriri paraclinice. In necroza miocardica se elibereazi din
celule si se pot izola in ser o multitudine de enzime de citoliza, mio-
globina, fragmente de miozind, microelemente etc. Dintre acestea,
prezintd importan{é clinica creatinfosfokinaza si lactatdehidrogena-
za cu 1zoenzimele lor. Dacé acestea nu sunt disponibile, se exami-
neazd transaminaza glutam-oxalicd i mioglobina serica.

IMA pot aparea si unele modificdri nespecifice:
hiperglicemie (in primele 24-48 ore)
hiperleucocitoza (in prima zi)
cresterea VSH (din zilele 2-3)
cresterea fibrinogenului (la a 3-5 zi)
proteind C reactivé (in prima saptamana)
modificérile lipidelor serice (dupi 24 ore).

Tratamentul IMA. Directiile principale ale farmacoterapiei
IM sunt:

« Restabilirea circulatiei si mentinerea permeabilitatii arterei

coronariene afectate

» Limitarea raspandirii focarului de afectare

» Profilaxia gi tratamentul complicatiilor vital periculoase

* Aplicarea tratamentului medicamentos si nemedicamentos.

YVVVYVY
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Metodele nemedicamentoase de tratament se indicd individual
in functie de gravitatea evolutiet IM si starea bolnavului. In toate
cazurile se necesitd inlaturarca factorilor de risc: interzicerea fuma-
tului, normalizarea greutatii corpului, normoalizarea TA, mentincrea
normoglicemiei in diabetul zaharat.

Principiile farmacoterapiei rationale presupun:

» Abolirea sindromului algic

» Terapia anticoagulanta si fibrinolitica

+ Profilaxia si jugularea dereglarilor de ritm cardiac

» Tratamentul complicatiilor

1. Analgezia reprezintd componentul principal in tratamentul
IM. In practica medicala cel mai frecvent se utilizeazi morfina i/v
lent cdte 4-8 mg (doza initiald), in caz de necesitate se repetd admi-
nistrarca a cite 2 mg pand la disparitia durerii (10 mg morfind se di-
zolvd in 10 mi solutie de clorurd de sodiu de 0,9%). Pentru abolirea
urgentd a sindromului de durere sc utilizeaza fentanilul i/v, lent cdte
0,05-0,1 mg. Actiunea lui se face simtitd deja in timpul administririi
intravenoase, iar dupi potenta efectului analgezic depaseste mortfina
de 80 ori. Dezavantajele analgezicelor opiacee sunt capacitatea lor
de a inhiba respiratia prin diminuarea sensibilitdtii centrului respira-
tor fatd de bioxidul de carbon.

Analgezicele nestupefiante cxercita actiune analgezicd moderati
in IM. Dintre acestca se utilizeaza i/v 2-4 ml solutie metamizol sodic
de 50%; tramadol i/v céte 30-100 mg sau ketorolac in doza de 15-
30 mg fiecare 4-6 ore. Tilidina in fiole de 1 si 2 ml solutie de 5% si
solutie in flacoanc — peroral céte 20 picaturi de 4 ori/z1, dupd cfectul
analgezic se plaseaza intermediar intre analgezicele opiacee si deri-
vatii de pirazolon.

Neurolepticele si tranchilizantele potenteazi actiunea analge-
zicelor si reduc stresul psihoemotional. Droperidolul se admini-
streazii i/v lent cate 5-10 mg. Prin blocarea receptorilor a-adrener-
gici preparatul manifestd actiune vasodilatatoarc asupra circuitului
mare si mic.
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O metoda eficientd de analgezie in IM este neuroleptanalgezia,
care consta in administrarea combinata a analgezicului si neurolep-
ticului. Cea mai adecvata asociere in cadrul IM prezintad combinarea

Jentanilului $1 droperidolului, care contribuic la disparitia anxietatii,

fricii de moarte $1 a excitabilitdtii.

in cazul ineficientei preparatelor enumerate anterior, pentru
abolirea sindromului algic pot fi, utilizate si anestezice (protoxid
de azot, oxibutirat de sodiu), Avantajele protoxidului de azot, care
este un anestezic inhalator, sunt posibilitatea dozérii concentratiei in
aerul inspirat fard sd fie necesard injectarea. Dezavantajul constd in
faptul ca pentru obtinerea efectului scontat sunt necesare concentra-
tii mari de anestezic, care induc hipoxie. Oxibutiratul de sodiu este
un anestezic intravenos, care favorizeaza instalarea somnului, pro-
voacd actiune antihipoxicd. Totodati, preparatul nu exercitd actiune
analgezica de sine statatoare.

Rareori, in caz de agitatie pronuntatd, pot fi administrate prepa-
ratcle tranchilizante: diazepam 1/v lent cate 5-10 mg.

2. Terapia tromboliticd este o metoddi medicamentoasd de
combatere a ocluziei arteret coronariene prin tromb. Circulatia co-
ronariand se restabileste mai ugor atunci cind de ta debutul maladiei
a trecut nu mai mult de 3 ore. De aceea, fibrinoliticul se va admini-
stra la etapa prespitaticeasca. In lipsa contraindicatiilor (hemoragie,
ulcer gastro-duodenal), in primele zile (1-3 zile) se administreaza
in perfuzie /v fibrinolizindg 20-40 mii UA, alteplaza i/v 100 mg,
prourckinaza /v § min UA sau 80 mg, reteplaza i/v céte 10 UA,
streptokinazda i/v 1,5 min UA sau tenecteplazd i/v 0,5 mg/kg.

Toate fibrinoliticele se utilizeaza in asociere cu acid acetil-
salicilic. Fibrinolizina, alteplaza, reteplaza, tenecteplaza $i prou-
rokinaza se administreazd concomitent cu heparina nefractionata
(standarda).

Anticoagulantele cu actiune directd se utilizecaza in IM pentru
sporirea eficientel terapiei trombolitice. Tratamentul cu preparatele
heparinet se efectueaza sub controlul indicelui protrombinic. Pentru
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profilaxia tromboemboliei arteriale heparina nefractionata se indica
in caz de IM transmural, diminuarea pronuntati a functiei contractile
a ventriculului stdng sau insuficienta cardiacd, episoade anterioare
de tromboembolii arteriale, fibrilatie atriald si in cazul, cind terapia
trombolitica nu s-a efectuat.

Heparina nefractionatd se administreazi i/v cite 60 UA/kg
(nu mai mult de 4000 UA) in bolus, apoi in perfuzie. Dacé dozele
mai mari de heparina sunt contraindicate, se administreazd 7500
UA de 2 ori pe zi pand la intreruperea regimului de pat sau pot
fi utilizate heparinele cu masd moleculari micd administrate s/c:
nadroparind de calciu cite 0,3 ml o datd/zi; dalteparind, enoxapa-
rind 40 mg o datd/zi.

Antiagregantele sc administreazd tuturor bolnavilor cu IM
presupus si care nu prezint contraindicatii. Tratamentul combinat
al acidului acetilsalicilic cu un preparat fibrinolitic este ,,standardul
de aur” in tratamentul IM. Mai mult de atit, administrarea acidului
acetilsalicilic timp indelungat dupd suportarea IM reduce riscul
survenirii complicatiilor cardiovasculare. Acidul acetilsalicilic se
administreaza in dozi unicd de 160-325 mg. Ulterior, timp indelun-
gat se administreaza cate 75-160 mg o datd/zi. Acidul acetilsalicilic
este contraindicat in cazul acutizirii bolii ulceroase, hemoragie,
diateza hemoragica.

3. Betablocantele. Beta-blocajul intravenos de urgentd imbu-
nititeste relatia miocardica de cerere-oferta in oxigen, diminueazi
durerea, reduce dimensiunea infarctului si scade incidenta aritmitlor
ventriculare severe.

Terapia cu beta-blocante dupa IM este utild pentru majoritatea
pacientilor, deoarece reduce ischemia recurentd §i reinfarctizarea, cu
exceptia celor cdrora le este in mod special contraindicata. In prac-
tica medicald se utilizeazd urmitoarele beta-blocante i/v: atenolol
2,5-5 mg de 2 ori cu interval de 10 min, peste 15 min peroral - 50
mg, apoi 100 mg /zi; metoprolol cate 2,5-5 mg fiecare 2-5 min pana
la doza sumari de 15 mg, peste 15 min — peroral 50 mg, apoi peroral
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cte 50 mg de 4 ori/zi timp de 2 zile, ulterior cite 100 mg de 2 or/zi;
propranolol 2-3 mg, la toleranta buna cate 1 mg fiecare 2 min pana
la doza sumari de 0,1 mg/kg, peste 1-2 ore peroral cite 40 mg de 4
ori/zi, peste 2-3 zile peroral cite 80 mg de 3 ori/zi. Beta-blocantele
se administreaza intravenos in doze mici sub controlul TA, FCC,
conductibilitatii cardiace, simptomelor insuficientet cardiace si sem-
nelor de bronhospasm.

4. Inhibitorii enzimei de conversie. Aceste medicamente reduc
mortalitatea secundara IM, favorizeaza o remodelare ventriculard li-
mitatd, reducand formarea anevrismelor ventriculare sau intinderea
lor, contribuie la controlul si tratamentul disfunctiei ventriculare.

IEC trebuie prescrisi in primele 24 ore tuturor pacientilor cu in-
farct miocardic cu insuficientd cardiacd dovedita (dupa alti autori la
2-3 zile dupi debut). Tratamentul incepe cu administrarea perorald a
dozelor mici, care treptat se miresc pand la atingerea dozelor reco-
mandate sau maximal tolerate. Initial se utilizeaza medicamente cu
durati scurta de actiune: capfopril peroral cite 6,25-12,5 mg, doza
recomandati — 50 mg de 2-3 ori/zi, lisinopril céte 2,5-5 mg, doza
recomandati — 10 mg o datd/zi, ramipril peroral céte 1,25-2,5 mg,
doza recomandati — 5 mg de 2 ori/zi, trandolapril peroral cate 0,5-1 mg,
doza recomandatd — 4 mg o datd/zi, enalapril peroral cite 2,5 mg,
doza recomandati — 10 mg de 2 ori/zi.

Majoritatea datelor actuale si a studiilor controlate sugereaza
ca nitratii produc o mica, dar semnificativd reducere a mortalitatii
acute in infarct, o reducere a dimensiunilor necrozei si o ameliorare
a remodelajului ventricular.

Administrarea nitroglicerinei se incepe cu 10 mcg/min in per-
fuzie i/v si se creste progresiv pana se obtine o reducere a TA medii
(sau maxime) cu 10%. In majoritatea cazurilor, aceasta se obtine la
un ritm de circa 30 meg/minut. Dupi anihilarea durerii i stabilizarea
hemodinamica, in medie dupd 24-48 ore, se poate trece la admini-
strarea de nitrati per os. Se prefera isosorbid mononitrat sau isosor-
bid dinitrat, in doze medii de 40-80 mg/zi.
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3. Tratamentul tulburdrilor de ritm §i de conducere

Aritmiile ventriculare:

- Extrasistole ventriculare: lidocaini, tosilat de bretiliu, amio-
daroni, propafenoni, mexileting, beta-blocante

- Tahicardia ventriculard: lidocaina, tosilat de bretiliu, amio-
daron, propatenoni, flecainidi etc.

Aritmiile supraventriculare:

- Extrasistole atriale: chinidina, propafenona, amiodaron

- Tahicardia paroxisticd supraventriculara: verapamil sau pro-
pafenond, sau amiodaron, sau flecanida

- Flutter-ul atrial si fibrilatia atriala: digoxina cu asocierea de
beta-blocant. Profilaxia recidivei FA se va face dupid caz, cu
chinidind, verapamil, sotalol, amiodaron.

Tulburadrile de conducere:

- Blocul AV de gradul I si Il Wenckebach: atroping 0,5 mg i/v,
apoi 1-1,5 mg in 24 ore/perfuzuie i/v.

- Blocul AV de gradul II Mobitz si gradul 111: atropindg $1 hi-
drocortison, in caz de persistenta a unui ritm prea rar — iso-
prenalind i/v.

- Blocul AV de gradul 1 sau III: initial isoprenalini 1/v.

6. Alfi agenti. Rezultatele multiplelor studii ale antagonistilor de
calciu nu au stabilit rolul acestora in tratamentul pacientilor cu in-
farct miocardic si de aceea utilizarea lor nu este recomandabila.

Nivelurile intracelulare de magneziu sunt, de obicei, scazute la
pacientii cu infarct miocardic. Insd un studiu destul de amplu (ISIS
4, 58.000 bolnavi) nu a stabilit nici un avantaj la administrarea de
magneziu,

Fitoterapia. Cele mai eficiente plante medicinale cu actiune
antianginoasi sunt: paducelul (flori, frunze, fructe), iarbd de sulfindg,
sovdrf, balbisd si, de asemenea, plante neoficinale — iarbd de melisa,
rocotel, fiunze de mesteacédn. Preparatele acestor plante in conditii
experimentale manifestd actiune antihipoxica si antianginoasd pro-
nuntatd. LD_ a lor este practic imposibil de determinat ca urmare a
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toxicitatii lor minimale. Extractele apoase si alcoolice din paducel s1
sulfind si sucurile de melisa, rocotel §i mesteacan s-au dovedit a fi
eficiente in monoterapia anginei pectorale de efort. Tratamentul de
durata cu una din plantele nominalizate la majoritatea bolnavilor din
clasele I'si 1T a condus la rdrirea gi chiar la disparitia acceselor. In for-
mele mai grave ale Cl administrarea combinatd a fitopreparatelor cu
preparatele antianginoase a contribuit la reducerea dozelor ultimelor
si la trecerea bolnavilor la tratamentul doar cu nitrati.

Caracteristica succintd a principalelor plante antianginoase este
prezentatd in tabelul nr.2.

Concomitent cu plantele cu actiune antianginoasa este rafional
de utilizat plante medicinale din urmitoarele grupe:

« antihipoxante: urzicd (frunze, iarba), gilbenele (fiori),

coada mielului (flori, iarbd), siminoc (iarbi), coada-calului
(1arbd) 5. a.

* angioprotectoare

« antiatcrosclerotice.

In compozitia speciilor este necesar de introdus i plante care
contribuie la normalizarea functiei SNC.

Fitoterapia se recomandd de efectuat permancnt, modificAnd
compozitia speciilor fiecare 1-1,5 luni. Aceasta oferd posibilitatea
de a reduce numirul de preparate combinate si dozele lor, inclusiv
la bolnavii gravi.
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Socul cardiogen

Socul cardiogen este un sindrom clinic, care se dezvolta acut
in cadrul infarctului de miocard si se caracterizeaza prin perturba-
rea hemodinamicii si a reglirii nervoase §i umorale, agravarea ac-
tivitatii vitale a organismului. Mecanismul principal de dezvoltare
a socului cardiogen in IM prezinta scaderea criticd a minut-volu-
mului cardiac, care nu se compenseazi prin cresterea rezistentei
vasculare periferice.

Cauzele socului cardiogen:

diminuarea esentiala a miocardului functional (forma adeva-
ratd);

influenta reflectorie asupra activitatii cordului §i tonusului
vaselor periferice (forma reflectorie);

tahi- si bradiaritmia (forma aritmogena).

Tabloul clinic. Socul cardiogen se caracterizeaza printr-o simp-
tomatologie, care reflectd dereglarea perfuziei tisulare atit in anumi-
te organe, cit si in intregul organism.

Manifestarile clinice principale sunt:

hipotensiunca arteriald (TA sistolicd — 80 mm ai col. de Hg
si mai putin) si sciderea tensiunii pulsatile pana la 20 mm ai
col. de Hg s1 mai putin

oliguria (anuria) pana la 20 ml/ora si mai putin

dereglarea cunostintei (stare de inhibitie psihica)

dereglarea circulatiei periferice, paliditate, uneori aspect
marmorat al tegumentelor, indeosebi la extremitati, scaderea
temperaturii pielii, acrocianoza.

Uneori, unul din semnele caracteristice ale socului este acidoza
metabolicd. De mentionat, ¢i in cadrul socului nu exista simptom
patogenetic, de aceea diagnosticul se stabileste in baza totalitatis
simptomelor clinice, intensitatea cirora difera.

Farmacoterapia. Asistenta urgentd se realizeaza pe etape, la
ineficienta celei precedente se trece la urmatoarea.

Directiile farmacoterapeutice ale socului cardiogen:
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1. Abolirea sindromului algic prin administrarea intravenoasi
a analgezicelor opiacee.

2. Majorarea functiei contractile a miocardului: se admi-
nistreaza glicozide cardiace (strofantind, corglicon) intravenos cu
20 ml solutie fiziologica sau in perfuzie cu substituenti ai singelui.
Oportunitatea utilizirii glicozidelor cardiace in gocul cardiogen nu
este pe deplin justificatd, ca urmare a pericolului stimulérii miocar-
dului. Din aceste considerente, administrarea initiald a glicozidelor
se recomanda sé fie redusd, asigurand presiunea adecvata de umplere
cu ajutorul substituentilor sanguini.

3. Combaterea hipovolemiei se realizeazéd prin administrarca
substituentilor sangvini — dextran 40 (reopoliglucindg), dextran 70
(poliglucindg) in volum de 1 litru cu viteza de 50 ml/min. Reopoliglu-
cina amelioreazd microcirculatia si provoaci trecerea lichidului din
tesuturi in patul sanguin. Poliglucina, care poseda presiune osmoticd
inaltd, contribuie la mentinerea lichidului in patul sanguin. Pentru
evitarea edemului pulmonar administrarea substituentilor sanguini
se efectueazi sub controlul presiunii in artera pulmonara.

4. Normalizarea TA se efectueazi cu ajutorul substantelor va-
soconstrictoare: dobutamind, dopamind sau norepinefrind. In cazul
TA sistolice foarte joase se administreazi norepinefrind in perfuzie
i/v in dozi crescanda de la 0,5 la 30 mcg/kg/min. La cresterea valo-
rilor TA sistolice pana la 80 mm ai col. de Hg i mai mult se trece la
administrarea dopaminei in perfuzie i/v cate 2,5-5 meg/min, marind
treptat doza fiecare 5-10 min pana la atingerea valorilor TA mai mari
de 90 mm ai col. de Hg. in cazul TA sistolice mai mari de 90 mm
ai col. de Hg se administreazd dobutamind céte 2,5-5 mcg/kg/min.
Perfuziile cu preparate vasoconstrictoare se suspendeazid cand TA
sistolica se mentine la nivelul 100-110 mm ai col. de Hg si dispar
semnele perfuziei insuficiente a organelor i tesututilor.

5. Pentru normalizarea proprietitilor reologice ale sangelui
se administreaza anticoagulante si fibrinolitice. Heparina s¢ admi-
nistreaza i/v céte 10-25 mii UA. Ulterior se injecteazd cite 5-10
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mii UA fiecare 4-6 ore sub controlul coagulabilitdtii sdngelui. Este
necesara corectia tulburdrilor electrolitice cu ajutorul preparatelor
care contin potasiu $i magneziu Tn compozitia solutiei polarizante
cu fibrinolizina-heparini. Dupa efectuarea premedicatiei cu antihis-
taminice se administreaza fibrinolizindg in perfuzie i/v 20-40 mii UA,
heparindg 15 mii UA, 16 ml solutie de clorurd de sodiu, 20 ml solutie
de sulfat de magneziu de 25% si 10 UA insulind in 250 ml solutie
de glucoza de 5%. Durata transfuziei constituie 6 ore. La necesitate
in solutie se adaugd glicozide cardiace. In urmatoarele 3-7 zile se
administreaza intramuscular heparind cite 10 mii UA fiecare 6 ore,
iar apoi se administreaza anticoagulante indirecte (sub controlul in-
dicelui protrombinic).

6. Normalizarea ritmului cardiac. Pentru jugularea tahicardiet
sinusale uneori se administreaza glicozide cardiace sau p-adrenoblo-
cante (propranolol), insd administrarea ultimelor se efectucaza cu
guine. Bradicardia sinusala survine, de obicei, la inceputul maladiei
si contribuie la agravarea insuficientei cardiace. Pentru tratamentul
bradicardiei sinusale se utilizeaza colinoblocante (0,5-1 ml solutie
atropina sulfat 0,1%) si B-adrenomimetice (5-10 mg isoprenalind
sublingual sau 0,5-1 ml solutie orciprenalina 0,05% s/c sau i/v).

In tratamentul extrasistoliei ventriculare se utilizeazd 5-10 ml
solutie lidocaind de 1% /v in jet, iar apoi in perfuzie i/v in doza de
2 g; 5-10 ml solutie novocainamidd de 10% i/v sau i/m, apoi se ad-
ministreaza in doza de intretinere cate 0,5 g de preparat intern de 3-4
ori/zi. Concomitent se administreaza perfuzie i/v cu panangin (20-
30 ml preparat in 250-500 ml solufie izotond). Ulterior preparatele
de potasiu sc administreaz enteral (solutie de clorurd de potasiu de
10% cate 10-15 ml de 3 ori/zi). Aritmiile supraventriculare survin,
de reguld, in insuficienta cardiaca si pot si dispard dupa normalizarea
hemodinamicii. Cea mai eficientd metoda de tratament in flutter-ul
atrial si aritmia supraventriculara paroxistici este terapia electrosti-
mulanti. La dezvoltarea acuti a fibrilatici atriale aceasta terapie nu
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este intotdeauna eficientd, de aceea, mai frecvent se foloseste in indi-
catitle vitale cu terapia de intretinere ulterioard. Defibrilatia electrica
urgentd cu utilizarea preparatelor antiaritmice este absolut necesara
in tahicardia ventriculard, care deseori este cauza formel aritmice a
soculu si fibrilatiei ventriculare.

Tahicardia ventriculard paroxisticd poate fi, de asemenea, anihi-
latd prin administrarea a 10-20 ml solitie de /idocaind de 1% sau 10
atrio-ventriculare se utilizeazd solutie de afropind sulfat de 0,1%
0,5-1 ml i/v sau s/c, B-adrenomimetice (5-10 mg isoprenaling sub-
lingual sau 0,5-1 mi solutie de orciprenaling de 0,05% s/c sau 1/v),
iar ulterior glucocorticoizi (90-150 mg prednisolon /v timp de céte-
va zile cu reducerea treptati a dozei $i cu trecerea la administrarca
interna a preparatului).

7. Corectia echilibrului acido-bazic in cazul acidozei metabo-
lice. Se administreaza hidrocarbonat de sodiu. Acidoza, care survine
pe fond de hipoxie, scade brusc functia contractilda a miocardului $i
debitul cardiac, provoaca dezvoltarea sindromului miocardului elec-
tric instabil si reduce reactia constrictoare la catecolamine.

Boala hipertensiva

Boala hipertensivi este o afectiune cardiovasculard cronicd, in
multe cazuri progresivi cu cresterea persistentd a TA sistolice si diasto-
lice, determinata de dereglarea neurofunctionald a tonusului vascular.

Hipertensiunea arterialii cste o stare in care TA sistolicad consti-
tuie 140 mm ai col. de Hg si mai mult si/sau TA diastolicd — 90 mm
ai col. de Hg s1 mai mult la persoanele, care nu au efectuat tratament
antihipertensiv.

Conform OMS si ultimului raport a JNC (Joint National Com-
mitee asupra Detectarii, Evaludri si Tratamentului HTA din SUA),
publicat in 1993 se considera ca valorile normale ale TA sunt cele
intre 110 si 130 mm ai col. de Hg pentru TA sistolicd (TAS) s1 intre
65-85 pentru TA diastolicd (TAD).
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Incidenta. Hipertensiunea arteriald este probabil cea mai ris-
panditd si cea mai gravd problemd de sanitate publicd in tarile
dezvoltate. Ea este frecventd, asimptomatica, rapid depistabila, de
obicei usor de tratat si conduce adesea la complicatii letale, daci
ramane netratata.

Incidenta hipertensiunii depinde atit de componenta rasiald a
populatiei, cat si de criteriile utilizate pentru a defini aceastd afectiu-
ne. Incidenta HTA variaza intre 5-10% in tarile slab dezvoltate i 10-
20% in tarile industrializate. Raspéndirea bolii pe glob este inegala,
fiind dependenti de conditiile socio-economice, mediul geografic,
compozitia solului i a apeti potabile.

HTA esentiala cronica apare de reguld dupa 30 ani, frecventa et
crescand odatd cu vérsta, iar in cadrul aceleiasi categorii de varsta
frecventa bolii este mai mare la persoanele de rasd negroidi. Inci-
denta bolii este relativ echivalentd Intre cele doud sexe pand la varsta
de 60 ani, dupa care creste la femei.

Clasificarea hipertensiunii arteriale. Existd mai multe clasifican
a hipertensiunii arteriale. Expunem céteva dintre ele (tab. 3, 4, 5).



Tabelul 3.
Clasificarea hipertensiunii arteriale

Continuare

HIPERTENSIUNE (HT) SISTOLICA CU PRESIUNE
A PULSULUI MARITA

I. Complianta scézuta a aortei (arterioscleroza)
Il. Volum bataie crescut

A. Insuficientd aortici

B. Hipertiroidism

C. Sindrom cardiac hyperkinetic

D. Febra

E. Fistuld arteriovenoasa

F. Canal arterial persistent

lll. De cauza neurologica
A. Psihogend
B. Sindrom diencefalic
C. Disautonomie familiala (Riley-Day)
D. Polinevrite (porfirie acutd, intoxicatie cu plumb)
E. Cresterca presiunii intracraniene (acutd)
F. Sectiunea maduvei spindrii (acutd)

HT SISTOLICA SI DIASTOLICA ]
(REZISTENTA VASCULARA PERIFERICA CRESCUTA)

IV. Cauze variate
A. Coarctatia aortel
B. Volum infravascular crescut
(transfuzie excesivii, polycytaemia vera)
C. Poliarteritd nodoasa
D. Hipercalcemie
E. Medicamente (de exemplu, glucocorticoizi, ciclosporind)

I. De cauza renald

A. Pielonefritd cronicd

B. Glomerulonefritd acuti si cronica

C. Boala renala polichistici

D. Stenozi renovasculard sau infarct renal

E. Multe alte boli renale severe (nefrosclerozi arteriolara,
nefropatie diabetici ete.)

F. Tumori secretante de renina

V. Etiologie necunoscuta
A. Hipertensiune esentiald
(> 90% din totalul cazurilor de hipertensiune)
B. Toxemie de sarcind

C. Porfirie intermitenti acuta

Tabelul 4.
Clasificarea in functie de valorile HTA (OMS)
Stadializarea presiunii arteriale la adulti de sau peste 18 ani

[I. De cauza endocrina
A. Contraceptive orale
B. Hiperfunctia suprarenalei
1. Boala sau sindrom Cushing
2. Hiperaldosteronism primar
3. Sindroame adrenogenitale congenitale sau ereditare
(defecte ale 17-hidroxilazei si 11-hidroxilaze1)
C. Feocromocitom
D. Mixedem
E. Acromegalie
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Categuria Tensiune sistolicd, | Tensiune diastolicd,
mm ai col. de Hg mm ai col. de Hg

Normald* <130 <85
Normala ta limita 130-139 85-89
Hipertensiune+
Stadiul 1 (usoara) 140-159 90-99
Stadiul 2 (moderati) 160-179 100-109
Stadiul 3 (severd) 180-209 110-119
Stadiul 4 (foarte severd) >210 >120

* Presiunea sanguind optimd fara risc cardiovascular este <120/80 mm ai col.
de Hg, valorile anormal de mict trebuie evaluate clinic
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Notd. Stadializarea presiunii arteriale la adulti de sau peste 18 ani care
nu iau medicamente antihipertensive gi nu au o boala acutd. Cand valorile
sistolice si diastolice ale presiunii arteriale sunt incadrate in categorii dife-
rite, cele mai mari trebuie selectate pentru a caracteriza statutul individual

al tensiunii arteriale

Tabelul 5.
Prevalenta diferitor forme de HTA
Populatia Clinica de
Diagnostic generala, specialitate,
% %o
Hipertensiune esentiald 92-94 65-85
Hipertensiune de cauzd renald
Parenchimatoasa 2-3 4-5
Renovasculard 1-2 4-16
Hipertensiune de cauzd endocrind
Aldosteronism primar 0,3 0.5-12
Sindrom Cushing <{,1 0,2
Feocromocitom <0,1 0,2
Indusa de contraceptive orale 2-4 1-2
De cauze variate 0,2 1

In Europa, clasificarea OMS este mult mai raspandita si mai ac-
ceptabila. In practica se foloseste frecvent si o clasificare bazati pe
valorile TAD:

a) HTA usoard = TAD

b) HTA moderatd = TAD

¢) HTA severd = TAD

90-104 mm ai col. de Hg
105-114 mm ai col. de Hg
>115 mm ai col. de Hg

Etiologie si patogenie (tab. 6). Factorii etiologici principali sunt:

- Ereditatea in geneza HTA esentiale este apreciatd in medie
intre 30 s1 60%

- Sexul: acest factor are valoare numai in corelatie cu alti fac-
tori de risc

S0

Varsta: dupi 60 ani se constata o crestere a TA cu 5-10 mm ai
col. de Hg/an determinata in special de reducerea elasticitati
vaselor

Rasa. Incidenta HTA creste la populatia adulta de rasa ne-
goidd din tarile dezvoltate. HTA la acestea evalueaza cu
hipervolemie si activitate reninemica sczutd, ceea ce induce
anomalii de transport transmembranar ale ionilor de Na”
Aportul alimentar de sare este factorul etiologic cel mai im-
plicat in aparitia HTA

Aportul alimentar de alti ioni (calciu, potasiu, magneziu)
Obezitatea

Consumul de alcool chiar si moderat (intre 40 ml g1 160 ml
etanol / 24 ore), In special bere i vin, creste valorile tensio-
nale

Fumatul determind cresterea de scurtid duratd a TA prin
eliberare de norepinefrind din terminatiile nervoase adre-
nergice mediatd de nicotind si creste riscul complicatiilor
cardiovasculare si cerebrale ale HTA, ca gi evolutia spre
HTA maligna

Cafeaua prin cofeini poate determina cregteri acute ale TA ca
urmare a vasoconstrictiei pe care o induce

Sedentarismul creste riscul de aparitie a HTA mai ales in
asociere cu obezitatea

Factorii psihoemotionali legati de tipul de personalitate, de
stres, de tipul de activitate, au rol etiopatogenetic in special
in determinarea puseelor de HTA

Asocierea acestor factori cu diabetul zaharat, diateza uricd
sau ateroscleroza creste de 2-3 ori riscul aparitiei HTA ca
urmare a unor factori etiopatogenetici comuni

Polycytaemia vera este frecvent asociatd cu HTA ca urmare a
hiperviscozitdtii pe care o determina.
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Tabelul 6.
Factorii de risc care indicd un pronostic nefavorabil
al hipertensiunii

Rasa negroida

Viérsta tinéra

Sexul masculin

Presiunea diastolicd persistentd >115 mm ai col. de Hg
Fumatul

Diabetul zaharat

Hipercolesterolemia

Obezitatea

Consumul exagerat de alcool

Semne de afectare organici

A, Cardiace

1. Cardiomegalie

2. Modificari ECG de ischemie sau solicitare a ventriculului
stang

3. Infarct miocardic

4. Insuficientd cardiacd congestivi

B. Ochii

1. Exsudate si hemoragii retiniene
2. Edem papilar

C. Renal: functie renald deteriorata

D. Sistem nerveos: accident cerebrovascular

Patogenia HTA
Mecanisme patogene in dezvoltarea hipertensiunii arteriale pot
fi urmatoarele:

* cresterea presiunil vasculare periferice din cauza spasmului
vaselor periferice

* cresterea minut-volumului cardiac in urma intensificarii
contractiilor sau cresterii volumului lichidului intravascular
(determinaté de retentia sodiului in organism)
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+ asocierea minut-volumului majorat i a rezistentei vasculare
periferice crescute.
in normi cresterea minut-volumului se asociaza cu reducerea re-
zistentei vasculare periferice, ca urmare valorile TA nu se modifica.
Mecanismul declansator in patogenia hipertensiunii arteriale
consta in hiperactivarea centrelor nervoase de reglare a TA, manifes-
tatd prin activitate presorie realizata prin:
» stimularea sistemului simpato-adrenergic
» cresterea sintezei substantelor renale vasoconstrictoare prin
implicarea mecanismului renin-angiotenzinic, cregterea sin-
tezei de prostaglandind F,_si de nucleotide ciclice
» cregterea elimindrii de vasopresind etc.

Stadializarea HTA
Cea mai corecti sistematizare a HTA este cea propusa de OMS
in 1993 bazatd pe gravitatea leziunilor organice, deoarece ele in-
fluenteaza pronosticul bolii. Se disting trei stadii ale HTA:
Stadiul I in care nu existd nici un semn obiectiv de afectare a
organelor tinta;
Stadiul I presupune:
= prezenta semnelor de hipertrofie ventriculara stingd (HVS),
decelabile prin examen ecocardiografic, ECG sau examen
radiologic
= stenoza generalizatd sau in focar a arterei retiniene
» dercglarea functiei renale: eventual proteinurie minima si/
sau ugoard, cresterea concentratiei plasmatice de creatinind.
Stadiul ITT presupune existenta simptomelor si semnelor fizice
apirute ca urmare a complicatiilor HTA:
- cord: insuficientd cardiacd cronicd
- creier: hemoragie intracerebrald, cerebelard sau tronculari,
encefalopatie hipertensiva
- fund de ochi de gradul I
- rinichi: proteinurie, microhematurie, insuficientd renala la
diferite stadii de evolutie.
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O forma evolutiva speciald de HTA, care poate apdrea atat in
evolutia HTAE, cét si HTA secundare, este HTA maligna sau cu evo-
lutie accelerata, care are criterii mult mai sigure de definire:

- TA diastolica > 130 mm a1 col. de Hg

- insuficientd cardiaca

- fund de ochi de gradul IIl sau IV

- insuficienta renald progresiva

- accidente vasculare cerebrale sau encefalopatie hipertensiva

- rezistentd relativa la tratament.

Crizele hipertensive se caracterizeaza prin cresterea bruscd a
TA. Acestea agraveaza evolutia maladiei si necesité tactica specifica
de tratament. Puseurile hipertensive se constata atit in boala hiper-
tensivi, ct si in formele secundare ale HTA.

Simptome si stadii evolutive. Simptomele in HTA sunt foarte
variate.

Stadiul I sau de formare caracterizat printr-o vasoconstrictie
functionald periodicd cu mentinerea TA in limitele 160-180 TAS si
95-105 mm ai col. de Hg TAD; nivelul TA este instabil si se stabi-
lizeazd in repaus fard oarecare schimbare fn starea sanatatii. La o
parte de bolnavi apar cefalee, acufene, deregléri de somn, micsora-
rea capacititilor mintale. Rareori: vertij, hemoragii nazale. in supra-
solicitiri psihoemotionale, stresuri ete. sunt posibile aparitia crizelor
hipertensive de scurtd duratd si usor combatute cu vasodilatatoare;
starea morfofunctionald a organelor tintd, precum si capacitatea de
munci nu sunt afectate:

a) stadiul I-A — TA revine in limitele normei in mod spontan,

fara medicatie hipotensivi;

b) stadiul [-B — HTA cedeazd numai unui tratament hipotensiv

de scurtdl durata.

Stadiul II sau stabil, manifestat printr-o HTA constantd -- 180-
200 mm ai col. de Hg TAS si 105-115 mm ai col. de Hg TAD. La bol-
navi apar cefalee, vertij, dureri retrosternale sau precordiale de tipul
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angorului pectoral; sunt caracteristice crize hipertensive periodice
(spontane sau provocate de anumiti factori nefavorabili) i modifi-
ciri in organele tintd: hipertrofia ventricolului stang (dupd examenul
ECG si radiologic), spasmul generalizat sau focal al vaselor retinei
(adesea cu microhemoragii) i semne de insuficientd renald evoluti-
vd (microhematurie, proteinurie, poliurie compensatorie etc.);

a) stadiul II A — un tratament adecvat si neintrerupt poate men-

tine TA la nivelul fiziologic normal;

b) stadiul 11 B — TA ramane, totusi, ridicati chiar $i la un trata-

ment hipotensiv rational continuu.

Stadiul III sclerotic sau degenerativ, carc se caracterizeazi
printr-o HTA peste 200 mm ai col. de Hg TAS si 115 mm ai col. de
Hg TAD, care nu reactioneaza la tratament hipotensiv. Are o evolutie
progresivi, marcata de crize hipertensive frecvente, diverse accidente
vasculare (tromboembolii si hemoragii cerebrale, coronariene, renale,
retiniene etc.) si perturbiri considerabile ale functiilor organelor inter-
ne (aritmii, insuficienta cardiaca $i renald, encefalopatie efc.).

Tabelul 7.
Stadializarea presiunii arteriale la adulti de sau peste 18 ani
Categoria Tensiupe sistolicd, Tensiurfe diastolicd,
min ai col. de Hg mm ai col. de Hg

Normala* <130 <85
Normali la limitd 130-139 85-89
Hipertensiune+
Stadiul 1 (usoard) 140-159 90-99
Stadiul 2 (modecrata) 160-179 100-109
Stadiul 3 (severd) 180-209 110-119
Stadiul 4 (foarte severa) =210 >120

* Presiunea sanguind optima fard risc cardiovascular este <120/80 mm ai col.
de Hg. Valorile anormal de mici trebuie evaluate clinic.

+ Bazata pc media fntre >2 determindri realizate in doud sau mai multe vizite
dupa un screening initial.
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Nota. Stadializarea presiuniti arteriale la adulti de sau peste 18 ani care
nu iau medicamente antihipertensive si nu au boli acute. Cand valortle sis-
tolice si diastolice ale presiunii arteriale sunt incadrate in categorii diferite,
cele mai mari trebuie selectate pentru a caracteriza statutul individual al
tensiunii arteriale

Tratamentul HTA

Obiectivele tratamentului:

1. Reducerea valorilor TA pani la limitele normale. Farmaco-
terapia trebuie si asigure scaderea TA sistolice pana la 140-
130 mm ai col. de Hg, iar a celei diastolice pand fa 90-85 mm
ai col. de Hg. Sciderea in continuare a TA nu este rationald.

2. Reducerca morbiditatii si mortalitatii asociate cu HTA, in-
clusiv prevenirea si tratamentul afectarii organelor tinté.

3. Controlul altor factori de risc cardiovasculari care pot in-
fluenta starea pacientului hipertensiv.

Tratamentul nefarmacologic este indicat in toate formele de
HTA; el poate constitui terapia unica in HTA ugoard sau tratament
adjuvant in HTA moderata si severd.

Tratamentului nefarmacologic include:

1. Regim alimentar hiposodat cu un continut de sodiu de
aproximativ 85 mg, respectiv 4-5g de cloruré de sodiu pe zi,
suficient pentru un efect favorabil, reducénd TA - in special
sistolicd — in medie cu 5-10 mm ai col. de Hg.

2. Reducerea greutiitii corporale la persoanele hipertensive
supraponderale printr-un regim hipocaloric si prin exercitii
fizice regulate.

3. Suplimentarea cu potasiu (K), pani la 100 mEq/zi, in condi-
tiile diminuarii aportului sodat, pare a diminua valorile TAS
in medie cu 8 mm ai col. de Hg.

Efectul hipotensor al dictei bogate in potasiu se explica printr-o
crestere a natriurezei, prin vasodilatatie directd, reducerea tonusului
simpatic, supresia secretiei de renini si interferenta cu actiunea hor-
monului natriuretic plasmatic.
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4. Suplimentarea cu calcin nu este unanim acceptatd; unii au-
tori sustin cd o crestere a Ca™ extracelular ar putea avea un
efect hipotensor prin inhibarea canalelor de Ca®" si cresterea
natriurezei.

5. Alti factori alimentari: de exemplu, reglarca aportului ali-
mentar de grasimi saturate §1 nesaturate.

0. Restrictii la alcool.

7. Refuzul de la fumat §i consumul de cafea contribuie la
reducerea TA, deoarece atat nicotina cat si cafeina cresc
secretia de Ca'"; suprimarea acestor deprinderi diminuiaza
tonusul simpatic.

8. Exercitiile fizice zilnice, dinamice si moderate ca intensitate
(de exemplu, alergdri usoare, ciclismul) au efect cert hipoten-
sor in HTA usoara, fiind ins# contraindicate in HTA severa.

9. Tehnicile de relaxare bazate pe autosugestie, meditatie, in-
crederea in medic, exercitii respiratorii.

Tactica tratamentului antihipertensiv a evaluat in ultimii ani.
Algoritmul expus in scema 1 este practic unanim acceptat.
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Schema 1.
Algoritm de tratament al HTA (INCYV, 1993)

Masuri nefarmacologice

v

Raspuns inadecvat

Masuri nefarmacologice plus tratament farmacologic
cu un singur medicment, diuretic sau betablocant.
Se poate folosi: IEC, blocanti de Ca,
blocanti de alfa-receptori, alfa-beta blocanti

Raspuns inadecvat

4 v v

Cresterea dozei | |Substitutia cu alt Adaugarea unui ait
initiale medicament medicament, dintr-o
l alta clasa

Raspuns inadecvat

Adaugarea celui de al 2-lea sau al 3-lea, si/sau diuretic
daca nu a fost prescris anterior

Tratamentul medicamentos al HTA de cele mai multe ori ne-
definit in timp fiind obligatorie, respectarea unor principii. Cele mai
importante sunt:

- folosirea celor mai mici doze eficiente

- dozele trebuie crescute progresiv, dupd ce a trecut un timp

suficient pentru a li se dovedi efectul antihipertensiv

- asocierea medicamentelor antihipertensive trebuie si poten-

teze efectele antihipertensive, fard si-si cumuleze efectele
secundare

- sa evite medicamentele cu mecanisme de actiune asemani-

toare (de exemplu, vasodilatatoare directe ca nifedipina, IEC
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cu betablocantele) sau care au efecte secundare similare (de
excmplu, betablocante cu verapamil)

- lipsa eficientei tratamentului trebuie sa conduci la identifica-
rea cauzelor de refractare 1 descoperirea unor cauze secun-
dare de HTA

- fixarea dozelor optime in tratamentul HTA trebuie efectuata
in conditii de ambulator si intr-o perioadd de minim cateva
luni; trebuie gisite, de asemenea, medicamentele eficiente, cu
administrare o datd sau de doud ori pe zi pentru a creste com-
plianta pacientului (cu exceptia cazurilor de HTA severa).

Tratamentul HTA trebuie sd tind cont de factorii individuali ai
fiecdrui hipertensiv care pot fi uneori decisivi in alegerea tratamen-
tului medicamentos: vérsta, bolile coexistente si terapia lor, profilul
metabolic (glicemie, colesterol, acid uric), prezenta sau absenta fac-
torilor de risc pentru boli cardiovasculare etc.

Alegerea medicatiei initiale §i in continuare trebuic sd find
cont §i de eficientd, in conditiile unor efecte secundare cat mai mici
si tolerabile, comoditate de administrare, calitatea vietii si nu in ul-
timul rand, de cost.

Tn alegerea tacticii tratamentului antihipertensiv sunt importanti:
nivelul HTA si gradul de severitate (stadiu): afectarea organelor vita-
le $1 prezenta factorilor de risc pentru bolile cardiovasculare.

In tratamentul medicamentos se selecteazi preparatele care sunt
accesibile pentru bolnav, exercita influentd asupra maladiei conco-
mitente $1 provoaca putine reactii adverse,

in cazul HTA cu evolutie benigni se utilizeaza urmatoarele gru-
pe de preparate medicamentoase:

» diurctice

« [-blocante

 inhibitori ai enzimet de conversie (IEC)

+ antagonisti de calciu

= o-blocante

+ Dblocante ale receptorilor angiotensinei 1]

* agonisti ai receptorilor imidazolinici.
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Diureticele se indicid in HTA sistolica, HTA asociata cu insufi-
cientd cardiaca, HTA la varstnici. In aceste cazuri se administreazi
bumetanid peroral cate 0,4-5,0 mg o datd/zi; hidroclorotiazidd peroral
cate 12,5-25 mg o datd/zi; indapamid peroral cate 1,5-2,5 mg o dati/zi;
clopamid peroral cite 10-20 mg o datid/z1; spinorolactond peroral cate
25-100 mg/zi. Contraindicatiile utilizérii lor sunt guta i dislipidemia.

p-blecantele sunt indicate in HTA asociatd cu CI, la bolnavii
care au suportat IM, cu dereglin de ritm (tahiaritmii), sau HTA n-
sotitd de insuficientd cardiaca. in practica medicala se utilizeaz3 ur-
matoarele B-blocante: atenolo! peroral cate 25-100 mg de 1-2 ori/zi;
acebutolol peroral cite 200-800 mg de 1-2 ori/zi; befaxolo! peroral
cate 10-20 mg o datd/zi; hisoprolol peroral cate 2,5-10 mg o datd/zi,
metoprolol peroral cate 100 mg o datd/zi; nebivolol peroral cite 5 mg
o datd/zi. Preparatele B-adrenoblocante sunt contraindicate in caz de
astm bronsic si brongitd obstructivd cronicd, bloc atrioventricular,
dislipidemie, efort fizic sporit, maladii ale vaselor periferice.

Inhibitorii enzimei de conversie se utilizeazi in HTA insotitd
de insuficienta cardiaci, la bolnavii care au suportat IM sau in caz de
HTA asociatd cu nefropatie diabetica. Captoprilul se administreaza
peroral cate 50-100 mg de 2-3 ori/zi; guinapril — cate 10-40 mg de
1-2 ori/zi; lizinopril — 5-20 mg o datd/zi; benazepril - 2,5-10 mg de
1-2 ori/zi; perindopril — 4-8 mg o datd/zi; trandolapril — 2-4 mg o
datd/zi; enalapril — 10-20 mg de 1-2 ori/zi. Aceste preparate sunt
contraindicate in caz de hiperkaliemie, stenozid bilateralad a arterei
renale, sarcini.

Antagonistii de calciu se indicd in HTA asociatd de Cl, la vérst-
nici, HTA sistolicd, HTA cu afectarea vaselor periferice sau maladii
pulmonare obstructive cronice: amlodipind cate 5-10 mg o data/zi;
verapamil 240-480 mg de 1-2 ori/zi, diltiazem 180-360 mg de 2 ori/
zi; isradiping 5-10 mg o daté/zi; lacidiping 2-6 mg o data/zi; nifedi-
pind 30-60 mg o datd/zi; felodiping 5-10 mg o datd/zi. Antagonistii
de calciu sunt contraindicati in caz de bloc atrioventricular (pentru
verapamil si diltiazem), insuficienta cardiaca de staza.
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Blocantii receptorilor angiotensinei Il se utilizeaza in HTA
asociata cu insuficientd cardiaca, la bolnavii care au suportat IM sau
la cei care nu tolereazd IEC, HTA insotitd de nefropatie diabetica.
Valsartan, peroral cite 80-160 mg o datd/zi, /osartan — 50-100 mg o
datd/zi; eposartan — 600 mg o datd/z1.

Contraindicatii: sarcind, stenoza bilaterald a arterei renale sau
stenoza arterei unicului rinichi functional.

Alfa-blocantele se utilizeaza in caz de HTA in asociere cu hi-
perplazia benigna a prostatei, HTA pe fond de dereglare a tolerantei
la glicoza, la bolnavi cu dislipidemie. Dintre preparatele acestei
grupe se administreaza doxazosina peroral cite 1-8 mg 1 datd/zi sau
prazosina cite 1-2 mg de 2-3 ori/zi. Sunt contraindicate in hipoten-
siunea ortostatica si insuficienta cardiaca.

Agonistii receptorilor imidazolinici se utilizeaza in HTA pe
fond de sindrom metabolic, la bolnavii de diabet zaharat, HTA la
bolnavi cu microalbuminurie. Reprezentantul acestul grup — minoxi-
dilul — se administreaza cite 0,4 mg o datd in zi. Este contraindicat in
caz de bloc atrioventricular si insuficientd cardiaci grava.

Alegerea preparatelor medicamentoase §i tactica farmacote-
rapiei se determind prin urmatorii factori: stadiul HTA, afectarea
organclor vitale §i prezenta maladiilor concomitente.

In HTA usoari si moderati ale cirei valori riméan peste 140-
190 mm ai col, de Hg, dupa o perioadd de minim 3 luni de observare
si aplicare a masurilor nonfarmacologice, se incepe un tratament
medicamentos, in special la persoanele cu afectarea organelor vitale
si/sau prezenta unor factori de risc major,

Multi cercetitori recomanda tratament farmacologic a HTA nu-
mai cu valori persistente si mai mari de 150/95 mm ai col. de Heg.

Terapia initiald incepe cu unul din urmétoarele medicamente:
diuretic, beta-blocant, IEC sau blocant de Ca™. In trialurile clinice
controlate s-a constatat ca diureticele si blocantele reduc morbidi-
tatea si mortalitatea cardiovasculard si sunt recomandate ca prim
remediu, in special in SUA. Dozele de diuretic recomandate sunt
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relativ mici (cx: hidroclorotiazidd 25mg/zi 5 zile/saptamana sau bu-
metanidd). Beta-blocantele pentru a fi eficace, necesitd doze relativ
marni (ex: atenolol 100 mg/zi, metoprolo! 200 mg/zi, propranolol
160-240 mg/zi etc.).

Actualmente exista tendinta de a folosi ca alternativa la diureti-
ce sau beta blocante un inhibitor de enzima de conversie, nu numai
pentru eficientd, dar $1 pentru toleranta foarte buna. Dozele initiale
sunt mici (ex. enalapril 10 mg/zi — In priza unici sau captopril 75
mg/zi — in 3 prizc sau alt preparat). De asemenea, multi folosesc de
la inceput un blocant de calciu (de ex: verapamil retard 240 mg/zi in
prize mici sau nifedipindg 30-60 mg/zi etc.).

Eficacitatea celor 4 grupe de medicamente in HTA usoara si mo-
derati este similard: normalizarea TA in minimum 50% cazuri.

Existd situatil mai rare, cdnd in monoterapie se folosesc inhibi-
tori adrenergici centrali sau blocanti alfa-adrenergici. Efectele lor
metabolic-neutre sunt un avantaj in terapie, dar efectele secundare le
limiteazi folosirea.

Daca dupid 1-2 luni de tratament in monotcrapie nu se inregi-
streazd o scidere a TA pand la cifrele normale, se pot lua in conside-
rare 3 oportunitafi:

- cresterea dozei medicamentului folosit, pana la valori maxime

- inlocuirea preparatului putin eficient cu unut din alta clasa

- addugarea unui medicament din aitd clasa.

Prima oportunitatc este mai putin recomandati, cresterea maxi-
mi a dozelor generdnd adesea efecte adverse, celelalte doud oportu-
nitati pot da rezultate bune.

Combindri eficiente de medicamente antihipertensive. Cele mai
folosite sunt: betablocantele si diureticele; diureticele si IEC; blo-
cantele canalelor de calciu si diureticelor, blocantele alfa-1 adrener-
gici si diureticele; [EC si blocantele canalelor de caleiu; diureticele
si inhibitori adrenergict centrali; alfa-blocantele si beta-blocantele.

In HTA severd, cu TAD > 115 mim ai col. de Hg si/sau TAS >
200 mm ai col. de Hg, sc incepe cu o combinatie din 2 medicamente
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(anterior semnalate), urménd ca dupd o perioada de cateva sapta-
mani si se stabileasci fie scaderea dozelor sau chiar monoterapia, fie
cresterea dozelor — la doze maxime tolerabile.

La o parte din pacienti cu HTA severa sunt necesare asocieri din
3 medicamente, din clase diferite. In cazul HTA severe, afectarca
organelor vitale poate fi decisiva pentru alegerea combinatiei de me-
dicamente folosite. Dac# diureticul nu a intrat in schemele de trata-
ment anterior, el trebuie obligator introdus. Selectia acestuia se face
in raport cu starca functionald renald (de preferat furosemid, inda-
pamid). Combinatiile cele mai eficiente §i cu toleranta cea mai buna
sunt diuretice + IEC + BCC; diuretice + IEC + inhibitorii adrenergici
centrali; diuretice + blocante alfa-1 adrenergice + betablocante.

Asistenta stirilor urgente. Se disting 2 grupe de stiri, care ne-
cesitd scidrea rapidd a TA.

Stari, in care se impune o terapie urgenta (scdderea TA in céteva
minute sau ore) $i stdri, insofite de aparifia §i agravarea simptome-
lor de afectare a organelor vitale (angina pectorald, IM, insuficienta
ventriculard acutd, aneurism de aorta, eclampsie, ictus, trauma SNC,
dupa interventie chirurgicald s. a.). In aceste cazuri se utilizeazd me-
dicamentele a ciror actiune s¢ instaleaza de la 1 pana la 10-20 min
dupa administrare: hidralazindg i/v sau i/m cte 10-20 mg, solufie de
sulfat de magneziu de 25% i/v sau i/m cate 5-20 ml, droperidol i/v cate
1,25-5 mg, solutie clonidind de 0,01% dizolvatd in 20 ml sol. clorura
de sodiu de 0,9% i/v cite 0,5-1 mg, nitroprusid de sodiu i/v citc 0,5-1
meg/kg/min, labetalol i/v 2 mg/min pana la doza sumard de 50-300
mg, nitroglicerind i/v 5-100 meg/min, furosemid i/v 20-100 mg, ena-
lapril i/v cite 1,25 mg lent timp de 5 min. In decursul primelor 2 ore
TA trebuie scazutd cu 25%, in urmitoarele 2-6 ore - pana la 160/100
mm ai col. de Hg. Nivelul TA nu trebuie scizut rapid (pentru a evita
ischemia cerebrali, renald si miocardicd). Dacd TA este mai mare de
180/120 mm ai col. de Hg, ea se verifica fiecare 15-30 min.

Stari, care necesitd redicerea TA timp de cdteva ore (evolutia
necomplicatd a crizei hipertensive) §i care nu suni asociate cu sem-
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ne de afectare a organelor-tintd. Criza hipertensiva poate fi jugulatd
cu unul din preparatele enumerate mai jos, inceputul actiunii cirora
variazd intre 5-60 min dupd administrare: captopril peroral céte
12,5-50 mg, clonidind peroral cate 0,075-0,15 mg, labetalo! peroral
cite 100-200 mg, nifedipindg peroral cite 10-20 mg, prazosind pero-
ral cite 1-2 mg, firosemid peroral cite 20-40 mg. In lipsa reducerii
TA peste 30-40 min se necesitd administrarea repetati a aceluiasi
medicament sau utilizarea altui preparat, care nu a fost enumerat.
Fitoterapia. Principiile de bazi ale fitoterapiei se formuleaza astfel:
1. Atenuarea suprasolicitarii neuro-psihice, a fatigabilitatii si
reglarea activitiatii centrului vasomotor. Cu acest scop se
utilizeaza plante medicinale cu proprietiti sedativ-hipnotice:
odoleanul, talpa gastei, hameiul, teiul, melisa, scara domnu-
lui, coada mielului, bujorul, menta s. a.
2. Scdderea TA.

2.1. Utilizarea plantelor medicinale cu proprietiti beta-blo-
cante, care reduc frecventa si forta contractiilor cardiace.
Aceste plante sunt mai eficiente in hipertensiunea de tip
hiperkinetic. Printre acestea se numari: podbal de munte,
soponel, dracila, vasc, traista ciobanului, siminoc.

2.2. Folesirea plantelor medicinale cu proprietiti rezerpenice,
care dilatdi moderat vasele. Aceste plante sunt mai efi-
ciente in hipertensiunea de tip hiperkinetic. Este vorba
de brebenoc, rutisor, sporici, magnolie, scorus, coada
caprei, cosaci §. a.

2.3. Utilizarea plantelor medicinale cu actiune diuretica, efi-
ciente in hipertensiunea hipervolemica (pojamiti, mes-
teaciin, 1arba fecioarelor, mitase de porumb, troscot, osul
iepurelui, afin §. a.).

3. Stoparea insuficientei de oxigen (mesteacan, melisa, siminoc,
bilbisa . a.).

4. Profilaxia aterosclerozei (vezi compartimentul ,, Tratamentul
aterosclerozei”).
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Speciile se formeaza luind in considerare dereglérile hemodina-
mice, selectind plante medicinale, care asigurd toate principiile de
baza ale FT. Se aleg 2-4 specii, care se schimba fiecare 2 luni, asi-
gurand o terapie continud. Fitoterapia continud asigurd stabilizarea
procesului si preintdmpind pe mult timp dezvoltarea modificarilor
organice ale sistemului cardiovascular.

Hipotensiunea arteriala
Hipotensiunea arteriald se defineste prin sciderea tensiunii arte-
riale sistolice sub 100 mm ai col. de Hg si TA diastolice sub 60 mm ai
col. de Hg.
incidenta. Frecventa in populatia adultd a persoanelor cu o TA
sub 105 mm ai col. de Hg oscileazi intre 2,4% si 6,9%. Multe per-
soane adulte cu asemenea valori sistolice ale TA nu au nici o tulbu-
rare subiectiva. De aceea, se considerd ,,adevirati” (boald) hipoten-
siunea arteriald, la persoanele care prezinta i simptome, ca astenia,
fatigabilitatea, vertijul, lesinul etc.).
Clasificarea stirilor hipotensive
1. Hipotensiune fiziologica
. Hipotensiunca ca variantd individuald a normei {nu se
supune tratamentului).
2. Hipotensiunea antrenamentului sporit (la sportivi).
3. Hipotensiunea adaptiva (compensatorie) la locuitorii din
regiunile montane, tropice si subtropice.
II. Hipotensiunea patologicd
1. Primara sau esentiald
2. Secundari (simptomatici):
a) Hipotensiunea endocrina:
insuficienta corticosuprarenald
insuficientd hipofizara anterioara
hipotireoza
sindrom adrenogenital
hiperparatiroidism
feocromocitom
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b) Hipotensiuni cardiovasculare:
acute — socul cardiogen, sindromul Morgagni-Adams-Stokes, sin-
dromul sinusului carotidian, sindromul vaso-vagal
cronice — stenoza aorticd, stenoza mitrald, sindromul arcului aortic,
pericardita constrictivd

¢) Hipotensiuni neurogene:
idiopatica
scleroza multipla
tabes dorsalis
varice voluminoase

d) Hipotensiuni toxico-infectioase (alcool)

¢) Hipotensiuni hipovolemice

f) Hipotensiuni conditionate terapeutic:
chirurgicala — simpatectomie dorsolombara largita
medicamentoasi — alfa-blocante, simpatolitice etc.

Etiologia. Factorii etiologici principali sunt:

- suprasolicitarea psihoemotionala

- trauma psihica

- trauma cerebrald

- Alimentatia incorecta

- maladii infectioase suportate in copilarie

- infectia in focar (amigdalita cronica)

- factori ereditari.

Un rol important il joaca factorii profesionali: temperatura Tnalti,
zgomotul, influenta dozelor mici de iradieri ionizante §i neionizante,
actiunca agentilor chimici, suprasolicitarea fizicd (in cazul antrena-
mentelor sportive).

Patogenia. Se disting urmatorii factori patogenici:

- Dereglarea functionald a aparatului neuroumoral, care re-

gleazi circulatia sanguini

- Reducerea sensibilititii receptorilor adrenergici vasculari

- Cresterea activitatii sistemului colinergic

- Diminuarea activitatii glucocorticoide

- Dereglarile tisulare si microcirculatorii (hiperhistaminica).
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Factorii enumerati contribuie la sciderea debitului cardiac (sca-
de aportul sanguin citre cord ca urmare a tonusului insuficent al
venelor) si micgorarea rezistentei vasculare periferice.

Simptomele clinice. Hipotensiunea arteriala esentiald sau pri-
mari se constatd la tineri, care acuza extremitati reci si tahicardie,
oboseala la eforturi fizice, incapacitate de concentrare si slabirea
memoriei, uneori tulburari sexuale.

Mai des, in pozitie ortostaticd acuzele se accentueazi (,,sindro-
mul ortostazei”): vertij, scantei inaintea ochilor, acufene, lesin s.a..

Bolnavii prezinta urmétoarele acuze:

+ ameteli si intunecarea inaintea ochilor in cazul schimbarii
bruste a pozitici corpului sau in caz de pozitie verticala in-
delungata

* qu pot tolera caldura sau aflarea in Inciperi neaerisite sau in
transport

 dureri surde in articulatii sau muschii extremitatilor

 transpiratie, eructatie, pirozis, dereglarea scaunului. Este
caracteristicii labilitatea emotionald in decursul zilei — apatie
matinali, care dispare peste 1-2 ore dupa trezire, ulterior fa-
tigabilitate exprimata in decursul zilei, meteolabilitate.

» hipotensiunea deseori se constata la femeile gravide drept
manifestare a gestozei sau a altei maladii. In acest caz
nasterea decurge mai grav, deseori cu survenirea compli-
catiilor.

Farmacoterapia hipotensiunii arteriale

1. Tratamentul etiotrop al bolii de baza (spre exemplu, operatie
in caz de varice sau anularea medicamentului implicat);

2. Dieti bogata in sare (19-20 g/zi), cu multe lichide, cafea, in
special dimineata.

Substantele medicamentoasc utilizate in tratamentul hipotensiu-

nti se c¢lasificad dupa principiul clinico-farmacologic:
A. Preparatele utilizate in caz de colaps si soc:
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Preparatele cu actiune vasoconstrictoare miotropd: Angiofen-
sinamida este un preparat sintetic similar dupé structurd cu
angiotensina Il endogend. Exercita actiune rapida, exprimata
si de duratid scurtd (2-3 min). Se indicd in caz de soc izovole-
mic, colaps, soc traumatic, coma, infarct miocardic.
Preparatele adrenergice: epinefrina, norepinefrina actionea-
73 de asemenea rapid. Epinefrina in doze terapeutice pro-
voacd stimularea activitdtii inimii, vasoconstrictie arteriala
si venoasi, cu scdderea fluxului sanguin la nivel splahnic
si renal, cresterea circulatiei cerebrale, pulmonare $1 coro-
nariene prin redistribuirea sdngelui citre aceste teritorii.
Se determind o crestere a tensiunii arteriale sistolice (prin
cfect a, si B, adrenergic) si 0 scidere ugoard a tensiunii ar-
teriale diastolice (prin efect B, adrenergic). Norepinefrina
provoacd constrictia arteriolclor si venulelor prin actiune
de tip o adrenergic, determindnd cresterea rezistentei peri-
ferice totale si crescand TA. Efectul se instaleazd imediat
si se mentine 1-2 min, deoarece norepinefrina este rapid
inactivata.

Preparate dopaminomimetice: dopamina — se utilizeaza in
socul de diversad geneza.

Fenilefrina, etilefrina $i metoxamina sunt simpatomimetice
cu efect mai lung decit al norepinetrinei si al epinefrinei.
Mecanismul de actiune constd in stimularea directd a recep-
torilor adrenergici, cit $i prin stimularea eliberdrii de nora-
drenalini din terminatiile simpatice.

Preparate antihipotensive sunt compusii alchilizotioronici:
metiron §i etiron.

. Substantele medicamentoase utilizate in tratamentul indelun-
gat al hipotensiunii arteriale.

Amezinum metilsulfate — mareste TA patologic scizutd. Re-
gleazi circulatia sanguind in pozitia verticald a corpulul. Se
indici in hipotensiunea esentiald si simptomatica.
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2. Preparate alfa-adrenomimetice: midodrina - stimuleazi pre-
ponderent alfa-adrenoreceptorii. Exercitd actiune vasocon-
strictoare. Nu influentecaza frecventa contractiilor cardiace,
contractilitatea miocardului, tonusul musculaturi netede a
bronhiilor. Se utilizeaza in hipotensiunea ortostatica, hipo-
tensiunea in meteolabilitate, hipotensiunea simptomatici
(dupid operatie sau nastere), enurezis nocturn {mictiuni in-
voluntare).

3. Preparate adaptogene care stimuleazd SNC si centrul vaso-
motor: ginseng, eleuterococ, ldmdi chinezesc, aralie, s.a.

4. Preparate analeptice care stimuleaza centrul vasomotor: ca-
feind, cordiamind, etimizol. Aceste preparate se utilizeaza in
ineficienta altor preparate.

Fitoterapia hipotensiunii arteriale. Se folosesc plantele medi-
cinale care exercitd actiune vasoconstrictorie §i tonizanti generala;
rdaddcing de obligeana, aloe, imorteld, ventrilica, wrzicd, leustean,
ginseng, leuzee, rodiold.

Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiacd (IC}) este starea fiziopatologica in care o
anomalie a functiei cardiace este responsabild pentru incapacitatea
cordului de a pompa singele Intr-un ritm satisfacator pentru necesi-
tatile tisulare s1/sau in capacitatea cordului de a face fatd necesitétilor
cu pretul unui volum diastolic anormal crescut. IC prezintd o parte
componentd a notiunii de ,,insuficientd circulatorie”, care cuprinde,
de asemcnea, insuficienta vasculard. insd in majoritatea cazurilor
modificirile patologice ale organelor si tesuturilor sunt determinate
de afectarea cordului. De aceea, in practica cotidiana se foloseste
termenul de ,insuficienti cardiaca™, in functie de viteza dezvoltirii,
se disting forma acutd i cronica a IC.

1C acutd se dezvoltd mai frecvent la sciderea brusca a capaci-
tatii contractile ale miocardului ca urmare a infarctului miocardic
transmural, afectarea cardiaca toxicd acutd, ruptura peretelui cardiac
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si ruperea sau detagarea valvulelor. De asemenea, ea poate sa se dez-
volte la cresterea brusca a tensiunii in circuitul mare (crizd hiperten-
sivd) si mic (tromboembolia arterei pulmonare), in caz de tahi- sl
bradiaritmii pronuntate sau in acutizarea IC cronice. Manifestérile
clinice ale IC acute sunt socul cardiogen si edemul pulmonar.

Incidenta. Insuficienta cardiaca (IC) reprezintd modalitatea po-
sibila de evolutie finala a oricirei suferinte care intereseaza cordul.
Incidenta sporita in lumea modern a suferintelor cardiace explica si
frecventa inaltd a 1C.

In 1985 Killip aprecia ci la o mortalitate generald de 10%, in-
tre 1 si 1,8% de persoane decedeaza prin IC, ceea ce inseamnd o
pondere de 10-20% din cauzele de deces. Evaludnd datele studiufui
Framingham, Smith calculeazi o incidentd medie de 3,7% pe an
pentru birbati si 2,5% pentru femei, mentionénd ¢a in functie de
varstd incidenta se dubleazi pentru fiecare decadd, incepand de la 45
la 75 de ani.

Insuficienta cardiaci afecteazd intre 3 si 5% din populatia de
peste 65 de ani, mai frecvent barbati. Un studiu realizat in Dane-
marca in 1995 pe un grup de populatie urbana araté o prevalenti a
insuficientei cardiace de 1,3% in lotul de 40-59 ani, 12,1% in cel
60-69 ani si 28,7% in cel peste 70 ani. Insuficienta severd reprezinta
respectiv 0,15, 3.8 s1 19%.

Etiopatogenia. Insuficienta cardiaca poate si apard secundar
afectdrii organice sau functionale a oricarei structuri cardiace, dect
prin bolile miocardului, endocardului (inclusiv structurile valvula-
re) si pericardului, prin defecte ale integritétii anatomice a acestor
structuri sau prin suprasolicitari extracardiace ale inimii. Prin cau-
zele care conduc la decompensarea cordului trebuie deosebiti factori
primari si agravanti sau precipitanti. Factori canzali primari sunt
starile morbide cardiace sau extracardiace care se afld la originca
aparitiei defectului de functie cardiacd, in timp ce factorii preci-
pitanti intervin relativ brusc, printr-o actiune rapida, in agravarea
activitatii cardiace.
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Factorii cauzali primari. Factorii cauzali primari actioneazi
prin trei mecanisme principale:

- suprasolicitarea pompei cardiace prin rezistenta crescutd

(postsarcina) sau prin volum crescut (presarcina)

- scaderea contractibilitiitii si/sau eficientei contractiei

- perturbdrile umplerii cordului (de origine cardiacd)

a) Suprasolicitarea fizicd a pompei:

- suprasolicitarile de rezistenta de origine cardiaca
* organice: stenozele valvulare (stenoza aorticd sau pulmo-

nard)
» functionale (cardiomiopatia hipertroficd obstructiva):

- suprasolicitarea de rezistenta de origine extracardiaca: hiper-
tensiunile arteriale sistemice si pulmonare, hiperviscozitatea
sanguini

- suprasolicitarca prin volum crescut

Cauze cardiace: insuficientele valvulare (de exemplu: insu-
ficienta mitrald, tricuspidald), suturile intracardiace (de cxemplu:
defectul septal atrial).

Cauzele extracardiace: sunturi extracardiace (arteriovenoase),
hipertiroidie, boala Paget, anemie etc.

b) Sciderea contractilitifii

Cauze cunoscute: ischemie, inflamatie, toxice, imune, nutritio-
nale, metabolice, prin agenti fizici.

Cauze necunoscute: cardiomiopatii primitive i alterarea
contractilititii secundare unei suprasolicitari mecanice prelungite
(disfunctia disdinamica); sciderea masei miocardice, dissinergii de
contractie, modificdri ale geometriei cavitétilor (inclusiv dilatdr ex-
cesive), tulburiri in transmiterea sau formarea stimulului.

¢) Perturbdrile umplerii cordului conduc la scaderea debitului
si insuficientd circulatorie.

Cauze extracardiace: hipovolemie, vasodilatatie generalizata,
prneumotorax cu supapa cte.

Canze cardiace: sciderea compliantei miocardului (cardiomio-
patii restrictive, boli infiltrative, fibroza, hipertrofie), endocardului
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(fibroelastoza) sau pericardului (revarsat lichidian, fibrozd cu sau
fard calcificari).

Cauze intracardiace: tumori (de exemplu, mixomul atrial),

trombit, stenoze ale orificiilor venoase sau atrioventriculare.

- Scurtarea diastolei in tahiaritmiile severe.

d) Asocierea de mecanisme

Factori agravanti si precipitanti

A. Factori precipitanti cardiaci:

- Inflamatii ale miocardului (miocardite, endocardite)

- toxice (alcoolul) si medicamente inotrop negative (beta-blo-
cante, blocante ale canalelor de calciu, antiaritmice, citosta-
tice)

- ischemie miocardica

- tulburiri de ritm sau de conducere

- leziumi mecanice acute

B. Factori precipitanti extracardiaci:

- cresteri ale tensiunii arteriale sistemice sau pulmonare

- cresterea volemiei (in sarcind, unele boli endocrine, perfuzii
etc.)

- efort fizic, dietd, lichide, factori de mediu si suprasolicitiri
emotionale

- anemie, febra, hipertireozi

- embolism pulmonar etc.

Bazele fiziopatologice ale insuficientei cardiace. Minut vo-
lumul (MV) sau cantitatea de singe propulsatid de cord depinde de
frecventa contractiilor cardiace (FCC) si volumul de singe propulsat
in diastoli (volum bataie, VB). Minut volumul poate fi apreciat dupa
urmatoarea formula:

MV=FCC x VB
VB depinde de trei factori: presarcing, postsarcind si contractili-

tatea miocardului.
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Presarcina reprezinti incircarea ventriculard care determind
efortul sistolic. Se exprimi prin tensiune parietald telediastolica si
determind lungimea sarcomerului inainte de constrictie. Sciderea
compliantei (proprietati diastolice ventriculare), cresterea volumului
sanguin si cresterea tonusului venos sporesc presarcina, iar prin re-
glare heterometricd si mecanism Frank-Starling forta de contractie,
adica debitul cardiac.

Postsarcina este rezistenta pe care trebuie si o invingd forta
ventriculard in timpul sistolei si se masoard prin tensiunea parie-
tala sistolici dezvoltatd la contractia ventriculard. Postsarcina este
determinata de impedanta aortica, volumul $i viscozitatea sanguind
si factorii parietali ventriculari (grosime etc). Impedanta aortica de-
pinde de complianta (destinsibilitatea) vaselor mari si de rezistenta
arteriolard. Cresterea postsarcinii mareste consumul de O, miocardic
si poate scadea performanta cardiaca.

Contractilitatea este proprictatea fibrei musculare de a genera
presiune (pentru a depisi pre- §i postsarcina). Variatia contractilitafii
realizeaza reglarea homeometricd a fortei de contractie. Contractili-
tatea se afla sub influenta tonusului simpatic, a substantelor inotro-
pe, a calciului intracelular. Dacad hemodinamica nu asigurd suficient
procesele metabolice ale organismului se includ diverse mecanisme
compensatorii pentru mentinerea debitului cardiac adecvat.

Printre acestea se numara:

1. Dilatarea cordului. Cu cit este mai mare lungimea fibrelor
cu atdt mai ridicat este tonusul miocardului, astfel dilatarea
pe o anumitd perioadi de timp a cordului contribuie la men-
tinerea minut-volumului cardiac.

2. Cresterea frecventei §i fortei contractiilor cardiace repre-
zintd modul cel mai rapid de majorare a debitului cardiac.
Se mdreste tonusul vaselor periferice capacitative (marirea
presarcinii) §i sporeste rezistenta in arteriole, cu mérirea re-
zistentei generale periferice (majorarea postsarcinii). Aceste
modificari hemodinamice determind redistribuirea sangelui
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in ficat, ninichi si piele cu scopul mentinerii circulagiei san-
guine in creier si inimé. Eficienta acestei modalititi de aug-
mentare sau mentinere a debitului este insd limitata si frec-
venta cardiacd crescutd antreneazd o majorare importanta a
consumului de oxigen miocardic.

3. Activarea sistemului renin-angiotensind-aldosteron (RAA).
Acest sistem este activat la scaderea presiunii de perfuzie in
arteriola glomerulara aferenté, sciderea concentratiei de so-
diu la nivelul maculei densa, activarea simpatica.

Renina, eliberata In circulatia sistemica, transforma angiotensina
de origine hepatica in angiotensina I, transformata la randul sdu de
enzima de conversie in mediatorul activ — angiotensina 1I. Angioten-
sina I exercitd actiune vasoconstrictoare perifericd (méreste post-
sarcina), creste eliberarea de catecolamine din terminatiile nervoase
si sinteza lor in suprarcnale, stimuleaza eliberarea de aldosteron.
Aldosteronul contribuie la retinerea Na §i apei in organism, adicd la
mirirea volemiei si respectiv la cresterea presarcinii.

Aceste mecanisme fiziologice de adaptare asigurd o hemodi-
namicd adecvatd, dar pe masura progresarii afectiunii contribuie
la agravarea insuficientei circulatorii. Retentia de apa si sdruri in
organism, tonusul venos crescut majoreazd presiunea de umplere
a ventriculului conditiondnd dezvoltarea stazei pulmonare, aparitia
dispneei. Reiesind din mecanismele fiziopatologice, directiile prin-
cipale ale farmacoterapiei insuficientei cardiace sunt urmétoarele:

- asigurarea functiei adecvate de ,,pomp#™ (inldturarea defici-

tului contractil)

- micsorarea pre- i postsarcinii,

Insuficienta cardiaca cronica. Formele clinice.
Simptome si evolutie
Insuficienta cardiacd poate fi: a) stdngd; b) dreapti; c) globala.
Insuficienta cardiacd stingd este cauzati de valvulopatiile
cordului stang, leziunile ventricutului stdng, hipertcnsiunea arteria-
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14, formele grave de cardiopatic ischemica. Se caracterizeazd prin
cresterea presiunii venoase si capilare pulmonare, sporirea rigiditatii
pulmonare. Staza pulmonard determind o stimulare a receptorilor
pulmonari i, ca urmare, o activare a centrului respirator. Se adauga
uneori un grad sporit de rezistentd in céile respiratorii. Cele mentio-
nate contribuie la aparitia tulburérilor respiratorii.

Simptome: dispnee, bronhospasm (astm cardiac), dispnee de cfort
si paroxistici (nocturnd), ortopnee, tuse, hemoptizie, astenie, respira-
tie Cheyne-Stokes, oboseald, slibictune, tulburiri digestive (anorexie,
greturi, dureri abdominale), tulburari cerebrale (confuzie, concentrare
anevoioasd, tulburari de memorie, cefalee, insomnie §i anxietate).

Examenul obiectiv:

- Semmne generale: pozitia bolnavului (ortopnce), paloarea
si cianoza tegumentelor (prin scaderea debitului cutanat),
transpiratii profuze (simpatice), crestere ponderala (retengic
hidrosalind)

- Semne pulmonare: submatitate bazala bilaterala (rar), raluri
subcrepitante fine bazale bilaterale sau numai in baza dreapta

- Semne cardiace: tahicardie, evidentiere palpatorie (soc ape-
xian) si percutorie a dilatatiei si/sau hipertrofiei; soc apexian
deplasat spre stdnga (si in jos), matitatea cardiacd depiseste
linia medioclaviculara stanga

- Examen al arterelor: puls slab (de reguld) si tensiune scizuta.

Insuficienta cardiacd dreaptd este cauzata de bolile pulmonare
cronice, valvulopatiile cordului drept, hipertensiune pulmonara.

Simptome:

+ hepatomegalic de stazi si distensie venoasd sistemica

+ hepatalgie manifestata ca durere epigastricd si/sau In hipo-
condrul drept

+ edeme periferice, acrocianoza

» meteorism, greati si anorexie

»+ astenie, oligurie

« in fazele terminale - dispnee.
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Examenul obiectiv:

» Examen general: cianozi (rece §i generalizata), edeme (gene-
ralizate, declive), subicter sau icter (secundar stazei hepatice).
Examenul pe sisteme: hepatomegalie de stazd (dureroasa,
moale cu margine rotunjita initial, densa odati cu dezvoltarca
fibrozei); splenomegalie congestiva (forma indolord); reviir-
sari lichidiene (pleural, peritoneal si pericardic)

» Examen cardiac: mirirea cordului drept, pulsatii vizibile
subxifoidiene (Harzer), matitate care depdsesie marginea
dreapti a sternului, deplasare in jos (si spre dreapta) a socu-
lui apexian §i marginii stangi a matitatii cardiace

» Examen al vaselor: turgescenta venoasa (vizibild initial jugu-
far) si eventual pulsatii sistolice venoase in cazul insuficien-
tei tricuspidiene functionale

Insuficienta cardiacd globald reuneste simptomele §i semne-
le ambelor forme (stangd si dreapté). in evolutia bolii apar initial
manifestiri ale insuficientei stngi (deoarece majoritatea leziunilor
— valvulopatiile, ateroscleroza, HTA — afecteazi cordul sting), iar
apoi cedeaza si ventriculul drept insuficienta devenind globala.

Simptomele clinice ale insuficientei ventriculare si atriale stangi
sunt astmul cardiac i edemul pulmonar.

Astmul cardiac. Accesele de sufocare sau senzatia de insuficien-
ta de aer survin noaptea ca urmare a intensificarii rapide a stazei
sanguine in circuitul mic. Accesul prelungit de astm cardiac poate
contribui la dezvoltarea edemului pulmonar ca urmare a trecerii
partii lichide a sidngelui din patul circulator si tesutul interstitial in
alveole. Cauza astmului cardiac se considerd reducerea ventilatiei
pulmonare in timpul somnului, secundar diminudrii sensibilitatii
centrului respirator. Aparitia lui este indusa si de reducerea functiei
miocardului din cauza deprimirii adrenergice in timpul noptii. Mai
mult ca atat, in pozitia orizontald a corpului creste volumul sangelui
circulant ca urmare a redistribuirii lui din depozite.
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Edemui pulmonar prezintd cea mai grava complicatie a insufi-
cientei cardiace, manifestatd prin: pozitie sezinda foratd, dispnee
exprimatd, antrenarea in respiratie a muschilor respiratori suplimen-
tari, cianozi, racirea tegumentelor, transpiratie abundenta, uneori
tuse cu expectorarea sputei spumante de culoare roz. Pacientii sunt
nelinistiti si au fricA de moarte.

Formele evolutive si gradele severitatii clinice
a insuficientei cardiace cronice
Stadiul I. Preclinic, latent, caracterizat prin lipsa senzatiilor
subiective in starea de repaus. Dispneea, palpitatiile, presiunea sau
durerea precordiala, tusea (mai mult uscati) si oboseala exagerata si
altc fenomene apar la efort fizic mare §i indelungat. Intensitatea lor
scade in cdteva ore, iar senzatiile subiective dispar de sine statator
fard oarecare urmdri.
Stadiul 1. Caracterizeazi prin prezenta semnelor insuficientei
la un efort fizic moderat:
a) dispnee permanentd, marcatd la eforturi fizice moderate de
paroxisme astmatice
b) edeme la nivelul membrelor inferioare, mai pronuntate spre
sfargitul zilei
¢) aritmii (tahicardie, fabrilatie atriald, extrasistolii etc.), pre-
zente in starea de repaus, care devin mai pronuntate la efort
fizic ordinar
d) hepatomegalie labild, uneori dureroasd
e) examenul radiologic si ECG etc. confirmi existenta hiper-
trofiei, miocardiodistrofiei focale ventriculare si/sau atriale,
precum si semnele hipertensiunii pulmonare
f) manifestdrile insuficientei cu predominarea afectarii unui
ventricul — sting sau drept. Un tratament adecvat reduce
simptomele pana la minimalizarea sau chiar disparitia lor
completa.
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Stadiul I1I: manifestirile insuficientei au aspect biventricu-
lar, agravandu-se la un efort fizic ordinar, realizind o insuficienta
cardiacd acutd. Necesitd un tratament permanent; perturbirile cir-
culatorii nu se restabilesc complet; capacitatea de munci este mult
scazuta.

Stadiul IV: distrofic, terminal. Starea pacientului este extrem de
grava, bolnavul sc afla practic tot timpul la pat. Se caracterizeazi prin:

a) dispnee permanentd, marcatd uneori zilnic de astm si edem

pulmonar spontane

b) edeme generalizate, foarte pronuntate

¢) diverse dereglari ale ritmului cardiac

d) ascitd, hidrotorax si hidropericard persistente, cu evolutie

recidivant

¢) modificdri distrofice in tesuturi si organele interne cu dere-

glarea considerabila a functiilor lor.

Clasele functionale ale insuficientei cardiace cronice
{(dupa NYHA)

Clasa functionald I. Lipseste limitarea activitatii fizice, activita-
tea fizicd obignuitd nu este insotitd de fatigabilitate, aparitia dispncei
sau palpitatiilor. Bolnavul tolercaza suprasolicitarea fizicd, dar ea
poate fi insotitd de dispnee si/sau restabilirea incetinitd a fortelor.

Clasa functionald I1. Se constati o limitare neinsemnati a activi-
tatii fizice. In stare de repaus lipsesc simptomele IC cronice, activi-
tatea fizicd obignuiti este insotitd de fatigabilitate, aparitia dispneci
sau a palpitatiilor,

Clasa functionald IIl. Este prezentd o limitare importanti a ac-
tivitatii fizice. In stare de repaus lipsesc simptomele IC cronice. Ac-
tivitatea fizicd de o intensitate mai micd comparativ cu efortul fizic
obignuit se manifestd prin aparitia simptomelor de IC cronica.

Clasa functionald IV, Orice activitate fizicd produce senzatia de
disconfort. Simptomele IC cronice se determini in stare de repaus si
se amplifici la activitatea fizicd minima.
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Tratamentul insuficientei cardiace
Obiectivele tratamentului:
reechilibrarea hemodinamicé
profilaxia complicatiilor
mentinerea echilibrului hemodinamic
prelungirea vietii bolnavului,

Tratamentul etiologic:

- identificarea si tratamentul factorilor etiologici principali

- identificarea si tratamentul factorilor precipitanti i agravanti.

Tratamentul patogenetic include 4 componente:

- controlul frecventei cardiace

- cresterea contractibilitati

- sciderea presarcinii

- scaderea postsarcinit

- controlul mecanismelor neurohormonale

Mijloacele de tratament:

- repaus

- dietd

- tratament medicamentos

- fitoterapie

- tratamente speciale.

Repausul. Efortul creste necesititile metabolice, travaliul
cardiac §i respectiv sarcina la care este supus cordul. De aceea
repausul este un mijloc eficient de reducere a travaliulul inimi
si o modalitate terapeuticd obligatoric in insuficienta cardiaci.
Insuficientele usoard si medie (clasele II s1 III) impun numai o
limitare a activitdtii, in timp ce insuficienta sever (clasa I'V) ne-
cesitd repaus la pat.

Dieta trebuie sa indeplineasca urmitoarele obiective:

- aport corect de nutrimente

- reducerea aportului de sodiu

- reducerea efortului digestiv

- calitatea gustativd multumitoare.
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Se recomanda dieta nr. 5, bogata in proteine, vitamine, potasiu,

fructe, branza de vacad cu sméntinai.

Tratamentul medicamentos. Medicamentele utilizate in trata-

mentul IC se clasificd in modul urmitor;

1. Medicamente inotrop pozitive:

1. Inhibitoarele Na'K" - ATPazei — glicozidele cardiace.

2. Aminele simpatomimetice (dopamino- si B-adrenomimeti-
ce): dopamind, dobutamind, dopexamind, xamoterol etc.

3. Inhibitonii fosfodiesterazei: amrinond, milrinond, enoximond.

11, Diureticele:

a) Diureticele de ansi: finosemid, acid etacrinic, bumetanid,
piretanid

b) Diureticele tiazidice: hidroclorotiazida, clorotiazida, clorta-
lidon etc.

¢} Diureticele care economisesc potasiu: spironolactond, triam-
teren etc.

d) Asocieri de diuretice

11, Medicamentele ce micsoreazd pre- i postsarcina:

1. Arteriodilatatoare: hidralazind, minoxidil, diazoxid, nifedipi-
nd etc.

2. Venodilatatoare: nitroglicerind, izosorbid dinitrat etc.

3. Arterio- st venodilatatoare: nitroprusiat de sodiu, prazosind,
captopril, enalapril etc.

V. Medicamentele ce blocheazd activitatea neurohormonald:

beta-blocante; inhibitorii enzimei de conversie.

Clasificarea preparatelor medicamentoase utilizate in
tratamentul IC cronice in functie de eficienta jor
Grupa 1. Medicamentele esentiale — efectul lor este stabilit in

cercetdrile clinice indelungate si sunt eficiente in tratamentul 1C
cronice:

» Inhibitor1 ai enzimei de conversie (IEC) sunt indicati in toate
formele de 1C cronica indiferent de factorul etiologic
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» beta-blocantele — modulatori neuroumorali, utilizati in aso-
ciere cu IEC

« diureticele sunt indicate in IC cronica manifestata clinic, de-
terminati de retentia excesiva a sodiului si apei in organism

» glicozidele cardiace se administreazid in doze mici in ritmul
sinusal si sunt preparate de electie in fibrilatia atriala

+ antagonistii aldosteronului se folosesc in asociere cu IEC la
bolnavii cu IC cronici exprimatd.

Grupa a II-a. Medicamente suplimentare inofensivitatea carora

s-a constatat in unele cercetiri clinice, dar care necesitd precizare:

 blocantele receptorilor angiotensinei I — se utilizeaza in caz
de intoleranta la IEC.
Grupa a I1l-a. Medicamentele adjuvante, a céror eficienti g1 in-

fluenta asupra pronosticului IC cronice nu sunt elucidate. Utilizarea
lor este determinati de anumite maladii concomitente:

* nitratii sunt eficienti in cardiopatia ischemica concomitenta

» antagonistii de calciu se utilizeaza in CI si HTA

 antiaritmicele (clasa a Ill-a) se administreazi, de reguld, in
aritmiile ventriculare vital periculoase

« preparatele inotrope neglicozidice sunt eficiente in IC croni-
ci cu debit cardiac redus si hipotensiune stabila

- antiagregantele se utilizeazd pentru profilaxia secundari
dupa IM suportat

« anticoagulantele indirecte se folosesc pentru prevenirea com-
plicatiilor tromboembolice, in dilatarea cavitatilor cardiace,
trombi intracardiaci, dupd protezarea valvulelor cardiace

+ statinele se utilizeaza in hiper- i dislipoproteinemti

+ glucocorticoizii se intrebuinteaza in hipotonia arteriala stabi-
14 si procesele inflamatorii trenante Tn miocard

» citoprotectoarele se utilizeazd pentru ameliorarea functioni-
rii cardiomiocitelor in IC cronici pe fond de CI.
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Caracteristica preparatelor din grupa |

Inhibitorii enzimei de conversie sunt in prezent cea mai utiliza-
ta grupd de medicamente, in primul rand datoritd scaderii mortaliti-
tii $1 ameliordrii simptomatice evidente. Actiunea se datoreaza atit
sciderii formarii de angiotensina [, cét gi cresterii nivelului seric al
unor substante vasodilatatoare (bradichinina, unele prostaglandine).
Inhibitorii enzimei de conversie scad presiunea de umplere ventricu-
lara, cresterea debitului cardiac cu intensificarea irigatiei musculare
1 renale. Aceste substante nu induc cresterea ritmului cardiac, se-
cundar scaderii tensionale, si nu au efect negativ asupra consumului
de oxigen miocardic.

IEC se recomandi tuturor bolnavilor de IC cronici. Contrain-
dicatiile lor sunt: intoleranta (angioedemul), stenoza bilaterali a ar-
terei renale si sarcina. Initial se administreaza doze micli, care treptat
se mdresc pana la atingerea dozei terapeutice (1 datd in 3-7 zile in
functie de nivelul TA). Captoprilui se administreaza peroral in doza
inifiala de 6,25 mg, care treptat se mireste pana la 25-50 mg de 2-3
ori/z1; doza initiald a lizinoprilului — 2,5 mg, apoi - 20 mg | datd/zi;
doza initiala a ramiprilului - 1,25 mg, apoi - 5 mg de 2 ori/zi; doza
initiald a folinoprilului — 2,5 mg, ulterior - 10 mg de 2 ori/zi; similar
folinoprilului se administreazi §1 enalaprilul. Se va evita utilizarea
concomitentd a IEC cu antiinflamatoarele nesteroidiene, intrucat efi-
clenta primelor scade.

Blocantele beta-adrenergice. Au fost obtinute rezultate bene-
fice dupa tratamentul cu beta-blocante la bolnavii cu IC congestiva
secundard cardiomiopatiei primitive dilatative. Substratul fiziopato-
logic al acestui tratament este blocarea medicamentoasa a efectului
supraactiviril simpatice care ar fi responsabila de agravarea continui
a insuficientei cardiace, alterarea progresiva a fibrelor miocardice si
in final a pronosticului vital. Beta-blocantele sunt indicate tuturor
bolnavilor cu IC cronici in lipsa contraindicatiilor doar in asociere
cu IEC. Tratamentul incepe cu administrarea % din doza terapeutica
a medicamentului. Dozele se miaresc lent, nu mai frecvent de o data
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fa 2 sdptdmdni, iar in caz de sciidere excesivd a TA — 1 datd/lund,
péani la atingerea dozei terapeutice. In IC cronica mai frecvent se ad-
ministreazi bisoprololul in doza initiala de 1,25 mg, care se mareste
pani la 10 mg | data/zi; carvedilol in doza initiala de 3,125 mg, care
se mareste pana la 25 mg de 2 ori/zi; metoprolol — 12,5 mg, marind
doza pania la 200 mg 1 datd/zi. In tratamentul complex al IC cronice
la bolnavii cu tahicardie filiforma este posibila asocierea beta-blo-
cantelor cu glicozidele cardiace. Utilizarea combinata a beta-blocan-
telor cu antagonistii de calciu este nedorita.

Diureticele. Influentele neurohormonale si hemodinamice rena-
le in [C au ca urmare retentia de sodiu $1 apa, cu cresterea volumului
extracelular, a presiunii de umplere ventriculard, a presiunii venoase
$i aparitia edemelor. Aceste modificari conduc la cresterea presar-
cinii, actionarea mecanismului Frank-Starling, cresterea contractili-
tatil s1 menfinerea debitului cardiac. Cu timpul si prin depasirea li-
mitelor, acest mecanism compensator conduce la o dilatare cardiaca
progresivi, expansiune marcatd a volumului lichidian extracelular,
extra- si intravascular i aparitia manifestirilor congestive ale in-
suficientei cardiace — staza g1 edemul. Medicatia diureticd determina
in IC mobilizarea edemelor §i pierderea de apd st electroliti. Astfel
se induce scdderea presiunii de umplere ventriculard si ameliorarea
simptomatologiei congestive (micsorarea presarcinii).

In insuficienta cardiaca usoari si medie diureticele reprezinti o
interventie terapeuticd de baza, uneort singura necesara, iar in formele
severe diureticele fac parte obligatorie din schema terapeutica. Efectul
rapid le face foarte utile In formele acute de insuficienta cardiaca {(ede-
mul pulmonar acut). Tratamentul cu diuretice incepe cu preparatul cef
mai slab. Sunt preferabile diureticele tiazidice (hidroclorotiazida) si
doar in caz de ineficientd se trece la administrarea diureticelor mai
potente (furosemid, acid etacrinic, bumetanid). Tratamentul trebuie
initiat cu doze mici, cu majorarea lor pdnd la atingerea eficientei ma-
xime. In faza activa a tratamentului depasirea diurezei fata de volumul
lichidului consumat trebuic sd constituie 1-2 1 la reducerea zilnici a
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greutatii corpului cu 1 kg. In formele usoare de IC se utilizeaza hidro-
clorotiazida cite 50 mg/zi. Intrucét utilizarea permanenti a diureticelor
poate provoca hipokaliemie, se recomanda administrarea preparatelor
de potasiu: clorura de potasiu, orotat de potasiu, asparcam, panangin.
La utilizarea de duratd a diureticelor se recomanda administrarea
diureticelor ce economisesc potastul: friamteren cite 100 mg/zi sau
amilorid cate 5-10 mg 1 data/zi. In cazuri grave de hipokaliemie se
indicd spironolactond cate 25-50 mg de 3 ori/zi. Foarte eficiente sunt
diureticele de ansd — furosemidul si acidul etacrinic. Supradozarea lor
provoacd hipovolemie, hiponatriemie, hipokaliemie acuta. Furosemi-
dul se administreaza /v cite 20-40 mg sau peroral cite 40-160 mg cu
cresterea treptatd a dozelor. Daci IC este determinati de cregterea rigi-
ditatii diastolice secundar dereglarii relaxdrii miocardului hipertrofiat,
retentia de lichide in organism, de regula, lipseste. Intrucit sciderea
volumului de sdnge acutizeaza simptomele, diureticele, de regul, sunt
contraindicate. In acest caz se recomanda utilizarea antagonistilor de
caleiu, iar in unele cazuri a beta-blocantelor.

Digitalicele in cordul insuficient produc cregterea contractilitatii,
sportrea volumului bétaie, sciderea volumului telesistolic (inclusiv
st a dimensiunilor inimii), rarirea ritmului, cresterea debitului car-
diac s1 sc@derea tonusului vasoconstrictor simpatic si, deci, vasodila-
tatie. Glicozidele cardiace nu amelioreaza pronosticul 1C cronice si
nu incetinesc progresarea bolii, insa atenueazd manifestarile clinice
si frecventa spitalizarilor. Digoxina se administreazi cite 0,125 mg
de 1-2 ori/zi. In caz de insuficientd renala doza digoxinei se reduce
proportional micsorarii clearanceu-lui creatininei. In fibrilatie atriala
digoxina este preparatul de electie, in ritmul sinusal se administreaza
cu precautie §i doar in asociere cu IEC, beta-blocante si diuretice.
Digoxina se administreaza prudent in IC cu semne de decompensare
s1 accese de angini pectorald.

Antagonistii aldosteronului se utilizeazi in asociere cu IEC. La
decompensarea IC cronice spironolactona se administreaza in doze
mari pand la obtinerea compensarii, dar nu mai mult de 2-3 séiptimani.
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Criteriile eficientel actiunii preparatului sunt cresterea diurezei si
disparitia xerostomiei. In IC cronicd decompensata spironolactona
se administreaza peroral cite 150-300 mg dimineata sau de 2 ori in
prima jumdtate a zilei. In tratamentul indelungat a IC cronice spiro-
nolactona se administreaza peroral cate 25-50 mg.

Caracteristica preparatelor din grupa a ll-a

Blocantele receptorilor angiotensinei IT sunt o clasi noui de me-
dicamente, care blocheazi efectele SRAA (sistemul renind-angioten-
sind-aldosteron). Concomitent cu eficienta lor, care nu cedeaza IEC,
reprezentantii acestul grup se caracterizeaza prin incidenta minord de
dezvoltare a complicatiilor. Valsartanul se administreazd peroral in
doza initiala de 40 mg de 2 ori/zi, marind-o treptat pana la cea maxima
de 160 mg de 2 ori/zi, sau losartanul - cdte 25 mg | datd/zi, care se
mareste pand la 50 mg | dati/zi. Nu se recomanda asocierea blocante-
lor receptorilor angiotensinei 11 cu beta-blocantele.

Caracteristica preparatelor din grupa a lli-a

Nitratii (nitroglicerina, izosorbidul dinitrat) actioneaza prepon-
derent asupra venelor contribuind la acumularea sdngelui in patul
venos soldata cu scdderea presiunii de umplere ventriculard (micso-
reaza presarcina). Preparatele din aceasta grupa nu influenteaza pro-
nosticul bolnavilor cu IC cronicd, dar uneori chiar o agraveaza ( in
viciile cardice). In plus, administrarea suplimentara a nitratilor poate
sa reduca excesiv TA, ceea ce contribuie la atingerea dozelor optime
de IEC. De aceea, nitratii trebuie utilizati cat mat rar in tratamentul
complex al IC cronice. Indicatia terapeuticad pentru administrarea
nitratilor este angina pectorald pronuntati.

Antagonistii de calciu. Amlodipina amelioreazi evolutia maladi-
ei. Se administreaza peroral cate 5-10 mg 1 datd/zi, Acesta este unicul
reprezentant din acest grup, carc nu agraveaza pronosticul bolnavilor
cu [C. Preparatul este utilizat in IC asociatd cu HTA stabila, angina
pectorald, viciu mitral sau aortal $i hipertensiune pulmonara.
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Preparatele antiaritmice se utilizeaza la bolnavii cu IC cronici
si in caz de aritmii ventriculare vital periculoase, de asemenea, pen-
tru mentinerea ritmului sinusal in caz de fibrilatie atriala paroxistica.
Amiodaronul se administreaza peroral cdte 600 -1200 mg/zi timp de
1-2 siptimani; doza de intretinere: 200 mg 1 datd/zi. In calitate de
preparat de alternativa se utilizeaza sofafolul cite 20 mg de 2 ori/z1;
doza maximi — 160 mg de 2 or/zi.

Aminele simpatomimetice au un efect inotrop pozitiv pronuntat
datorat B- stimuldrii miocardice, insa utilizarea clinica este limitata
din cauza efectului aritmogen si necesitatii administririi parenterale.
Se utilizeaza in perioadele de acutizare a [C cronice cu debit cardiac
redus si hipotensiune arteriala stabild. Preperatele din aceasta grupa
se administreaza in cure mici in cazurile cdnd administrarea medi-
camentelor de bazi din grupa [ este ineficientd sau imposibild. Se
presupune ci si in cazul administrarii de scurtd duratd adrenomime-
ticele pot sa influenteze nefast pronosticul bolnavilor cu IC, de aceea
utilizarea acestor medicamente trebuie sa fic justificatd. Dopamina
In dozd mai mica de 5 meg/kg/min concomitent cu acfiunea beta-1-
adrenomimetici, exercitd actiune asupra receptorilor dopaminergici,
soldati de dilatarea vaselor renale si cresterea diurezel. Dopamina se
administreazi in perfuzie i/v céte 2,5-10 meg/kg/min. Dobutamina
- cte 2-10 meg/kg/min, insd ea nu produce efectele renale descrise,
de importanta majora in tratamentul [C cronice.

Cardiotonicele neglicozidice (amrinond, milrinond, enoximond)
inhiba fosfodiesteraza 11, enzima membranari care inactiveazd AMP
ciclic. Cresterea concentratiei intracelulare de AMP ciclic conduce la
cresterea inotropismului cardiac si produce vasodilatatie. In utilizarea
clinica amelioreazi indicii de performanta cardiaca la bolnavii cu in-
suficientd (cresc volumul-bitaie, indicele cardiac, scad presiunea tele-
diastolicd, rezistenta vasculara sistemica si pulmonard). Este de electie
in raspuns nesatisficator la digitalice, diuretice sau vasodilatatoare.

Antiagregantele sc folosesc pentru profilaxia secundara a IM
la pacientii cu IC. In acest scop se utilizeazd acidul acetilsalicitic
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peroral cite 75 mg 1 datd/zi, iar in calitate de preparat de alternativa
clopidogrelul peroral cite 75 mg/zi.

Anticoagulantele indirecte contribuie la reducerea riscului de
dezvoltare a complicatiilor tromboembolice. Acenocumarolul se
administreazi peroral initial cdte 2-4 mg/zi, apoi cite 1-4 mg/zi;
warfarina cte 2,5-5,0 mg/zi, apoi cite 2,5-10 mg/zi.

Statinele se folosesc ca si in farmacoterapia aterosclerozei.

Glucocorticoizii pot fi administrati in hipotensiunea arteriald
esentiald, indeosebi la necesitatea utilizarii IEC §i beta-blocantelor,
de asemenea in procesele inflamatorii ale miocardului cu evolutie
trenantii. Prednisolonul se administreaza peroral cite 20 mg/zi. Tra-
tamentul cu prednisolon in doza indicatd continui pana la atingerea
dozelor optime ale IEC si/sau beta-blocantelor. Ulterior doza medi-
camentelor se reduce lent.

Citoprotectoarele. Trimetazidina atenueaza disfunctia contracti-
14 a miocardului ischemic. Datele despre utilizarea lor clinica in IC
sunt limitate. Trimetazidina se administreaza peroral cite 20 mg de
3 orv/zi.

Criteriile eficientei farmacoterapiei. Ameliorarea simptomato-
logiei clasei functionale a IC cronice, disparitia sindromului edema-
tial, lipsa decompensarii 1C cronice si reducerea mortalitatii prezinta
criteriile unei farmacoterapii benefice.

Fitoterapia. In FT insuficientei cardiace se utilizeaza plante cu
efect cardiotonic: degetelul rosu, degetelul galben, degetelul lanos,
ruscuta de primévard, lacrimioara, strofantul, mixandra sélbatica, iuta,
leandrul, ceapa de mare . a. Cele mai eficiente sunt descrise mai jos.

Degetelul rogu (Digitalis purpurea) contine glicozidele cardiace
(digitoxind, digitonind, gitoning), care In procesul uscirii §i pastrarii
se transforma in glicozide secundare (de baza). Manifesta actiune car-
diotonica care dureazi 2-3 saptaméni. Se absoarbe lent din TGI, dar
se acumuleazi treptat in organism. De aceca, posedd un grad inalt de
cumulare. Exercitd actiune inotrop-pozitiva, datorita influentei directe
asupra metabolismului tisular al miocardului; actiune cronotrop-ne-
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gativa, cauzatd de stimularca centrilor vagali §i actiune dromotrop
pozitivd ce se explica prin influenta inhibitorie asupra sistemului
conductor. Reduce rezistenta vasculard periferica care contribuie la
ameliorarea circulatiei tisulare gi a procesulul de oxigenare.

Indicatii: 1C cronica, vicii mitrale, vicii cardiace de staza.

Efecte adverse: bradicardie acutd, extrasistolie, sindrom dispep-
tic, reducerea diurezei.

Contraindicatii: insuficienta coronariand, infarctul miocardic acut,
bradicardia exprimati, blocul atrioventricular, endocardita acuta.

Detelelul galben (D. ferruginea), spre deosebire de degetelul
rosu, poseda efect cumulativ mai pronuntat.

Degetelul linos (D. lanata). Glicozidele cardiace active sunt /a-
natozida C si digoxina. Lanatozida C in procesul hidrolizei se trans-
forma in digoxina. Lanatozida C manifestd actiune rapida, similar
strofantinei. Nu cumuleazs, deoarece se conjugd moderat cu protei-
nele plasmatice si se elimind rapid. Digoxina exercitd actiune rapida,
nu cumuleazi, manifestd actiune sistolica si diastolica pronuntata.

Strofantul. In practica medicald se folosesc 3 tipuri de stro-
fant: Str. Kombe Oliver, Str. hispidus (aspru), Str. gratus (neted).
Alcaloidul principal este strofantina. Spre deosebire de preparatele
degetelului:

» este un glicozid eficient §i actioneaza rapid

» se elimind complet din organism

« este putin eficient in administrarea perorala.

Indicatii: insuficienta cardiaca acutd, formele grave de insufi-
cienta cardiaca stadiul II si 111, ineficienta preparatelor degetelului.

Riscuta de primdvard (Adonis vernalis). Glicozidul principal
al plantei este adonitoxina. Dupi eficacitate ocupd un loc inter-
mediar intre degetel si strofant. Efectul cardiotonic §i actiunea
cronotropd negativa sunt mai slab pronuntate decat la degetel. De
aceea, este mai eficient in caz de IC cu dereglarea conductibilitatii;
sunt mai putin pronuntate proprietitile cumulative, manifesta efect
sedativ si diuretic.
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Indicatii; formele ugoare de insuficienta circulatorie cronica,
distoniile vegeto-vasculare, neurozele.

Licrimioara (Convallaria majalis). Contine glicozidele: con-
valotoxina, convalotoxolul, convalozida, glicoconvalozida, vala-
rotoxina. Posedi actiune cardiotonicd pronuntata si rapida, putin
cumuleazi, este mai putin toxici comparativ cu alte glicozide, se
absoarbe putin din TGI, exercitd actiune tonizantd asupra vaselor,
sedativa si diuretica.

Indicatii: insuficienta circulatorie acutd §i cronici de gradele
1 si 111, insuficientd cardiaca, pentru jugularea acceselor de angind
pectorald, neuroze.

Insuficienta circulatorie acutd

Limita inferioara a tensiunii sistolice se considera 100-105 mm
ai col. de Hg, diastolicd — 60-65 mm ai col. de Hg, iar tensiunea ar-
teriali medie constituie 80 mm ai col. de Hg.

Hipotensiunea arteriald definegte starea in care TA medie este
mai micd de 75 mm ai col. de Hg. Scaderea rapida a TA poate surve-
ni in caz de insuficienta circulatorie acuta (so¢, colaps), iar reducerea
lentd — in stéri hipotensive.

Insuficienta circulatorie acutd apare in traumele cranio-cerebrale,
stresuri psihoemotionale, hemoragii abundente, maladii cardiace, com-
bustii extinse, intoxicatii acute, maladii infectioase cu evolutie grava,
deshidratarea excesiva (diaree pronuntati, voma abundentd), afectiuni
organice §i dereglari ale functiei sistemului nervos central, hipersensi-
bilitatea baroreceptorilor sinusului carotidian, insuficienta suprarenala.

in insuficienta circulatorie venele se dilaté §i tensiunea venoasi
scade. In cord si reteaua arteriala patrunde o cantitate insuficienta de
sange venos. Cordul nu poate asigura cantitatea necesara de sange
spre creier, drept urmare se produce ischemia cerebrali, cardiaci si
se dezvoltd hipoxia.

Fitoterapia. In insuficienta circulatorie sunt eficiente urmatoa-
rele specii de plante medicinale:
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1. Peste 40 g frunze de angelica se toarna 1 litru de apa fiartd
si se lasa timp de 15 min in termos, apoi se strecoard. Se iau
céte 200 mi de 4-5 ori in zi. _

2. larbi de buruenita, iarbd de mentd — cate 100 g; iarba de
efedrd — 50 g. Infuzia se prepara reiesind din calculul 10 g la
500 ml apa. Se fiecbe pe baie de apd 15 min, se riceste i se
filtreazi. Se iau cdte 100 ml de 4 ori in zi.

3. Rizom de obligeana — 10 g; iarba de ventrilicd, rizom de sovér-
varitd — cte 20 g; iarba de pojarnitd — 100 g; 1arba de rachitica,
frunze de menti, iarbd de rutd — cite 20 g; fructe de tatarnica
— 40 g; scai migiresc — 100 g; fructe de maces — 60 g.

3 linguri de specie se pun in termos si se acoperid cu apd cloco-
tinda. In ziua urmatoare se filtreazi si se consumi toati infuzia in 3
prize cu 20-30 min inainte de masd in caz de distonie neurocircula-
torie de tip hipotensiv.

4. Fructe de ienupir, rizom de obligeand — cate 10 g; iarba de
sporici, drobigor, frunze de menta, iarbi de troscot — céte 20 g;
iarba de sovérv, iarbi de riscoage, frunze de pétlagind — cite
40 g; fructe de maces — 60 g; iarba de pojarnitd — 140 g.

3 linguri de specie se pun in termos si se acoperd cu apa clo-
cotinda. In ziua urmatoare se filtreaza si se consuma céte 100 ml
divizate in 3 prize cu 20-30 min inainte de masi in caz de distonie
neurocirculatorie de tip hipotensiv.

5. Frunze de mesteacin alb - 30 g; iarbi de silnic, frunze de
patlagind, iarbd de coada soricelului — céte 10 g; rizom $i
ridicini de sovarvarita - 5 g; fructe de fragi — 20 g; iarba de
urzica, iarba de troscot, fructe de méces — cate 20 g; iarba de
scai migiresc — 70 g. Se prepard similar speciei nr. 4.
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Lipotimia (lesinul)

Lipotimia este pierderea brusca §i tranzitorie a cunostintei cauzata
de reducerea temporari si difuza a perfuziei sanguine cerebrale. Pre-
zintd una din cele mai usoare forme de insuficientd circulatorie acuta;
mai frecvent se dezvolti la persoanele cu sistemul nervos afectat.

Etiologie si patogenie. Cauza lipotimiilor de origine cardiacd
prezinti obstructia orificiilor valvulare sau a orificiilor de scurgere
a ventriculelor, si in caz de dereglari de ritm. Llpotlmule cardiace
deseori sunt determinate de sciderea debitului cardiac. in norma cir-
culatia cerebrald la FCC de 40-180 bat/min nu se modifica esential.
Lipotimiile se constati in caz de bloc atrio-ventricular complet, ex-
trasistolii in pauzele compensatorii indelungate, mai rar in extrasis-
tolii de grup, fibrilatii si asistolii de durata scurta, infarct de miocard,
stenoze mitral si, indeosebi aortala.

Toleranta dereglarilor de ritm se atenucaza preponderent in pozitie

ortostatici, la trecerea brusca din pozifie orizontald in verticala. Drept
reactie patologici s considera sciderea TA mai mult de 10-25 mm ai

col. de Hg si aparitia semnelor de insuficienta circulatorie cerebrali.
in caz de dereglare a metabolismului cerebral (hipoglicemic)
apar smptome similare cu cele constatate in hipoxia cerebrald.
Concomitent, in caz de hipoglicemie se deregleaza functia SN cen-
tral si vegetativ, inclusiv a celui care regleaza circulatia sangvina.
Tabloul clinic. Lipotimia apare mai frecvent la personele ex-
tenuate, cu constitutie astenici, anemic, dupd maladii infectioase
grave. In majoritatea cazurilor }ipotimia apare cand bolnavii se afla
in pozitie verticald. La inceputu} crizei bolnavii pot prezenta ameteli,
oreatd, disconfort epigastric, senzatie de instabilitate i deplasare a
podelei, tulburdri de vedere si de auz. Uneori au somnolentd, devin
confuzi si daci in céteva secunde nu trec in supinatie, se instaleaza
pierderea cunostintei. La examenul clinic se constata paloarea expri-
mati a tegumentelor umede $1 reci, respiratie superficiald, pulsul ac-
celerat si slab, tensiune arteriald scazutd, pupile dilatate. De regula,
lesinul dureaza de la citeva secunde pana la cateva minute, rar pana
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la 15-30 min. Dupa starea de lipotimie la majoritatea bolnavilor timp
de cateva ore se determind aga-numita stare de postlipotimie, carac-
terizatd prin slibiciune, cefalee, hipersensibilitate.

Colaps

Colapsul este o stare grava, vital periculoasi, caracterizatd prin
scaderea brusci a tensiunii arteriale $i venoase, deprimarea activitdtii
SNC si dereglarea metabolismului. Colapsul poate aparea in hemora-
gia abundentd, insuficienta de oxigen, alimentatie irationald, schim-
barea brusci a pozitiei corpului (colaps ortostatic), suprasolicitarea
fizica, intoxicatii, evolutia gravd a unor maladii (pneumonie) etc.

Tabloul clinic. In colaps tegumentele bolnavului devin palide,
se acopera cu transpiratie rece lipicioasd, extremitatile devin ctano-
tice. Se determini enoftalmie, trasiturile fetei devin ascutite, scade
brusc TA, pulsul devine filiform sau dispare. Respiratia se accelerea-
z3, este superficiald, uneori intermitentd. Poate surveni mictiune si
defecatic involuntard. Temperatura scade pana la 35°C si mai putin.
Bolnavul este apatic, se constata stupoare sau pierderea cunostintei.

Soc
Socul este reactia generald a organismului la stimulii excesivi,
indeosebi dolori. Se caracterizeaza prin dereglari severe ale func-
tiflor vital importante ale sistemelor nervos, endocrin, respirator,
cardiovascular gi metabolic.
Ftiologie si patogenie. Cea mai rispandita clasificare etiopato-
geneticd internationala este urméitoarea:
- hipovolemic (in hemoragii, deshidratare)
- cardiogen (in infarct de miocard)
- de origine bacteriana sau infectioasa (maladii infectioase,
septicemie)
- anafilactic
- {atrogen (la supradozarea preparatelor antihipertensive, gan-
glioblocantelor, depresivelor)

132

- obstructiv (ocluzia atriilor cu trombi, tromboembolia arterei

pulmonare etc.)

- endocrin, care apare in insuficientd hormonald (hipocorti-

cism, hipotiroidism).

Tabloul elinic. Gravitatea socului depinde de caracterul maladi-
ei de baza si gradul dereglirilor cardiace. In stadiul initial cunostinta
este pastratd, sc determind excitatiec motorie si de vorbire. Reactia
dolora (daca este prezenta) creste brusc. Tegumentele si mucoasele
sunt palide, cu transpiratie abundenta.

Pe durata evolutiei maladiei cunostinta se pastreazi, insa bolna-
vul nu reactioneaza la stimulit mediului inconjurétor. Tegumentele
sunt palide, mucoasa buzelor, degetele méinilor si picioarelor devin
cianotice. Scade turgorul tesuturilor, pielea capata aspect marmorat;
fata are o nuanti cenugie, este acoperiti cu transpiratie rece lipicioa-
sd, limba este uscatd. Temperatura scade, respiratia este superficiali,
acceleratd. Pulsul arterei radiale este filiform sau lipseste. TA este
micgoratd, uneori tensiunea sistolicd scade pana la 70-60 mm ai col.,
de Hg si mai jos. Tensiunea diastolica, de asemenea, se reduce. Scade
viteza circulatiel sanguine, presiunea venoasa periferica gi centrala,
volumul sangelui circulant. Se constata oligurie, in cazurile grave —
anurte, gretun $1 voma (dupa consum de lichide), azotemie, cresterea
viscozitdtii sangelui, dereglarea continutului electrolitic al sangelui
si a stdrii acido-bazice cu tendinta spre acidoza metabolici.

Farmacoterapia

1. in caz de lipotimie, bolnavul se elibereaza de hainele genan-
te, se deschid ferestrele pentru acces de aer proaspat; fata
se stropeste cu apd rece cu frictionari ulterioare; 1 se da si
miroase un tampon de vata imbibat cu alcool camforat, otet,
parfum, picicarele se incélzesc cu comprese, In caz de in-
eficientd se administreaza intramuscular 1 ml de nicetamida.
La revenirea cunostintei bolnavului i se da si bea cafea sau
ceal puternic,
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2. In caz de colaps trebuie inlaturati factorii etiologici. Se ad-
ministreaza i/v 0,5 ml nicetamida si 0,3-0,5 ml solutie de
fenilefring de 1% in 20 ml solutie de glucoza de 40%; 1ml
solutie cafeind benzoat de sodiu de 20% sau camfor, se reco-
manda inhalatii cu oxigen.

Ulterior se administreaza in perfuzie i/v (20-40 pic/min) 5 ml so-
lutie fenilefrind de 1% sau 2-4 ml solutie norepinefrind hidrotartrat de
0,2% 1n 500-1000 ml solutie de glucozda de 5% sau solutie izotond de
clorurd de sodiu. In amestecul de lichide pentru administrare intrave-
noasi, impreuni cu fenilefrina sau norepinefrina se adauga 15-20 ml
solutie prednisolon de 3% sau 50 mg hidrocortizon. in unele cazuri se
efectueaza transfuzia de sénge sau de substituenti sanguini.

3. In caz de soc e nevoie de terapie intensivi, directionata spre
inldturarea cauzei sau atenuarea actiunii ei. In durerile pro-
nuntate se administreazi opiacee (morfind, promedol) sau
se efectueazi blocade cu procaina. Bolnavul in stare de soc
trebuie incilzit. I se da si bea ceai tare fierbinte, 50-100 ml
de alcool si se administreaza i/v 20-25 ml alcool de 40% in
50-75 ml de glucoza de 40%. Se indicd transfuzie de sange
si substituenti sangvini, solutie de glucoza, solutie 1zotona
de cloruri de sodiu. Pentru mérirea TA §i a minut-volumului
cardiac se administreazd dopaminé in doza de 200 mg (5 ml
solutie 4%) in 400 ml solutie de glucoza de 5% sau solutie
izotond de clorurd de sodiu.

4. Una din cele mai severe dereglari ale socului este acidoza
metabolica. Pentru inlaturarea ei se recomanda administrarea
a 200 ml solutie de bicarbonat de sodiu de 5% sub controlul
echihibrutui acido-bazic; solutie de trisamind de 3,66% cite
500 ml/ora.

In caz de vasoconstrictie excesivd compensatorie, cresterea
pronuntatd a rezistentei vasculare periferice este posibild utilizarea
preparatelor vasodilatatoare sub controlul obligator al indicilor he-
modinamici.
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TULBURARILE DE RITM
(ARITMII CARDIACE)

Aritmiile cardiace sunt tulburari ale frecventei, ritmului, conti-
nuitétii excitatiei si contractiei compartimentelor cordului. Activitatea
cardiacd normali la adulti in repaus si in stare de veghe, consta dintr-o
secventd regulati de cicluri cu o frecventd intre 60-100 pe minut.

Ciclul cardiac incepe prin autoexcitatia celulelor din pacemakerul
fiziologic, nodul sinuzal. Stimulul se propaga succesiv prin musculatura
atriald dreapta si stAngd, suferd o intirziere in transmitere in nodulul atri-
oventricular, ca apot, prin sistemul His-Purkinje, sa producia depolariza-
rea concomitentd a celor doi ventriculi. In final, fiecare stimul sinuzal
activeazd miocardul in intregime si o singura datd. Depolarizarea este
urmatd de repolarizare. Fenomenele electrice preced $i declangeaza sec~
venta celor mecanice. Orice tulburare in secventa ciclurilor — frecventa
sau regularitatea — si Tn desfagurarea fiecarui ciclu in parte, prin aparitia
de stimuli ectopici, oprirea sau desincronizarea conducerii, la diverse
niveluri, constituie o tulburare de ritm sau de conducere.

Aritmiile apar secundar modificirilor structurale ale sistemului
conductor in urma patologiei cardiace i (sau) sub influenta deregla-
rilor vegetative, endocrine §. a. Aritmiile sunt posibile in intoxicatii
si unele actiuni medicamentoase. Unele forme de aritmii se intalnese
la persoanele practic sandtoase (aritmii respiratorii).

[n tratamentul aritmiilor se folosesc medicamentele antiaritmice.
Conform clasificarii lui V. Williams (1984), modificatd de D. C. Har-
rison {1985), medicamentele antiaritmice se divizeaza in 4 clase:

Clasa I — medicamente preponderent blocante ale canalelor rapide.

IA — prelungesc durata QRS si Incetinesc conductibilitatea in
concentratii mari. Prelungesc intervalul QT si durata potentialului
de actiune. Cresc durata perioadei refractare efective. Reprezentanti:
chinidind, procainamidd, ajmalina, prajmaling, disopiramida, ci-
bensolin, flecainidd.

IB — nu influenteazi esential asupra duratei QRS si a conductibi-
lititii. Scurteaza faza de repolarizare, micsoreazi durata intervalului
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QT, cresc pragul fibrilatiei. Reprezentanti: lidocaindg, trimecaind,
tocainida, mexileting, fenitoind, encainidd, etmosind.

IC — prelungesc durata QRS si incetinesc conductibilitatea in
concentratii mici. Nu modifica durata repolarizarii si a potentialului
de actiune. Cresc putin perioada refractara efectiva. Reprezentanti:
etmosind, etacizind, alapinind, flecainida, encainida, propafenon,
lorcainidd care inhiba activitatea simpatici a cordului.

Clasa a II-a — beta-adrenoblocante: propranolol, acebutalol,
metoprolol, nadolol, pindolol, timolol, eraldin, esmolol, oxprenolol,
talinolol, alprenolol.

Clasa a IlI-a — prelungesc durata potentialului de actiune:
amiodaron, bretiliu, N-acetilprocainamidd, sotalol.

Clasa a T'V-a — antagonistii calciului. Inhiba canalele de calciu
sau canalele lente, prin care are loc transportul transmembranar al
ionilor de calciu: verapamil, diltiazem, gallopamil, tiapamil,

Alte substante antiaritmice, care se folosesc in tratamentul
aritmiilor: glicozidele cardiace (digoxind, isolanidd, strofanting,
corglicon), preparatele de potasiu (clorurd de potasiu, pananging,
asparcam), preparatele magneziului (sulfat de magneziu), adeno-
zintrifosfat (ATP), carbamazepind, isoprenaling. In stiri depresive,
neurastenice si ipocondrice, care decurg cu tahicardie paroxistica
supraventriculard si extrasistolie ventriculara, sunt eficiente fenibu-
tul, sulpiridul, pipofezina si grandaxina.

Tahicardia sinuzala

Tahicardia sinuzald este o tulburare de ritm comund, caracteriza-
td prin cresterea frecventei cardiace cu ritm sinusal peste 100 b/min.

Incidenta. Este pe larg raspandita, indeosebi la copii, adoles-
centl s1 persoanele tinere,

Etiologie. Tahicardia sinuzala (FCC 100-180 b/min) apare in caz
de stres, suprasolicitare psihoemotionali si fizica, febra, hipertiroi-
dism, anemie, hipotensiune, cardiopatie ischemica acuti si cronici,
insuficienta circulatoric, miocarditd, vicii cardiace, tromboembolia
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arterei pulmonare, influente medicamentoase (atropind, cafeini),
mdrirea tonusului SN simpatic.

Tabloul clinic. La copii, chiar la eforturi mici, ritmul cardiac
poate ajunge la 200-220 b/min. La adulti, de reguli, nu depaseste
180-200 b/min, iar cu avansarea in vérstd uneori nu poate depisi 140
b/min. Bolnavii acuza palpitatii cardiace, cefalee, fatigabilitate, lipo-
timii. in maladiile cardiace cresterea FCC poate determina accese de
angina pectorala, aparitia sau agravarea simptomelor IC.

Farmacoterapia. Tratamentul constd in inlaturarea cauzelor
aritmiei. Se recomanda respectarea regimului dietetic cu excluderea
din alimentatie a alimentelor ce pot provoca tahicardie (ceai, cafea,
alcool), evitarea supraalimentirii, abandonul fumatului.

Dacid tahicardia este un factor patogenetic (angina pectorals,
infarct miocardic), sunt indicate beta-adrenoblocantele, dintre care
cele mai eficiente sunt propranololul, nadololul, atenololul, talino-
lolul. Beta-adrenoblocantele care poseda activitate simpatomimetica
intrinseca (pindolol, oxprenolol 5. a.), sunt putin eficiente. in trata-
mentul tahicardiei sinuzale s¢ folosesc antagonistii calciului: vera-
pamil, diltiazem, mai rar - amiodarona.

in tahicardia neurogena sunt eficiente sedativele (bromidele,
valeriana), tranchilizantele: clordiazepoxidul, oxazepamul. De men-
tionat, ca in tahicardia sinuzald sunt putin eficiente si chiar uneori
contraindicate, preparatele antiaritmice din clasa I — membranosta-
bilizatoare (chinidina, procainamida).

Bradicardia sinuzala

Bradicardia sinuzald este sciderea ritmului sinusal sub 60 b/min.

Incidenta. Se constatd mai frecvent la sportivi si persoancle bine an-
trenate, de asemenea, la varstnici cu afectiuni cardiace si extracardiace.

Etiologie. Cauza bradicardiei sinuzale este, de reguld, creste-
rea tonusului nervului vag, micsorarea tonusului nervului simpatic,
administrarea unor medicamente (beta-adrenoblocante, glicozide
cardiace, amiodarond, verapamil, diltiazem, reterpind, antiaritmice
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din clasele 14, IB, IC). Bradicardia sinuzala apare in afectari orga-
nice ale cordului (infarct miocardic), hipotiroidism, hiperkaliemie,
mirirea nivelului acizilor biliari In sange (afectarea parenchimului
ficatului sau cdilor biliare).

Tabloul clinic. Reducerea FCC pﬁl’lﬁ la 40 b/min la persoanele
tinere, antrenate, de reguld, nu se manifestd prin simptome subiec-
tive. La persoanele in varsta sau la cele cu maladii cardiovasculare
bradicardia poate conduce la diminuarea circulatiei cerebrale si
aparitia vertijului, lipotimiei, simptomelor insuficientei cardiace si
anginei pectorale. Pentru bradicardia patologici este caracteristica
lipsa cresterii adecvate a FCC la efort, ce poate provoca dispnee,
slabiciune, fatigabilitate, vertij, lipotimie.

Farmacoterapia. Bradicardia sinuzala cu cord normal nu ne-
cesitd tratament. Acesta se efectueazd doar atunci, cdnd bradicardia
este asociatd cu hipotensiune pronuntatd, angind pectorald, aritmie
ventriculard. Intravenos sau subcutanat se administreaza atropini
sulfat cate 0,6-2,0 mg de 2-3 ori/zi, in lipsa efectului se foloseste
isoprenalina i/v cite 2-20 mcg/min sau peroral céte 2,5-5 mg de 3-4
ori/zi. Electrostimularea permanentd este indicatd in cazurile, cind
nodul sino-atrial genereaza mai putin de 30 impulsuri pe minut sau
pauza dintre ele constituie mai mult de 3 sccunde.

Boala nodului sinuzal {sindromul sinusului bolnav)

Functia esentiald a nodului sinuzal este de a genera regulat im-
pulsuri electrice. Aceasti functie poate fi afectatd in cazul tulburirii
automatismului nodului sinuzal sau a conducerii sinoatriale, Astfel
se dezvolta bradicardia sinuzala, blocul sinoatrial, oprirea sinuzala gi
uneori tahiaritmiile de origine supraventriculara.

Incidenta. Rispandirea exactd nu este cunoscutd, mai frecvent
boala nodului sinuzal se constatd la varstnici.

Etiologie. Cauzele disfunctiei sinuzale sunt foarte variate. Acest
sindrom se dezvolti ca urmare a cardiopatiei ischemice, hipertensiu-
nii arteriale si maladiilor miocardului.
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Tabloul clinic. Se manifesti printr-o serie de simptome neurolo-
gice si cardiace: vertij, oboseald, sincope §i lipotimil. in unecle cazuri
simptomele se reduc la astenie, iritabilitate, dificultati de concentrare,
scaderea memoriei. Examenul clinic releva, de reguld, o bradicardie si-
nuzala. Disfunctia sinuzala poate fi insotita de aritmii atriale, de obicei,
fibrilatie cu un ritm de substitutie, constituind sindromul bradi-tahi.

Farmacoterapia. In bradicardia hemodinamic esentiald se
utilizeaza colinolitice (atropind sulfat) si simpatomimeticele (iso-
proterenol). Implantarea unui pacemaker este dictatd de bradicardia
severd simptomatic sau de sindromul bradi-tahi. Fibrilatia atriald
din sindromul sinusulut bolnav reprezinti o contraindicatie pentru
defibrilare.

Tahicardia supraventriculara

Tahicardia supraventriculard este o tahicardie ectopica cu ritm,
in general, extrem de regulat cu alurd ventriculard 160-220 b/min,
constand dintr-o serie de mai mult de 3 extrasistole supraventriculare
consecutive.

Incidenta. Constituie circa 5% din toate tahiaritmiile, la adulti
se Tntdlneste rar.

Etiologie. Poate fi cauzata de unele substante medicamentoase
(spre exemplu, teofilind, catecolamine}, in hiperkalemie, hipoxie, la
modificarea concentratiei electrolitilor, in infectii. Cauza cea mai
frecventd a tahicardiei supraventriculare este sindromul WPW (25%
cazuri) sau excitarea circulatorie in nodul atrioventricular (60%).

Farmacoterapia. Tratamentul tahicardiei supraventriculare se
efectueaza numai a bolnavi cu accese frecvente si dereglari hemo-
dinamice.

In aritmiile paroxistice supraventriculare fard cd@i suplimentare
de conducere se indicd antagonistii calciului (verapamil, diltiazem)
sau beta-adrenoblocantele (propranolol) sau combinatiile lor.

In lipsa efectului se administreazi preparatele care actioneaza
asupra conducerii retrograde - preparatele claselor [A 1 1C (chiniding,
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qf,:inilemind, allapining, etacizind) sau combinatiile lor cu preparatele
din clasa a Il-a (beta-adrenoblocante) sau IV (verapamil, diltiazem).

In conducerea anterogradd a impulsului atrial se recomanda pre-
paratele claselor A (chinidind, procainamidd, disopiramid) sau IC
(lidcicaif_qd, moracizindg), amiodaron, precum si combinatiile lor.

in sindromul WPW se recomandi beta-adrenoblocantul satolol,
amiodarond sau flecainidd. Sunt contraindicate: verapamilul, lido-
caina, glicozidele cardiace si adenozina. In cazul aparitiei flutterului
atrial In WPW se administreaza procainamida. ’

Extrasistolia atriala
Extrasistolia atriald se defineste ca adepolarizare atriala pre-
matluré‘ ip ciclul cardiac si ectopic ca teritoriu anatomic de aparitic a
excitatiet. ,
lngid_enta. Extrasistolii unitare, se constati la toti. Ele insoteste
deseori diverse maladii cardiace (miocardite, cardiomiopatii, CI éfC-)-
Etiologie. Extrasistolia atriald se constati in conditii patologi-
ce la bolnavii cu boala ischemicd a cordului, procese inflamatorii
si de.generative in miocard, cardiomiopatii, cord pulmonar acut $i
cronic, d.alt poate fi si la persoanele sanitoase - formele idiopatice in
suprasolicitiri fizice si psihoemotionale, consumul ceajului, cafelei,
alcoolului, in hipokaliemie, afectiunile organelor interne. ,
_Tabloul clinic. Botnavii pot resimti palpitatii cardiace, senzatic de
oprire alf:ordului, uneori vertij, dureri In torace, dispnee. Desem,’i ex-
trasistoliile atriale decurg asimptomatic §i nu sunt sesizate subiectiv.
Farmacoterapia. Nu intotdeauna prezenta extrasistoliei este un
motiv de indicatie a unei terapii antiaritmice. Daci extrasistolia de-
curge f‘ér:.:'lhmanifestéri clinice $i nu sunt semne de posibili transfor-
mare a e1 in tipuri mai grave de aritmii, tratamentul medicamentos
nu este necesar.,
Indiferent de caracterul si gradul aritmiei este necesar de exclus
fumatul, consumul alcoolului, cafelei si a ceaiului. In alimentatie
este necesar de inclus produsele bogate in potasiu si microelemenie-
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Este necesard limitarea efortului fizic si emotional, normalizarea
somnului. Tratamentul trebuie si includa preparatele care actioneazd
asupra mecanismului patogenetic al maladiei de baza.

in extrasistoliile supraventriculare sunt indicate chinidina, novo-
cainamida, aimalina. in extrasistoliile supraventriculare persistente
si frecvente se indica beta-adrenoblocantele sau verapamilul. in
cazul aparitiei semnelor de insuficienta cardiaca se vor folosi beta-
blocantele cardioselective (atenolol, metoprolol). Daca extrasistolia
atriald apare pe fondul bradicardiei se vor administra preparatele
M-colinoliticele (atropind, platifilind), $i antiaritmice - disopiramid,
aimalingd, allapinind $i beta-adrenoblocantele cu activitate simpato-
mimetica intrinsecd (pindolol, oxprenolol).

Extrasistoliile ventriculare

Extrasistoliile ventriculare sunt depolariziri premature, din
punct de vedere al pozitiei in ciclul cardiac si ectopice ca teritoriu
anatomic de ecloziune a excitaiel.

Etiologie. Contractia precoce a cordului este cauzata de impulsul
generat de focarul de excitatie ectopicd In atriu, nodul atrioventricular
sau ventriculi. Prezenta focarului patologic este cauzata de afectarea
organica a miocardului (scleroza, miocarditd), modificri distrofice
(hipertiroidism), dereglari electrolitice, precum si de tulburarea regla-
1ii nervoase a sistemului nervos simpatic $i parasimpatic.

Tabloul clinic. Extrasistoliile ventriculare pot fi asimptomatice.
Uneori se traduc prin palpitatii, vertij de duratd scurtd, care coincide
in timp cu pauza compensatorie dupa o contractie precoce a cordu-
lui, dureri cardiace de tip anginos.

Extrasistoliile rare, in lipsa maladiilor cardiace, in special dacd
¢le apar pe fondul bradicardiel sinuzale si dispar la efort, nu sunt
importante din punct de vedere clinic. La unele persoane extrasisto-
lele apar in urma consumului ceaiului, cafelei, fumatului, emotiilor,
administririi unor preparate medicamentoase (adrenomimetice, eu-
filina). Factorii declangatori pot fi depistati atat in lipsa cat i in pre-
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zen{a patologiei cardiace. Extrasistolele ventriculare pot servi drept
semn precoce al intoxicatiei cu glicozide cardiace. Deosebit de peri-
culoase sunt extrasistolele ventriculare politope si de grup, frecvente
si precoce. Pentru diagnosticare se foloseste electrocardiografia.

In prezent este cunoscuté clasificarea extrasistolelor ventriculare
dupa gravitatea lor, propusa de B. Lown (tab. 8).

Tabelul 8.
Clasificarea extrasistolelor ventriculare

Clasa Caracteristica

[ Mai putin de 30 de extrasistole pe ord

I Mai mult de 30 de extrasistole pe ord
IITA Extrasistole politope
[II B Bigeminie
IVA Extrasistole pare
IVB Extrasistole in grup — céte 3 si mai multe

v Extrasistole timpurii (,,R pe T")

Farmacoterapia. Directiile principale ale farmacoterapiei dereg-
l&rilor ritmului contractiilor miocardului sunt prezentate in tabelul 9.
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Tabelul 9.
Directiile principale ale farmacoterapiei
dereglarilor ritmului contractiilor cardiace

Directiile principale Grupele farmacoterapeutice

. Terapie etiologicd

— tratamentul patologiilor

de bazi si concomitente,
inlaturarea factorilor declangatori
(ischemie, hipoxie, dereglarea
echilibrului acido-bazic, dereglari
electrolitice, consumul alcoolului,
diureticelor, glicozidelor cardiace,
antidepresivelor sau teofilinei)

Preparatele antianginoase,
antagonistii calciului, beta-
adrenoblocantele. Preparatele
folosite pentru corectia echilibrului
acido-bazic si ionic in organism,
preparatele de potasiu

Preparatele antiaritmice:
2. Terapie de bazd beta-adrenoblocantele, lidocaina,
novocainamida

.. . Terapice de electrostimulare,
3. Jerapie simptomaticd

tratament chirurgical

Extrasistolele rare nu necesitd tratament. Este necesard depista-
rea si eliminarea factorilor declangatori ai extrasistolelor, tratamentul
acutizarii maladiei, ceea ce joach un rol semnificativ in inldturarea
aritmiei, Daci extrasistolele sunt suportate greu, provoacd neliniste,
sunt prezenti factori emotionali permanenti, atunci pot fi utilizate
preparatele sedative. Extrasistolele pe fondul bradicardiei sinuzale,
determinate de distonie neurocirculatorie, uneori pot fi abolite cu
bellataminal (cate 1 comprimat de 1-3 ori pe zi). In lipsa efectului se
administreazi preparatele antiaritmice propriu-zise. In cadrul selec-
tarii preparatului eficient, tratamentul va incepe cu doze mici, luand
in considerare contraindicatiile.

fn cazul aparitiei extrasistolelor la bolnavii cu afectare organicd
a cordului, concomitent cu tratamentul dereglarii ritmului este ne-
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cesar de inlaturat cauza si consecintele patologiei de bazi (daca este
posibil). Asa bolnavi vor fi tratati cu preparate sedative (valeriand,
talpa gastei) si beta-adrenoblocante.

Beta-adrenoblocantele au efect pozitiv in extrasistoliile cauzate
de digitalice, ischemie, prolapsul valvei mitrale, cardiomiopatia hi-
pertrofica. Pentru supresia focarului ectopic de excitatie se recoman-
da lidocaind. Daca la administrarea repetatd a lidocainei extrasisto-
lele nu au fost supresate, se administreaza procainamida.

Intr-un studiu randomizat CAST a fost studiatd influenta etmo-
zinei, flecainamidei asupra supravietuirii bolnavilor cu extrasistolic
ventriculara survenitd dupa infarct miocardic. S-a demonstrat ci le-
talitatea printre bolnavii care au folosit preparatele sus-numite este
mai mare decat printre bolnavii care au folosit placebo.

Tratamentul extrasistoliei ventriculare de clasele III-IV se efec-
tueazd in stationar, in special dacd aritmia este cauzati de infarctul
miocardic acut sau intoxicatia cu glicozide cardiace. Preparatul de
electie In asa cazuri este lidocaina.

Dacia tratamentul este eficient si aritmia a fost jugulatd, este
necesar de administrat preparatul antiaritmic ales timp de cdteva
zile sau saptdmani, in special dacd cauza aritmiei nu a fost complet
jugulata.

Tahicardia ventriculara paroxistica

Tahicardia ventriculard paroxisticd se defineste prin patru sau
mai multe depolarizari succesive de origine ventriculard (FCC poate
atinge 120 — 240 b/min).

Incidenta. Mai frecvent se constat in maladiile cardiace grave,
dar poate sa se dezvolte si in lipsa afectdrii organice a miocardului.

Etiologie. Tahicardia apare in boala ischemici acuta si cronici a
cordului, anevrism cardiac, cardiomiopatii, miocarditi, viciu cardiac
grav, tulburéiri metabolice, intoxicatie medicamentoasi (cu glicozide
cardiace), precum $i in sindromul intervalului QT alungit. Tahicardia
este suportati mai greu decat paroxismele tahicardiei supraventricu-
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tare, mai frecvent are drept consecinta hipotensiunea arteriald grava,
dereglarea circulatiei sanguine in organe, ischemia miocardului si
insuficienta cardiaca.

Tabloul clinic. Semnele clinice ale tahicardiei ventriculare sunt
determinate de patologia de bazi, frecventa contractiilor ventriculi-
lor, durata accesului. La bolnavi se dezvoltd hipotensiune arteriald,
lipotimii, dereglarn ale functiei miocardului $i a vaselor cerebrale.
Debitul cardiac este micsorat. Daca tahicardia ventriculard se dez-
voltd pe fondul infarctului miocardic, atunci pronosticul va fi nefa-
vorabil, intrucét riscul decesului este mai mare de 3 ori.

Farmacoterapia. In stare relativ satisficitoare, la pacientii cu
tahicardie ventriculard stabild se recomanda jugularea accesului cu
chinidindg, disopiramid, allapinind, procainamidd sau moracizind,
in doza unica per os. Dacd aritmia este indusa de efort fizic se poate
indica propranoclol sau pindolol, iar in prezenta blocului de ramura
dreaptd a fasciculului Hiss se administreaza verapamil.

In cazul dereglarilor hemodinamice pentru abolirea accesului
se administreazd intravenos ajmaling, lidocaind, procainamidd,
amiodaron.

Pentru jugularea tahicardiei ventriculare polimorfe se admini-
streazd intravenos sulfat de magneziu in combinatie cu preparatele
clasei IB (lidocaind, mexiletind) sau beta-adrenoblocante. Se reco-
manda efectuarea corectiei hipokaliemiei (clorura de potasiu, orotat
de potasiu, asparcam, panangind).

In paroxismele tahicardiei ventriculare, dupa suportarea in-
farctului miocardic, cele mai eficiente sunt sotalolul $1 amiodarona.
Daca paroxismele tahicardiei ventriculare nu pot fi jugulate cu beta-
adrenoblocante, atunci cele mai eficiente preparate se consideri cele
din clasa IC (moracizina, etacizina, allapinina).

In accesele frecvente si in caz de ineficientd a farmacoterapiei este
necesard electrostimularea cu frecventa de 90-100 impulsuri/min.
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Flutter-ui

Flutter-ul este o dereglare de ritm in care atriile se cotracti in-
complet (numai fibre izolate), ventriculele — haotic (>250/min). Nu
se distinge limita intre fazele de depolarizare si repolarizare §i nu
existd diastold electrica.

Etiologia. Sc intilneste mai frecvent in cardiosclerozi atero-
scleroticd, viciu mitral, viciu tricuspidal, hipertensiune de origine
cardiacd, boala ischemica a cordului, cardiomiopatie hipertrofica,
obstructivd si dilatativd, tromboembolia vaselor pulmonare, peri-
carditd, hipertiroidism, afectare alcoolica a cordului. Flutterul atrial
poate fi o manifestare a intoxicatiei cu glicozide cardiace in combi-
natie cu hipokaliemie. Apare §i la persoanele care nu suportd pato-
logie cardiaca organici. Flutterul poate surveni in surmenaj, stres
emotional, suprasolicitare sau reactii vegetative.

Multi pacienti suporta bine aceastd aritmie, dar in general ea micgo-
reaza rezervele functionale ale cordului, contribuie la aparitia si agrava-
rea insuficientei cardiace, inrdutitirea alimentdrii cu sdnge a organelor.

Flutter-ul apare in cazul cregterii excitabilitatii miocardului §i
in dereglarea concomitentd a conducerii in miocard. in miocardul
atriilor apare o multitudine de focare ectopice de excitatie — pana la
350-600 pe minut. Numai o parte de impulsuri sunt transmise spre
ventriculi. Se disting trei forme de flutter: tahisistolic, bradisistolic,
normosistolic.

Flutter-ul si fibrilatia ventriculilor sunt deregliri grave de ritm
care induc agravarea hemodinamicii si decesul bolnavului.

Consecintele negative ale flutter-ului:

+ incetarea activitatii contractile a atriilor, micgorarea volumu-
lui sdngelui pompat din atrii in ventriculi cu 20 — 30%, ceea
ce conduce la scaderea minut-volumului ventriculilor si in-
rautdtirea hemodinamicii

+ scaderea circuitului coronarian

+ formarea trombilor in atrii si tromboembolilor in vasele cir-
cuitelor mare §i mic
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* tendinta spre tahicardie

*  deficit de puls (diferenta intre FCC si puls)

*  aparifia sau agravarea insuficientei cardiace.

Tabloul clinic. Pentru flutter sunt caracteristice:

* senzatii neplacute ca urmare a lucrului haotic al cordului

* simptome cauzate de tulburarea hemodinamicii si a circula-
tiei coronaricne

* semne clinice ale patologiei de bazi, pe fondul cireia s-a
dezvoltat flutter-ul

* forma stabila sau tranzitorie a flutter-ului

* in timpul accesului pot fi un sir de acuze: dispnee, senzatie
de greutate sub ribordul drept, dureri constrictive substernale
(accese anginale), cefalee, vertij (dereglarea circulatiei ce-
rebrale), frisoane, poliurie, transpiraii (semne de disfunctie
vegetativi).

Farmacoterapia. Principiile de baza ale FCT flutter-ului sunt:
terapia patologiei de bazi §i influenta asupra flutter-ului, care depind
de forma ei (stabild sau tranzitorie).

1. Tratamentul rational al patologiei de bazi consti in corectia
chirurgicala a viciului, compensarea hipertiroidismului, tra-
tamentul miocarditei, refuzul consumului de alcool — toate
acestea pot conduce la restabilirea ritmului sinuzal. In afecti-
unile organice ale cordului (cardiosclerozi, viciu inoperabil)
terapia este indreptatd spre scdderea ritmului ventriculilor
péana la 70-80 b/min. Se administreaza propranolol, verapa-
mil, digoxind, preparatele de potasiu.

2. Informa stabila a flutter-ului se administreaza chinidindg (este
eficientd In 50% de cazurl, dar provoaca diferite complicatii
la 40% din bolnavi). In suportarea satisficitoare a dozei de
probé (0,2 g) preparatul se administreaza din ziua urmitoare,
mirind doza zilnica (spre exemplu, 0,6-0,8-1,0-1,2-1,4) péni
la normalizarea ritmului. Doza zilnica se indica fractionat,
pani la 0,2 g fiecare 2-2,5 ore.

147



Se administreazi, de asemenea, beta-adrenoblocante in doze
mici sau verapamil. Terapia se efectueaza timp Indelungat,
deseori toata viata.

La unii pacienti cu flutter atrial stabil cu durata pand la 3 ani
este posibila restabilirea ritmului sinuzal cu ajutorul prepara-
telor antiaritmice, terapiei electrostimulatoare. Restabilirea
ritmului nu este indicatd (este ineficace §i periculoasd) in
cazurile de hipertrofic a atriilor, complicatii tromboembolice
recente in anamneza, ritmul ventricular redus, la asocierea
flutter-ului cu bloc atrio-ventricular complet, starile in care
sunt contraindicate anticoagulantele. Paroxismele frecvente
ale flutter-ului in anamnez&, care nu s-au supus tratamentului
profilactic la fel denota ineficienta restabilirii ritmului sinu-
zal (mentinerea ritmului nu poate fi obtinuta, iar paroxismele
frecvente se suporti, de obicei, mai greu i sunt mai pericu-
loase prin complicatiile tromboembolice).

In cazul aparitiei recente a formei stabile a flutter-ului, mai
ales in viciile cordului, trebuie efectuati terapia antiagregan-
td indelungati cu dipiridamol céte 0,05 g de 3 ori pe zi in
combinatie cu 0,5 g aspiring.

Accesele usoare ale flutter-ului pacientii le juguleaza, de
obicei, de sine statitor prin administrarea perorald a chini-
dinei 0,4 g, iar peste 2 ore incd 0,2 g. In cazul ineficientei,
se poate administra propranolol 40 mg sau verapamil 80
mg per 08, §i preparate sedative pentru atenuarea senzatiel
de palpitatii.

Prevenirea acceselor de flutter si fibrilatie atriald este posi-
bild prin administrarea urmatoarelor preparate: amiodaron
(0,2-0,6 g in 24 ore), chinidina combinata cu verapamil (30
mg de 3-4 ori in 24 de ore) sau propranolol 20-40 mg in 24
de ore. Se poate administra digitoxina (0.1-0,15 mg in 24
ore) care exercitd eficientd mai mare comparativ cu alte gli-
cozide cardiace.
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Blocurile cardiace

Blocurile cardiace sunt disritmii cardiace generate de intir-
zierea sau intreruperea conducerii de la nodul sinuzal la atriu (bloc
sinoatrial), de la atrii la ventriculi (bloc atrio-ventricular) sau prin
sistemul de conducere ventriculari (bloc intraventricular).

in blocul total al cordului deseori ritmul rimane constant. Blo-
cul cordului poate surveni in miocardite, boala ischemicd a cordului,
cresterea tonusului nervului vag.

Blocul atrio-ventricular poate fi incomplet si complet. In blocul
incomplet impulsurile de la atrii la ventricule sunt conduse mai lent,
iar unele in general nu ajung. in blocul atrio-ventricular complet,
impulsul aparut in nodul sinuzal provoacd contractia atriilor, iar ven-
triculele se contractd independent sub actiunea impulsurilor proprii,
de aceea la aceasti categorie de bolnavi pulsul este deosebit de rar.
Ca urmare a alimentirii insuficiente a creierului, sunt posibile stari
sincopale, scaderea capacitatii de munca.

Diagnosticul blocurilor in afectiuni cardiace este posibil numai
cu ajutorul ECG. Blocul atrio-ventricular apare la bolnavii cu afec-
tiuni inflamatorii si degenerative ale miocardului, Tn infarct miocar-
dic, cardioscleroza.

inrautitirea conductibilititii atrio-ventriculare poate aparea la
nivelul nodului atrio-ventricular, trunchiului atrio-ventricular (fasci-
culul Hiss) si in sistemul Hiss - Purkinje.

Intervalul P-Q se prelungeste, apare blocul urmat de deflexiunea
contractiei ventriculare (deflexiunea complexului ventricular QRS
pe ECG), urmeaza apoi o pauzi, in timpul céreia se imbunatateste
conductibilitatea in sistemul atrio-ventricular, intervalul P-Q se nor-
malizeaza, iar apoi ciclul se repeta.

In blocul atrio-ventricular complet poate surveni stopul cardiac.
Ritmul rar are drept consecinta dereglari hemodinamice §i sciderea
perfuziei organelor vital importante.
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Tabloul clinic

. La auscultatia cordului se determina bradicardie cu ritm re-
gulat sau neregulat.

2. Este posibila cresterea bruscd a tensiunii arteriale pani la
200-300 mm ai col. de Hg.

3. Dezvoltarea insuficientei vasculare cauzata de patologia de
bazi sau bloc atrio-ventricular,

4. Complicatia cea mai severa a blocului atrio-ventricular com-
plet este sindromul Morgagni-Adams-Stokes — consecinta
unei anoxii cerebrale, caracterizat prin pierderea cunostintei,
oprirea activititii cordului gi respiratiei, cianozi si convulsii.
Pe ECG — fibrilatie ventriculard sau asistolie. Accesul se
poate sférsi prin restabilirea spontani a ritmului sau moarte.

Farmacoterapia. Terapia rationald a patologiei de bazi poa-
te conduce la disparitia blocului. Trebuie mentionate urmitoarele
preparate medicamentoase ce diminueazi dereglirile conductibili-
tati atrio-ventriculare: glicozidele cardiace, beta-adrenoblocantele,
preparatele de potasiu, blocantele canalelor de calciu si alte anti-
aritmice. Poate fi combinati terapia conservativa (farmacoterapia) si
terapia chirurgicala (implantarea artificiald a reglatorului ritmului).

[n terapia conservativa se indicd colinolitice (atropind sulfat,
preparate de belladond), beta - adrenomimetice (orciprenaling, iso-
prenalind), aminofilind.

Toate formele de blocuri, care deregleaza circulatia periferica,
accesele Morgagni-Adams-Stokes, insuficienta cardiaci, blocul
complet sau incomplet de tip distal prezinti indicatii pentru efectua-
rea electrocardiostimularii ventriculare permanente sau temporare.

Fibrilatia ventriculara
Fibrilatia ventriculard este expresia unei depolarizari ventricu-
lare anarhice cu frecventa de 400-600 bat/min.
Etiologia. Fibrilatia ventriculara apare cel mai frecvent in pa-
tologii organice grave ale cordului (cardiopatia ischemica, infarct
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miocardic acut, cardiomiopatie dilatativd, sindrom WPW, intoxica-
tie cu digoxind, novocainamida, adrenalini, chinidind, cloroform).
Deseori fibrilatia ventriculard este secundari electrotraumei.

Tabloul clinic. La scurt timp de la aparitia fibrilatiel ventri-
culare bolnavul pierde cunostinta si in lipsa ajutorului medical
moare. Analiza cazurilor de stop cardiac a stabilit cd la 75% din
pacienti cauza mortii subite a fost tahicardia ventriculara sau fibri-
latia ventriculara.

Farmacoterapia. In fibrilatia ventriculari si tahicardia ventri-
culard fard puls se efectueazi defibrilare, eficacitatea céreia in pri-
mul minut atinge 100%.

Daci defibrilarea se efectueaza cu 4-5 min mai tarziu, probabili-
tatea succesului este de 25- 35%.

Daci dupi defibrilarea tripla fibrilatia se mentine sau recidivea-
74, atunci se recurge la intubarea traheei si administrarea epinefrinei
i/v (cite 1 mg fiecare 5 min). Epinefrina poate fi administrati si in-
tracardiac dupa care se mai recurge la o serie de defibrilari. in fibri-
latia ventriculara refractari, in scopul restabilirii hemodinamicii, se
administreaza lidocaina i/v. Daca aceasta nu contribuie la jugularea
fibrilatiei ventriculare, se recomandd administrarea bretiliului cu
efectuarea ulterioara repetata a defibrilarii.

Fitoterapia

1. In tratamentul aritmiilor cardiace se folosesc plantele medicina-
le cu actiune antiaritmici, cardiotonica, sedativa §i vasodilatatoare.

+ larbi de adonis, menta, talpa gastei, radicina de loboda, fruc-
te de scorus, frunze de mure, corji de mere, frunze de podbal,
iarba de siminoc, radacini de leuzee, frunze de scai magéresc
— cate 50 g.

Peste 6 g de specie maruntita se toarnd 300 ml apa clocotinda. Se
incilzeste pe baia de aburi intr-un vas inchis, apoi se lasa in termos
pe 2 ore, sc filtreazd. Se consumd cald cite 50 ml fiecare 4 ore.

+ Flori de paducel, trifoi, iarba de coada mielului, 1arba de me-

lisa, flori de trandafir, iarba de coada-soricelului, ridacind de
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sovdrvaritd, flori de scorus, muguri de zmeurd, paie verzi de
orz, muguri de soponel, ridicini de leuzee — céte 40 mg.

Peste 5 g de specie se toama 300 ml de apa clocotinda, se lasi in
termos 4 ore, se filtreazi. Se consumi célduta céte 50 ml fiecare 4 ore.

 Flori si fructe de paducel, iarbi de sulfina, flori de ldcrimioa-
13, iarbd de melisd, seminte de marar, radacind de sovirva-
nitd, frunze de mure, paie verzi de orz, frunze de mesteacin,
iarba de cretior, fructe de coriandru — céte 40 g.

Se prepard si se consuma similar speciei descrise.

* Fructe de paducel, ridacina de valeriana, frunze de licrimioa-
rd, petale de trandafir, riddcind de papadie, fructe de miccs,
fructe de scorus, muguri de zmeura, frunze de podbal, iarba
de sovérv - céte 40 g.

Trei linguri de specie se pun seara in termos si se acoperd cu 0,5

ml de apa clocotinda. A doua zi se bea toatd infuzia in 3 prize, cu 20-
40 min inainte de masi.

* Fructe de pdducel, iarbd de sulfind, frunze de zmeurs, flori
de gilbenele, iarba de menta, ridicina de cicoare, frunze de
digttald, radicina de sparji - cite 20 g.

Peste 5 g de specie se toarna 250 ml de api clocotindi, se fierbe

5 min, se lasa in termos 3 ore, sc filtreazi. Se bea cald cate 30 ml de
4-5 ori pe zi.

* Frunze de zmeurd, iarbd de coada mielului, iarba de minta,
fructe de fenicul, fructe de maces, fructe de soponel, frunze
de digitald, muguri de scai magiresc — cite 30 g.

Peste 8 g de specie se toarna 300 ml apa clocotindi. Se incilzes-
te pe baia de aburi Intr-un vas inchis 5 min, apoi se lasa in termos pe
4 ore, se filtreaza. Se consumi cald céte 50 ml de 4 ori pe zi, peste 1
ord dupa masa.

* Ridécina de valeriana, iarba de urzicd, iarbi de melisa, ri-

dicind de spanz, radacind de papadie, ridacind de lobodi,
fructe de scorus, iarba de sovarf - cite 40 g.
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Peste 6 g de specie miruntitd se toarnd 250 ml apa. Se lasa intr-
un vas inchis 4 ore, se da in clocot, apoi se lasa in termos pe 2 ore, se
filtreaza. Se consuma cald céite 30-40 ml de 5 ori pe zi.

2. Fitoterapia dereglarilor de ritm trebuie s fie continud, deoa-
rece este directionatd spre tratamentul cardiopatiei ischemice. Se
recomanda de alternat speciile fiecare 1,5-2 luni,

3. Forma permanentéd a flutter-ului, de obicei, persistd indife-
rent de tratament. Scopul folosirii speciilor — micsorarea numarului
contractiilor cardiace si a deficitului de puls.
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