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(turgescenta lard, hepatomegalia, ascita voluminoasy, care se reface repede) si
semnele radiologicg de mirire a inimif drepte impun diagnosticul.
— Insuficienta pulmonari este aproape totdeauna functionals, fiind datorat}

hipertensiunii din mic circulatie. Semnul principal este reprezentat de suflul
diastolic de la focarul pulmbdgar.

— Stenoza pulmonarj este ap
freamit sistolic si suflu sistolic as

pe totdeauna congenitali si se caracterizeazi prin
U, intens, la focarul pulmonar.

TULBURARILE RITMULUI

Ritmul cardiac se afli sub dependenta a do
emul simpatic gi parasimpatic) si altul intracar
Alsul sinusal, care activeazj atriile si ventriculii, ia
k), care emite stimuli cu o frecventi de 60 - 80/min.
Nodul sinusal imprimi inimii ritmul siu, pentru ci emi
entd, dar si celelalte zone ale tesutului specific pot emite stimi.
Nodulul atrio-ventricular produce ritmul numit nodal, iax_fasciculul His, ritmul

entricular Toate aceste ritmuri cu origine extrasinusald sunt n
rotope).

Tulburdrile de ritm se clasifici in tulburdri in formarea stimulj] i tulburiri in
ucerea stimulului.

ice sau extrasinusale (extrasistole, tahicardii paroxistice, flutter, fibrilagie atria]
Tulburdrile in conducerea stimulilor se numesc blocuri.
Diagnosticul tulburirilor de ritm se poate pune uneori clinic,

en electrocardiografic. Pot apdrea in prezenta (mai grave) sa

a, intoxicafii medicamentoase.
\._.._—-"’ e

TULBURARI iN FORMAREA STIMULILOR
ARITMIILE SINUSALE:

— Tahicardia sinusali este o tulburare de ritm manifestatj prin accelerarea ritmului
cardiac intre 100 gi 160/min,, frecventa fiind regulatd i persistents. Apare la efort,
emotii, in timpul digestiei, dupd administrarea unor medicamente (Atropin3,
Nitroglicerini) sau dupd abuzul de excitante (tutun, cafea, alcool). Se intilneste
obignuit in bolj febrile, hipertiroidism, insuficienta cardiacd, anemii, hemoragii, stiri
de colaps. Tahicardia sinusalj este in general bine suportats. Uneorj bolnavii se plang
de palpitatii sau de o jend precordiali,

— Tratamentul de bazi este cel cauzal. Ca tratament simptomatic se folosesc sedative
(bromuri, barbiturice), Hiposerpil sau Propranolul.

- Bradicardia sinusala se caracterizeazd printr-un ritm regulat, cu o frecventi a
bitdilor cardiace intre 40 - 60 /min. Este fiziologici daci apare la vérstnici, atleti bine

patologice: hipertensiune intracraniang, icter, febrs tifoida, mixedem, unele infarcte
miocardice, intoxicatii cu plumb sau digitals. Poate fi provocatd gi de compresiunea
sinusului carotidian say a globilor oculari. De obicei lipsesc manifestirile subiective,
Uneori, existi ameteli, lipotimii, foarte rar sincope.

ARITMIILE ECTOPICE ( EXTRASINUSALE)
— Extrasistolele sunt contractii premature, anticipate,—care tulburj succesiunea
regulatd a contractiilor inimii. Dupi locu igine a stimulilor care le provoac.'?.l se
deosebesc extrasistole ventriculare{cele mai frecvente) 5i supraventriculare (atriale
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provocarea de varsituri prin excitarea mecanici a peretelui posterior al faringelui cu
o linguritd, ingestie de apd cilduti). In caz de insucces (rareori), se adrhinistreazj in
urmatoarea succesiune digitalice injectabile: Digoxin (0,5 mg)$au Lanatosid C,
Cedilanid (0,4 mg), repetate la interval de 1 - 2 ore, pani la dozafotali de 1,2 -1,4 mg,
Cu repetarea compresiunii sinusale, Procainamidi (i.v. lent, 100 mg/min. sau 500 -
1500 mgtotal oral, 1 gla 6 ore sau im.), Chinidina sulfurjci (0,30gla3oresaul,z-
2,4 g/24 de ore dozi totald), Pfopranolol ( i.v. 1-5 g sau oral 30 - 90 mg/zi),
Practolol. Stimularea electrici este utilizati in cazupde refractare. in TPA asociata cu
bloc atrio-ventricular, indusj de Digitald, se syprimi Digitala si diureticele si se
administreazi Fenitoini i.v., Xilin3 i.v.,, betabloginte (Propranolol), Procainamidi. in
TP ventriculari (prognostic sever intotd una), digitala este contraindicats, jar
manevrele vagale ineficace. Se administreazs Xilina i.v,, Procainamidsi i.v,, Fenitoin
(in formele induse de digitald). Cea mai’eficace metods este socul electric. De la caz
la caz, Chinidini sau betablocante {Bropranolol, Eraldin).

Flutterul atrial este un ritm patoldgic atrial, regulat si foarte rapid (250 - 37 .,/ min.),
Se Intalneste rar Ia indivizi s atosi, apdrand de obicei in caz de stenozj mitrali,
hipertiroidism, cardiopatie j chemici, hipertensiune arteriali. Rareori se transmit
toti stimulii atriali ventri lilor, in care caz pericolul de sincopi este iminent. De
obicei, numai o parte dig’stimuli (unul din doj, trei, patru sau cinci) ajung si contracte
ventriculii, datoriti,“inui obstacol (bloc) functional la nivelul nodului atrio-
ventricular. Din agéasti cauzi, ritmul ventricular poate fi de 150 -100 - 75 sau chiar
60 de bitdi/min. De obicei, frecventa este de 150 de contractii/min. Existd forme
paroxistice gi’forme continue. Flutterul atrial este foarte bine tolerat, adeseori
bolnavii igpérandu-si suferinta. Diagnosticul se bazeaz pe existen{a unei tahicardii
regulate €are nu variazi cu pozitia, repausul sau exercitiile fizice. Precizarea se face
prin eléctrocardiografie. Prognosticul depinde de boala cauzali, Uneori, se poate
transtorma in fibrilatie atriali. Tratamentu] de electie este socul electric, in absent3,
se ddministreazi Digitala injectabili, singurd sau asociati cu un betablocant, uneori

T
HHaHA:

Fibrilatia atriald este o tulburare de ritm cu o frecventd ventriculari de obicei
rapidé, neregulati si variabili. Apare in diferite boli ale inimii, obignuit in caz de
stenoza mitralj, cardiopatie ischemic, hipertiroidism etc. In cursul fibrilatiei, atriile
sunt lipsite de contractii propriu-zise, centrul ectopic emitand stimuli cu o frecventa
de 400 - 600/min. Desigur ci nu toti stimulii pot ajunge la ventriculi. Exist3d forme
paroxistice cu frecventi cardiaci mare, care au aspectul clinic al tahicardiei
paroxistice. Fibrilatia permanenti este maj obignuitd si se caracterizeazi prin
pulsatii radiale si bitii cardiace neregulate ca intensitate si frecventi. Din cauza
acestei totale neregularitii, boala se mai numegte si aritmie completi. Numéirul
pulsatiilor radiale este aproape totdeauna inferior numarului contractiilor cardiace,
fenomen numit deficit al pulsului. TA este dificil de mdsurat, tensiunea sistolici
variind de la o sistolj la alta, De obicei nu apar simptome functionale, cu exceptia
formelor paroxistice. Existi st forme bradicardice. Fibrilatia atriali cu ritm
ventricular de peste 100/min. conduce de obicei la insuficientd cardiaci.
Tratamentul urmireste fie convertirea in ritm sinusal prin soc electric, fie ririrea
ritmului ventricular la 60 -70 de bétdi/min.,, prin blocarea noduluj atrio-ventricular
cu Digitald injectabild (Digoxin, Lanatosid C 0,4 mg, repetat la 2 - 3 ore pan3 la doza
totald de 1,2 -1,6 mg).

80
in.; apare n infarctul miocardic, sau blocul A-V complet, cu tablou clinic
dominat de sI3Bici are, ameteli, sincop3 dupi 20 sec, convulsii §i incontinent3
dupd 40 de secunde. Tratarm de electie ,5ocul electric, trebuie aplicat imediat.
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Cap. 1 Nursing in medicind internd si specialitdti inrudite

a micsordrii sau suprimdrii circulagiei coronariene. Is la miocafdica de origine
aterosclerotici este cunoscutii sub numele de cardiopatie ischémici,

Clasificarea cardiopatiilor ischemice, recomandati de 0.M.S.:

~ Forme dureroase: angina pectoralj de e rt, sindromul intermediar §i infarctul

miocardic.

— Forme nedureroase: forme asimptgmatice clinic, prezentind numai semne

electrocardiografice si manifestiri nespecifice (insuficienti cardiaci, aritmii, blocuri
si moarte subita), °

Manifestarile dureroase ale insuficienfei coronariene, in cazul unor coronare normale,
pot apdrea si prin sciderea debitului coroffarian sau madrirea nevoilor metabolice (aritmii cu
ritm rapid, hipoxemie arterials, anemii). '

Cardiopatia ischemici reprezin principala cauzi de deces in etapa aceasta. Prin marea
sa inciden{d a capatat un caracter de #asi, fiind cea maj frecventd boal la adultii peste 40 de
ani si nu numai. Nota de gravitate a ardiopatiilor ischemice rezulti $i din cregterea in ultimele
3-4 decenii a frecventei infarcpilui de miocard de cca. 3-6 ori, in timp ce frecventa
aterosclerozei propriu-zise a creécut foarte putin.

Boala afecteazi mult mai frecvent bérbatii (cu maxim de incidentd intre 45 §i 55 de ani)
decdt femeile. Caracterul eréditar este evident. Factorii favorizanii, factorii de risc, cei mai
importanti sunt: hipercolésterolemia, hipertensiunea arteriald, fumatul, diabetul zaharat,
obezitatea, hipotiroidisjiul, stress-urile emotionale, dieta hiperlipidici. S-a dovedit ci
asocierea mai multor fictori de risc mareste riscul de aparitie a cardiopatiei ischemice si in
special a principalei sgle manifestiri infarctu] miocardic de 3-5-10 ori, in functie de numirul
acestora.

ANGINA PECTORALA

g Definitig. Angina pectorali de efort este o formsj clinicd a cardiopatiei ischemice,
caracterizatad prin crize dureroase, paroxistice, cu sediu retrosternal, care apar la efort sau la
emotii, duredzi citeva minute si dispar la incetarea cauzelor sau la administrarea unor compusi
nitrici (Nitfoglicering, Nitrit de amil).

Pyincipala cauzi (90 - 95%) este ateroscleroza coronariand, care se manifesti sub form3
de stenbzari sau obliteriri coronariene si zone de necrozi si fibrozi miocardicy difuzi
Valvulopatiile aortice, anemia, tahicardiile paroxistice, hipertiroidismul etc. reprezinti alte
cauzg mult mai rare,

Fiziopatologie: angina pectorali este expresia unei insuficiente coronariene acute,
ddtoritd dezechilibrului brusc, apdrut la efort, intre nevoile miocarduluj si posibilititile
rterelor coronare. In mod normal, circulafia coronariani se adapteazd necesitatilor
miocardului, putind creste la efort de 8 -10 ori. Angina pectorald apare pe fondul unei
insuficiente coronariene cronice datorit coronarelor stenozate. Conditiile declangatoare
(efort, emotii etc. ) impun miocardului un efort suplimentar, dar circulatia coronariani cu
leziuni de aterosclerozi este incapabild s3-si mireasci debitul. Apar astfel o ischemie
miocardicd acut, o insuficient3 coronarian acutd, cu acumularea unor produse de catabolism
(acid lactic, piruvic etc.) care exciti terminatiile nervoase locale st produc impulsul dureros
(criza de angin3).

Tablou clinic: simptomul principal este durerea, care are caracter constrictiv, ,ca o
gheard, arsurd sau sufocare”, si este Insotitd uneori de anxietate (sentiment de teami, team3 de
moarte iminenti), este variabils, de la jena sau disconfort la dureri atroce. Sediy] este
reprezentat de regiunea retrosternalj mijlocie si inferioara si de regiunea precordiala, pe care
bolnavii o arati cu una sau ambele palme. Iradiazi in umarul si membrul toracic sting, de-a
lungul marginii interne, pani la ultimele doui degete, uneori citre mana dreapti sau bilateral,
spre gat, mandibule, arcada dentars, omoplat. Iradierile nu sunt obligatorii. Importante sunt
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iradierile in regiunea cervicali anterioar si mandibuld sau in ambele membre superioare,
durata este de 1 - 3 min, rar 10-15 min, iar frecventa crizelor este variabili.

Durerea apare in anumite conditii: abuz de tutun, crize tahicardice, efort fizic, de obicei
la mers, emotii, mese copioase, frig sau vant etc. Cedeazi prompt la repaus si la administrarea
de Nitroglicerini (1 - 2 min, rar 3 min, test de diferentiere).

Criza dureroas3 este insotiti uneori de palpitatii, transpiratii, paloare, lipotimie, lipsd de
- aer, eructatii. Durerea din angina pectorali are un caracter specific care, atunci cind exist3,
permite recunoasterea ei. Ea este o durere retrosternald, constrictivi, ca o gheari, o menghind
sau O apisare, ca o bari transversals, iradiati adesea in mandibuld, in umeri si, mai ales, in
bratul stang si marginea cubitali a antebratului, pani la incheietura pumnului, ca o bratar3, sau
degetul mic; survine la efort, tine cateva minute, dispare la repaus si este suprimati prompt de
nitriti. Din pacate nu se manifest3 totdeauna atit de tipic: sediul sdu precordial, iradierea in
epigastru sau alte regiuni, conditiile diferite de aparitie (dupd mas3, noaptea tn urma unui vis,
in legaturd cu variatii ale atmosferei) ingreuneazi recunoasterea caracterului ej coronarian.
Indici minori pot fi folositori in aceste cazuri pentru diagnostic, fie ca argumente pozitive, fie ca
argumente negative. Ne putem astepta la 0 angina pectorali la un birbat trecut de 40 de ani,
varsta de instalare a consecintelor aterosclerozei, mai ales daci este hipertensiv, obez, diabetic,
fumitor sau suprasolicitat.

La un téndr de 20 de ani si la femeie inaintea menopauzei, nediabetici si firi
hipertensiune mare, practic o durere toracici este exclus sa fie de origine angioas3, atat timp
cat nu existd o boald care si micsoreze mult debitul cardiac, ca stenoza aortici de exemplu.

Foarte frecventele dureri toracice acuzate de persoane tinere, de femei §i c.cs si de cei
care prin varsté ar fi indreptatifi si fie coronarieni, au de cele mai multe ori origine radiculari
care trebuie diagnosticati. Aceste dureri toracice necoronariene sunt mai ales precordiale sau
la baza toracelui, pe o arie nedefinits, nu sunt iradiate de reguld, sunt superficiale, au caracter
mai mult de intepéturi sau arsurd, au o durati lungd, nu sunt influentate de efort, dar adesea
sunt amplificate de misciri toracice sau presiune pe spatiile intercostale. Banale, ele sunt de
obicei consecintele unor afectiuni ale peretelui toracic (spondiloze, fibrozite, mialgii
intercostale, nevralgii) sau procese pleurale intinse. In determinarea lor joaci rol primordial
gradul individual de sensibilitate, ceea ce face ca durerea toracicd cu aceste aspecte
necaracteristice si fie fn ultimul rand un atribut al starilor nevrotice, Ea intovirigeste in aceste
cazuri §i alte manifestiri pseudocardiace, dispnee si palpitatii, tahicardie, la fel de putin
caracteristice, precum si tulburdri ca cefalee, insomnii si nervozitate.

Inflamatia pericardului poate produce si ea o durere surdi, apdsitoare, prelungits,
precordiald, fnsotitid insi de semne obiective sugestive. In forme mai avansate ale suferingei
coronariene, accesul anginos poate apare si in repaus, el se poate repeta mult mai frecvent i se
poate prelungi. Cit timp nu depéseste 15-20 minute nu produce necrozd, dar este sugestiv
pentru un sindrom intermediar. in infarct este, de reguli, de o intensitate extremd, de lungi
duratd, insotiti de anxietate si de alte modificiri de gravitate variatd, mergind pani la moarte
instantanee.

Examenul fizic nu evidentiazi deseori nimic. Alteori apar semnele bolii de bazy:
ateroscleroza (sufluri, insuficientd cardiacd, aritmii, artere rigide). Electrocardiograma
precizeaza diagnosticul, Coronarografia este o alti metodj de diagnostic.

Forme clinice

orul- spontan, adeseori de répaus sau nocturn, cu crize tipice, dar firi un factor
declansator, s reazi unei crize tahicardice, hipertensive, unei intriciiri coronaro-digestive,
stari psiho-nevrotice s untd un infarct miocardic. Angorul de decubit, insoteste fenomenele
insuficientei acute a ventricuhalui stang si apare tot in conditii de crestere a muncii inimii
(contact cu asternutul rece, tahicardii ipertiroidism etc.).




Cap. 1 Nursing in medicind internd si specialitdfi inrudite

antiaritmic si vasodilatator. Se prezinta sub forma de drajeu.ri de'10 rpg/ si se
administreaza 3 x 1/zi, dupd mese. Este contraindicat Ia fem:al grav1_de. Ca- e_fecte
adverse pot apidrea cefalee, bufeuri de cilduri, vertij si roseati a fetei. Administrat 2
Auronal de 2,55 si 10 mg, util in angor si HTA. S

— Tratamentul endocrin in angina pectorald urmareste diminuar nece_:snanlor in oxi- §
gen ale miocardului. Se administreazi antitiroidiene de sinteZd (Carbirnazol) sau lod
radioactiv, fara rezultate certe. ]

— Pentru prevenirea infarctului miocardic, fre
anticoagulant. Acesta se incepe cu Heparini
controlul timpului de protrombini. Nu exi
eficienta sa.

— Metodele chirurgicale folosite in a

N pw e g e e s s

nt se instituie tratamentul §
se continud cu Trombostop, sub §
acord unanim in ceea ce priveste

T R ST 4 T

ina pectorald sunt realizarea unui by-pass

aortocoronarian unic sau multiply,€u ajutorul unui transplant din vena safeni interni 1
sau anastomoza arterei mamagp€ interne cu ramura cororaniani poststenotici. Unii J
autori recomanda o tabletd de aspirina pe zi timp mai indelungat.

INFARCTUL MIOCARDIC

DEFINITIE: Infarctul midcardic este un sindrom clinjc provocat de necroza ischemici a 3

unei portiuni din miocard, determinati de obstruarea bruscd a unei artere coronare. Cauza |

teroscleroza, Mai rar intervin: embolii, coronarite reumatice, aortite 3§
labarbati trecuti de 40 de ani, cu istorie de angina pectorald in ultimele ]
1i sunt de obicei sedentari, obezi, mari fumatori, suprasolicitai psihic,
prezentind hipertolesterolemie, diabet sau hipertensiune arteriali. In antecedentele personale
existd accidente vasculare cerebrale, cardiopatii ischemice sau arterite ale g
pelvine. Poate apirea insi si 1a persoane fird antecedente coronariene. Spre }§
deosebjre de angina pectorals, in care dezechilibrul brusc dintre necesititile miocardului si
itdfile coronarelor este trecitor (efort, emotii), in infarctul miocardic dezechilibrul este
ortant §i prelungit.
ANATOMIE PATOLOGICA: leziunea specifici este necroza miocardului, care apare fie
in urma ocluziei acute si complete a unei artere coronare prin tromboz3, fie - mai rar - datoriti
hemoragiei peretelui arterei coronare sau ramolirii unei plici de aterom. Localizarea cea mai
frecvents a | . . e . o . . .
TABLOU CLINIC. in evolutia infarctului miocardic se deosebesc:
perioada prodromals;
— unade debut, de stare;
— de convalescenti.’

Perioada prodromalid precedi cu, uneori, citeva zile instalarea infarctului sl se
caracterizeazi prin accentuarea intensitatii, duratei si frecventei acceselor dureroase la un
vechi anginos sau prin aparitia - la un bolnav £ir3 antecedente anginoase - a unor accese de
angina pectorald de efort, de mare intensitate. De cele mai multe ori, perioada prodromali
lipseste, debutul fiind brusc, brutal, adeseori in repaus sau somn. Rareori apare dupi efort, o

emotie puternics, o masi copioass, o hemoragie sever3, o tahicardie paroxistica.

Perioada de debut dureazi 3-5 zile §i este cea mai criticd, datoriti mortalitatii mari si
complicatiilor numeroase si grave. Durerea, hipotensiunea si febra sunt semnele clinice
esentiale. Durerea este simptomul cel mai caracteristic. Caracterul, sediul si iradierea sunt
similare durerii anginoase, dar intensitatea este neobignuit de mare, dureazi mai multe ore si
uneori chiar zile, se insoteste de o stare de mare anxietate, agitatie, zbucium gi senzatia de
moarte iminenti. Nu se calmeazi prin repaus §i nitriti, dar cedeazi la opiacee. Uneori apar si
semne de insuficien{i ventriculari stangd (dispnee, edem pulmonar acut, galop, puls alternant,
mdrire a cordului, suflu sistolic la varful inimii), mai rar de insuficients cardiaci globali.

; Frecvent se constati hipotensiune arterials $i, uneori, soc cardiogen, la inceput compensat
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(tahicardie, cianozi unghials, oligurie), mai tarziu decompensat (prabugire a tensiunii arteriale,
puls mic, apatie, anurie).

Febra, de obicei moderati, apare la 24 - 48 de ore dupa debut si dureazi 8-10 zile.
Examenul fizic al cordului evidentiazi uneori zgomote cardiace surde, suflu sistolic, galop §i
freciturad pericardicd, iar examenul general: dureri epigastrice, grefuri, virsituri, eructatii,
constipatie. Examenul de laborator arati hiperleucocitozi (care apare din primele ore si scade
dupa o sdptimani), accelerarea vitezei de sedimentare a hematiilor $i cresterea fibrinogenului
dupd primele 2-3 zile. Cel mai important semn de laborator este cresterea enzimelor
(transaminazele) din primele ore de la debut. in practici se dozeazda transaminaza
glutamicoxalacetici (T.G.0.), care incepe s3 creasci dupd 4-6 ore de la debut si se normalizeazi
in 4 - 7 zile (normal 20 u.i.).

Examenul electrocardiografic este obligatoriu pentru confirmarea diagnosticului,
precizarea fazei evolutive si a localizirii.

Perioada de stare dureazi 4-5 siptimani si se caracterizeazi prin ameliorarea stirii
generale, disparitia febrei, asteniei si normalizarea T.A. Persist3 uneori dureri moderate
precordiale i modificiri electrocardiografice.

Convalescenta incepe dupi 5-6 siptimani §i se caracterizeaza, anatomic, prin formarea
unei cicatrice fibroase, iar clinic, prin restabilirea lenti a capacititii de munc3
omplicatiile infarctului miocardic sunt numeroase gi grave.
~ In perioada de debut pe langd manifestirile de insuficienti cardio-circulatorie pot
apdrea diferite tulburiri grave de ritm si de conducere (fibrilatie atriald, flutter,
blocuri etc.), inclusiv moartea subit3.

In perioada de stare se pot intdlni ruptura inimii, complicatii tromboembolice (in
special pulmonare §i cerebrale), tulburiri de ritm $i de conducere, iar in perioada de
convatescentd apar anevrisme cardiace, nevroze anxicase si depresive, diferite
sindroamequreroase.

socul cardiogen: Insuficientd VS severs, cu hipotensiune (TA < 80 mmHg) insotiti de
oligurie (< 20 mi/h), vasoco rictie periferica, afectarea senzoriului si acidozi metabolici.

Tratament - monitorizarexiptraarteriali a TA este cruciald; ajustare volemici (diuretice
sau perfuzii) la nevoie. Contrapulsgjia intraaortici cu balon poate fi necesard pentru
mentinerea TA. Se va administra 0z cu sQncentrafie mare, prin mascé; daci este prezent §i
edemul pulmonar, se recomandi intubatie stwentilatie mecanica. Complicatiile mecanice acute
vor fi urmdrite si tratate imediat. Daci socul cardiggen se dezvolti in primele 4 h dupa debutul
simptomelor de infarct miocardic acut revascularizixea de urgentd, terapie trombolitici si/sau
angioplastie coronariani percutanaty poate ameliora inmare mésura functia VS. Hipotensiunea
poate fi §i ea ca rezultatul unui IMA daci simptomatologia‘aste dominati de distensia venoasi
jugulara si presiuni crescute in cordul drept (in mod obisnuit talurile lipsesc); ecocardiografia
poate confirma diagnosticul. Tratamentul consti din perfuzieyolemici. Se vor lua in
considerare cauzele extracardiace de hipotensiune: hipovolemia, aritriia acut3 sau septicemia.

COMPLICATII MECANICE ACUTE.
— Ruptura septului ventricular si regurgitafia mitrald aciti datorati
ischemiei/infarctului mugchilor papilari, pot apdrea in prima siptima up“ un
*  IMAji se caracterizeazi prin debut brusc a} ICC §i aparitia unui suflu sistoliénou.
Ecocardiografia Doppler poate confirma prezenta acestor complicatii in anibele
afectiuni pe misurd ce cateterul avanseazi din AD in VD, sugereazi rupturid septali>.
Tratamentul medical de urgenii in aceste afectiuni cuprinde terapie vasodilatatoare
(nitroprusiat i.v. se incepe cu 10 ub/ min) si se dozeazi astfel incat TA sistolici s3 fie mentinut3
la aprox. 100 mmHg; poate fi necesari pompa intraaorticd cu balon, pentru mentinerea
debitului cardiac.

<
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Cap. 1 Nursing In medicind internd si specialitéi inrudite

¢ Important3 precizarea etiologiei renale deoarece unelé forme sunt usceptibile de
interventie chirurgicali (hipertensiunea reno-vasculara, unele pielonefrite).
Tratamentul se adreseaz atat bolii de baza, cat si hipertensiuni} eriale.

ENDOCRINA

HIPERTENSIUNEA ARTERIALA SIMPTOMATICA DE CA i
dulara glandei suprarenale, b

FEOCROMOCITOMUL este o tumoare localizati in ;
caracterizatd prin crize paroxistice si hipertensiune, dapdrate descircdrii in circulatie de §
catecolamine (adrenalina si noradrenalina); tratamentu) €ste chirurgical.

HIPERALDOSTERONISMUL PRIMAR este y adenom corticosuprarenal®cu secretie 4
excesivi de aldosteron.

SINDROM CUSHING datorat unei tumori corticosuprarenale sau hipofizare care se °
caracterizeazd prin hipertensiune, obezitate, ve geturi, hirsutism si cregterea elimindrii urinare
a 17-cetosteroizilor; tratamentul este chirurgical.

HIPERTENSIUNI ENDOCRINE mai ahar in hipertiroidism si in cursul sarcinii.
MPTOMATICA DE CAUZA NEUROGENA. in boii
ale creierului care duc la o cregtere a presiunii §
intracraniene sau fn caz de leziuni dle centrilor vasomotori se observd, uneori, si cresterea .
tensiunii arteriale.

HIPERTENSIUNEA ART
Bolile insotite de hipertensiu
aortica gi ateroscleroza.

HIPERTENSIUN
hipertensiv, in care val
Este cea mai frecven

LA SIMPTOMATICA DE CAUZA CARDIOVASCULARA.
arteriald sunt: blocul complet, insuficienta aortici, coarctatia §

RTERIALA ESENTIALA prin care se intelege orice sindrom clinic
ile presiunii arteriale sunt crescute, in absenta unei cauze organice.
hipertensiune si apare de obicei dupd 30 de ani, cu un maximum de
0 de ani. Incidenta este mai mare la femei, dar formele mai grave apar la
si obezitatea sunt factori favorizanti, la fel viata incordats, stresants si
ereditatea. Se pare c3 si alimentatia bogati in sare ar juca un rol.

ETIOPATOGENIE

Bodla ar fi esential nervoas3, produsi de o tulburare in activitatea centrilor nervosi

iferi{i excitanti din sfera psiho-emotionali (necazuri, griji, nesiguranga), actionind
pe fondul unei predispozitii ereditare duc Ia aparitia unor focare de excitatie
permanenta la nivelul scoarfei cerebrale, determinand secundar o vasoconstrictie
arteriald. In langul patogenic al hipertensiunii mai intervin sistemu! endocrin si
rinichiul.

Modificirile fundamentale locale care stau la baza hipertensiunii sunt
vasoconstrictia arteriald si cresterea continutului peretelui arterial in ap3 si sare. Mai
trziu apar leziuni organice §i ateroscleroza, care gribesc evolugia si intuneci
prognosticul prin complicatii.

TABLOU CLINIC

Clasic se deosebesc trei stadii:

— Stadiul prehipertensiv poate fi afirmat pe baza ascendentei ereditare hipertensive,
aparifiei unor puseuri tensionale trecitoare $i a unor teste care stabilesc cregterea
anormald a presiunii arteriale, comparativ cu normalul. Cel mai cunoscut este testul
presor la rece, care este pozitiv cind, introducind mana in api la 4°, valorile T.A.
cresc cu peste 40 mm Hg,

— Stadiul de hipertensiune intermitenta, caracterizat prin perioade de
hipertensiune, firi alte semne clinice, alterniand cu perioade normale,

— Stadiul de hipertensiune permanenti: in peste 90% din cazuri, hipertensiunea
arteriald este depistat3 fn acest stadiu.
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Tratat de ingrijiri medicale pentru asistenti medicali generaligti

Dupi manifestiri se deosebesc:

Forma benigni, care evolueazs progresiv si se caracterizeazi prin:

— Semne care apar la examenul arterelor, artere sinuoase si rigide, puls bine bitut:

— semne de fragilitate capilar: diverse manifestari hemoragice (epistaxis, metroragii,
uneori hematemeze, hemoragii retinjene etc.);

— furnicituri la nivelul extremititilor, amegeli, senzatia de ,,deget mort”,

= examenul inimii relevi subiectiy palpitatii, dureri precordiale, diferite grade de
dispnee, iar obiectiv, semne de mdrire a inimij stingi (hipertrofie si digitatie);

— cefalee occipitala, de obicei dimineata, semne cerebrale: la trezire, ameteli,
oboseals, astenie, insomnie, tulburiri de memorie si concentrare, modificiri de

tuturor formelor de hipertensijune;

— radiologia, electrocardiografia, fundul de ochi si probele functionale renale
apreciazd gradul de evolutivitate al hipertensiunii arteriale.

- Forma malignii are o evolutie rapidi si o mortalitate ridicati. Poate fi maligna de Ia
inceput sau se poate maligniza pe parcurs. Valorile tensionale sunt mari, in special
cea diastolici depisind 130 mm Hg, rezistente, la tratament,

— Starea generali este alteraty rapid (astenie, sl3bire, paloare, cefalee intensi), fundul
de ochi este gray sl precoce alterat, complicatiile apar de timpuriu, in special
insuficienta renali progresivi si ireductibili,

Complicatiile depind de forma clinicd - benigni sau maligni. Astfel, in hipertensiunea
benigni complicatiile se datoreazj aterosclerozei, cele mai frecvente fiind tromboza cerebrali
# infarctul miocardic,

- In hipertensiunea maligni domini degradarea arteriolari.

- Aici se intilnesc frecvent encefalopatia hipertensivj, hemoragia cerebrai3,

insuficienta cardiacj §i insuficienta r a
: VOLUTTE $T COMPLICATII
ke - In forma benigni, cea maj obisnuitd, boali dureazi anj say chiar zeci de ani. Sub
! influenta unui tratament corect gi precoce pot apirea remisiuni importante. In forma
matignd, evolutia este foarte rapida, etapele bolii fiind parcursein 1 - 3 ani.

— Indiferent~dg¢ etiologie, fiecare formi de hipertensiune arteriald, in raport cu
Caracterul siu évalutiv, poate fi benigni sau maligni si parcurge, in evolutia sa, cele
trei stadii din clasificarea propusa de O.M.S. In stadiul al [lI-lea apar complicatii: la
nivelul aparatului cardiow: ular (insuficients ventriculard sting3 acutj §i cronici,
insuficien{i cardiacy globali, ~nfarct miocardic, anevrism disecant); la nivelu]
circulatiei cerebrale (encefalopatie h Rertensiva, tromboze gi hemoragii cerebrale);
la nivelul rinichiujuj (tulburdri variate, deng alterari functionale, pand la sclerozi cu
insuficient3 renali). '

PROGNOSTICUL depinde de forma clinicy - benigna ™ ss maligni - de ereditate, de
nivelul tensiunii diastolice 51 bazale, de varstj (tinerii fac forme mui grave), de respectarea
tratamentului, de modul de viatd recomandat §i, In sfarsit, de aparitia complicasiijor.
> = Prognosticul este favorabil in primul stadiu de boalj, fiind mai rezervat itrstadiul al

doilea si mai ales in al treilea.
— Moartea se datoreazj indeosebi complicatiilor cardiace, cerebrale si renale. Sub
influen{a tratamentulyj actual, prognosticul s-a imbunatitit,
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