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|. VALVULOPATIILE

| QSTENOZA VALVULARA | | OINSUFICIENTA VALVULARA

= Definitie: incapacitatea valveide a | | = Definitie: incapacitatea valvei de a
se deschide complet se inchide complet

= Consecinte HEMODINAMICE: = Consecinte HEMODINAMICE:

— se dezvolta lent (ani) — se dezvolta lent (ani) / brusc (acut)

— supraincarcare de presiune — supraincarcare de volum
compensata prin hipertrofie compensata prin hipertrofie
concentricd + { compliantei excentricd + T compliantei
Dispunere de noi sarcomere in paralel Dispunere de noi sarcomere in serie

in hipertrofia concentricd in hipertrofia excentricd

“{1/ F£a- 0 E:‘L// 20

E i ° P B
Sarcomeres added in parallel: Concentric hypertrophy sl Sarcomares added in serics: Eccentric hypertrophy O
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A. STENOZA MITRALA - Etiologie, Patogenez4

= Etiologie: = Inflamatia: Reducerea
R tismal3 ( F > B < Fibroza/ingrosareal orificiului MITRAL
— Reuma .Isnja a ) calcificarea cuspelor . IMiral Valve
— Congenitala < Fuziunea comisurilor V' ormal irea
— Degenerativa (rareori) < Ingrosarealscurtarea oo MdSteness 1552
cordajelor tendinoase priopic Moderate Stenosis ~ 1.5-15.tm2
= Patogeneza: (miralvate stenoss)  CoeraStengss < 1.0 om?2
Hipertensiune arteriala - V.C. | Staza (pasiva) in circulatia
PULMONARA reactiva pulmonara VENOASA pulmonaré <= EPA
1 reflexa A
Or ga”f’zar ¢ il Hipertrofia/dilatarea AS
I
Hipertrofia/dilatarea VD , @Cresterea presiunii in AS
- ,l . . Deschidere
Insuficienta tricuspidiana incomplet ®Scaderea umplerii VS
secundara in timpul
‘1’ DIASTOLEI A
MITRAL o
| Insuficienta VD | STEnesE | Scaderea DC 5
A. STENOZA MITRALA - Manifestari CLINICE
| U Edem pulmonar acut |<-| U Dispnee, Ortopnee Tuse, Hemoptizie |
0O Zgomote cardiace Staza/congestia in | UFibrilatie atriala |
<=CDM + uruitura circulatia pulmonara
diastolica + suflu | Tulburari de ritm
presistolic : (palpitatii
| Dilatarea AS
Heart \ )
ik | | |HIIIIH|||"H.M|| | of - l
v 22 58 \ " Compresiuni  Tromboza atriala

= Complicatii:

FiA

Embolie sistemica

EPA

Infectii pulmonare recurente
HTP

Insuficienta ventriculara dr.
Endocardita infectioasa

y Y

U Disfonie || L Tromboembolism
U Disfagie sistemic:
O Junghi (o AVC
intersca- || o Ischemia acuta a
oM g | pulo- | membrelor
mitralei/Opening vertebral
Snap stg.
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B. INSUFICIENTA MITRALA - Definitie, etiologie

= Etiologie Inchiderea incompleté a valvei
- " mitrale in timpul SISTOLEI
Reumatismala B>F P o
Functionala Dilatarea VS cu largirea inelului b
valvei mitrale: Les .
. VR . *Myxomalous degeneration (MVP")
— CMP dilatativa si hipertrofica g
— Miocardita | ~AM (yperopticcardmcpaty)
— |IC stg. cu remodelare postiM s tendeas
g e A . *Rupture (idiopathic]
Degenerativa Calcifieri la varstnici, DZ, BRC et
Mixomatoasa — PVM (‘MVP', en) Pepllay mutks
| *Dysfunction or rupture
Congenitala/ Prolaps de valva mitrala (PVM) ,
Ereditara Sindrom Marfan s

Rupturi ap. valvular | Endocardita bacteriana

= Consecintele hemodinamice — depind de:

— Modul de instalare: acut/cronic

— Gradul regurgitarii

— Complianta atriului stang

— Contractilitatea (performanta) ventriculului stang




B. INSUFICIENTA MITRALA acuta - Consecinte, manifestari

Pulmonary

edema | U Edem pulmonar acut |

High LA
pressure

Staza/congestia in

’ T 1 Marcaté a presiunii in AS oacar
circulatia pulmonara
| @Complianta AS este redusa |
I
®Gradul regurgitarii este mare
ACUTE — | - :
MITRAL | ®Contractilitatea VS este normala |-> Mecanismul
REGURGITATION . 1 Frank-Starling
. In timpul sistolei ventriculare o parte din sénge
JZgomote cardiace (.4 din VS 1n AS cu 2 consecinte: poate
< Suflu holosistolic v'supraincarcarea sistolica a AS compensa
s v'supraincarcarea diastolica ulterioara a VS, | | Cresterea
oonce: || v VED din VS
S
51 i DC N/scézut
9
9
B. INSUFICIENTA MITRALA cronica - Consecinte, manifestari
\— | @ Complianta AS este T QDispnee
Bilsd i < Presiune AS normald/T  —>{ O Ortopnee
s A
\ ’ Hipertrofia/dilatarea AS }—> UFibrilatie
A\ | atriala
A @Gradul regurgitarii Regurgitarea
4 creste progresiv mitrala da
, . . . tere |
Dilatarea inelului valvei mitrale nastere 1@
1‘ requrgitare
CHRONIC mitrala”
MITRAL Hipertrofie excentrica a VS }7
REGURGITATION P J
@Initial contractilitatea | Agravarea regurgitarii si a Ulterior scaderea
VS este normali supraincarcarii diastolice a VS contractilititii VS
U Obosealad - l'
Q Astenie musculara <€ Scaderea DC |€ "
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C. STENOZA AORTICA - Etiologie

= Etiologie:
— Reumatismala cranesin te vane

Normal valve

= valva a0.bicuspida,.seme

rheumatic disease

Deschidere incompleta in timpul
SISTOLEI

— Degenerativa it U " Normal Area
(calcifieri, ATS) ’ J Mild Stenosis o LS
Scaring = @ rorberirk | --rowar  Moderate Stenosis  0.75-1.0 em2
— Congenitala ™™ '\ ’ meeses - Gayare Stenosis < 0.75 cm2

arteriosclerotic disease

Reducerea
orificiului AORTIC

“l PP /\ otic Valve
of blood

calcified cusps

bicuspid valve
12

12




C. STENOZA AORTICA - Consecinte HEMODINAMICE

Suprasolicitare cr.de
presiune a VS

Staza/congestie
venoasa pulmonara

A

A 4

’ Cresterea PED + presiune in AS ‘

t

Hipertrofie concentrica

= Alungirea aVvs Scaderea compliantei VS ‘
timpului de A '1'
sjectie > Scaderea Cresterea

] ’ . ] !
S_curtarga ofertei de O, | | necesaruluide O, Scaderea DC
diastolei ¥ v

= Comprimarea Ischemie miocardica !!!
a. coronare
prin T PED

13
13

C. STENOZA AORTICA — Manifestéri CLINICE

sounds

QOZgomote cardiace et |‘|||||““.|

U Edem pulmonar acut

= Alungirea
timpului de
ejectie

= Scurtarea
diastolei

a. coronare
prin T PED

= Comprimarea

i| < Suflu SISTOLIC s s A
Staza/congestie
Suprasolicitare de venoasa pulmonara
presiune a Vstg. ]
v ’ Cresterea PED + presiune in AS ‘
Hipertrofie concentrica —
de Vstg. "ﬂ Scaderea compliantei Vstg. ‘
Scaderea Crestere‘lzla =
7 ofertei de O, necesarului de 0, Scaderea DC & FSC
) ¥ v | I
Ischemie miocardica ULipotimie la efort
\ 4 v |
U Angina pectorala (50%) U Angina de efort
v v
Tahiaritmii ventric. <
BAV total QSINCOPA Scaderea Q sg.cerebral

14
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15
D. |NSUF|C|ENTA AORTICA - Definitie, etiologie
= Etiologie: Inchiderea
— Reumatismala incompleta a
— Endocarditd infectioasa valvei Ao in
DIASTOLA

— Functionala (dilatari marcate ale aortei)
— Altele: sifilis, sdr. Marfan, spond. ankil.

= Consecinte HEMODINAMICE:

mmwﬂha
A

Aorta

Pressure
m

Qlnsuficienta aortica
P CRONICA

= Mai frecventa
= PED ventriculara N/T
= PresiuneaAS = N/T

Q Insuficienta aortica
ACUTA

= Rara

= PED ventriculara T171

= PresiuneaAS T

v v

EDEM PULMONAR ACUT | Aare i INSUFICIENTA

RECURCHATGN recuramation | VENTRICULARA STANGA

16



D. INSUFICIENTA AORTICA - Patogeneza

—y

Pressurg
N-T

Pressure,
N-T

CHRONIC
AORTIC
REGURGITATION

U Zgomote cardiace
<= Suflu holodiastolic

< Suflu Austin-Flint de
SM functionala

Suprasolicitare cr. de
volum a VS
v v

Stenoza || Hipertrofia

mitrala excentrica
functionala .

avs ) Staza/congestie in
Complianta VS este T | Inevolutie  circylatia pulmonara
v
Boala este mult timp T
asimptomatical > Insuficienta
ventriculara stanga
= In sistola: : —
. = Cresterea presiunii
< expulzarea unui VS .
pulsului
crescut = TAS7T ||+ Cresterea 74
* In diastola: (| diferentiale
<rregurgitarea = TADY ||= Circulatie
sangelui din Ao—VS hiperdinamica 17

17

D. INSUFICIENTA AORTICA - Manifestari CLINICE

—

Pressure
N-T

CHRONIC
AORTIC
REGURGITATION

Suprasolicitare cr. de

volumaVs
v v
Stenoza || Hipertrofia
mitrala excentrica
functionala aVs

U Edem pulmonar acut

‘ Complianta VS este T

v

Boala este mult timp
asimptomatical!

@ )

A

U Dispnee de efort/repaus

U Dispnee parox.nocturna

. ) Staza in circulatia
In evolutie pulmonara
Insuficienta

ventriculara stdnga

Ischemia coronariana

|«

U Pulsatii datorita
circulatiei
hiperdinamice

LS|

Semnul Corrigan (pulsatiile a. carotide)
Semnul de Musset (pulsatiile ritmice ale capului)
Semnul Muller (pulsatiile sistolice ale uvulei)
Semnul Quincke (pulsatiile capilare in patul unghial)

18

18




PLANUL CURSULUI

|. Fiziopatologia VALVULOPATIILOR
A. Stenoza MITRALA
B. Insuficienta (regurgitarea) MITRALA
C. Stenoza AORTICA
D. Insuficienta (regurgitarea) AORTICA

Il. Fiziopatologia CARDIOMIOPATIILOR
A. Cardiomiopatia HIPERTROFICA (CMH)
B. Cardiomiopatia DILATATIVA (CMD)
C. Cardiomiopatia RESTRICTIVA (CMR)
D. Cardiomiopatia ARITMOGENA de VENTRICUL DREPT (CAVD)
E. Cardiomiopatii NECLASIFICATE (CN)

I1l. Fiziopatologia MIOCARDITELOR

19

19

Il. CARDIOMIOPATIILE - Definitie, clasificare

= Definitie: afectiuni ale MIOCARDULUI caracterizate prin ANOMALII
STRUCTURALE si FUNCTIONALE ale muschiului cardiac, in absenta:

— Bolii coronariene CARDIOMYOPATHY
HYPERTROPHIC P o R L
— HTA e LY o S P
= A

DissTOUC B o
SYMACTION DI M ToURG
AraLeT

— Valvulopatiilor

— Bolilor cardiace congenitale
capabile de producerea acestor
leziuni.

= Clasificare: 7 = Subclasificare:
U Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) <= Forme familiale/primare (genetice):
Q Cardiomiopatia dilatativa (CMD) [ — mutatii ale genelor care codifica

proteine din structura sarcomerului
sau a citoscheletului
— boli de stocare (tezaurismoze)
(CAVD) — boli mitocondriale (rare)

L CMP neclasificate < Forme non-familiale/secundare 2

U Cardiomiopatia restrictiva (CMR)
U CMP aritmogena de ventricul drept—

20
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A. CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA (CMH) - Definitie, Etiologie

Heart with Hypertrophic

= Definifie: cea mai frecventd forma de CMP ™™™ Cardiomyopatiy
familiala — caracterizata prin:
1. HIPERTROFIE ventriculara stanga (HVS)
2. Disfunctie diastolica ventriculara stanga prin
scaderea compliantei ventriculare ‘
in absenta bolilor responsabile de HVS concentrica

= Etiologie:

a) Forma familiala: cea mai frecventa afectiune CV
cu transmitere genetica autosomal dominanta —
(peste 450 de mutatii a minimum 20 gene diferite ce
codifica proteine sarcomerice - ex., beta-miozina)

b) Forma non-familiala:

—b. metabolice & endocrine: obezitate, acromegalie

—b. infiltrative: amiloidoza

—medicamente: Steroizi anabolizanti

—cordul atletic <~ CMH este cea mai frecventa 2’55 |
cauza de moarte subita la atletii tineri ! 22

= Denumire veche: hipertrofie
septala asimetrica

22




A. CMH - Patogeneza

O Ipoteza DEFICITULUI CONTRACTIL || Q Ipoteza DEFICITULUI ENERGETIC |

Alterarea PROTEINELOR SARCOMERICE
este asociata cu eliberarea de factori TROFICI

HIPERTROFIA Ingrosarea a.
cardiomiocitelor = coronare mici
Hipertrofie septald™ ( lumenului)
asimetrica ¢ 1

| FIBROZA interstitiala R’ 4o 2| Recaptarii Ca2*

Dezorqanizarea sinteza, transfer si
7 9 consum de ATP _

\v| arhitecturii miocardic

Reducerea

densitatii
capilare \

= Compresiunea
a. coronare mici
J intramurale

23

A. CMH - Consecinte FUNCTIONALE

U Dispnee, Ortopnee g
A
Staza/Congestie in
circulatia pulmonara

Syncope

Cresterea presiuniiin AS = risc de FiA
I

o @Disfunctie DIASTOLICA ventriculars
; o Tou e — scaderea compliantei ventriculare
| - alterarea relaxarii ventriculare

‘ @O0bstructie dinamica SIST. in tractul de ejectie al VS ‘
I

Incapacitatea cresterii —ﬂ U Sincopa de efort

|

DC la efort
‘ ®lschemia miocardica cr. M 1 Aritmii ventriculare ‘
¥
’ U Angina pectorala ‘ ’ U Risc de moarte subita ‘

24
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B. CARDIOMIOPATIA DILATATIVA (CMD) - Definitie, etiologie

= Definitie: CMP caracterizata prin: Moriel Homrt: it Cororyopaty
1. DILATAREA ventriculului stang '
2. Disfunctie sistolicé ventriculara stinga

prin scaderea contractilitatii ventriculare

in absenta bolilor responsabile de HVS excentrica

si a bolii coronariene

e

! Obs. Pot fi prezente dilatarea/disfunctia ventriculului drept,
dar prezenta acestora NU este necesara pentru dg. CMD
= Etiologie:
a) Forma familiala:
— mutatii ale genelor ce codifica proteinele sarcomerului
— mutatji ale genelor ce codifica proteinele citoscheletului
b) Forma non-familiala (sporadica): cea mai frecventa
forma clinica de CMP secundara de etiologie multipla

26




B. CMD - Etiologie

= Cauzele de CMD non-familiala/sporadica (in general REVERSIBILE)

Categorie Etiologie

Inflamatorie | Infectioasa = Miocardita virala (Coxsackie, adenov., HIV)
Miocardita parazitara (boala Chagas)
ce progreseaza spre CMP

Non- Cardiomiopatia peripartum (ultimul trimestru
infectioasa de sarcina + 5 luni postpartum, risc de

’ recurenta la sarcinile ulterioare)

Colagenoze: LES, sclerodermie

Boli infiltrative: sarcoidoza, amiloidoza

Toxica = Chimioterapia: ex, antracicline-doxorubicina
= Alcoolism cronic
Endocrina = Hipotiroidism
27
27

B. CMD - Patogeneza

> o Fibroza interstitiala limitat de

U Ipoteza DEFICITULUI CONTRACTIL | o Hipertrofie miocitara }Grad
o Remodelare patologica | hipertrofie

Alterarea PROTEINELOR SARCOMERICE
este asociata cu eliberarea de factori

TROFICI S ¥ in evolutie:
l g | = Fibroz4 interstitialé
2 extensiva
o All locala = Reducerea nr. de
cardiomiocite

< Citokine proinflamatorii

—ﬂ o Cresterea apoptozei cardiomiocitare

| O Ipoteza DEFICITULUI ENERGETIC [ o Alterarea homeostaziei Ca®
o Scaderea expresiei/activitatii SERCA

Q Ipoteza RASPUNSULUI AUTOIMUN o AutoAc anti-cardiaci:
— Receptori  adrenergici
o Productie de Ac cross-reactanti _ Acting P ’
(Ag virale < proteine miocardice) | _ Miozina
o Modificarea proteinelor miocardice | | — Troponine
care devin autoAg — SERCA 28

28



B. CMD - Consecinte FUNCTIONALE

Y- A N ’ Q Dispnee, Ortopnee ‘ ’ Fibrilatie atriala ‘
4 A
Stazé/congestie in :
” circulatia pulmonars ’ Dllate::'ea AS ‘
I
w | 1 PED |
A P
®Dilatarea importanta
aVvs
- — Insuficienta mitrala
@Disfunctia sistolica a VS functionali
(Scaderea contractilitatii) .
Sciderea DEBITULUI CARDIAC <~ ( y

W Oboseala

PED = presiunea end-diastolica QO Astenie musculari

ventriculara

29
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C. CARDIOMIOPATIA RESTRICTIVA (CMR) - Definitie, etiologie

1. Cresterea rigiditatii miocardului
2. Disfunctie diastolicé ventriculara
<= Scaderea compliantei ventriculare responsabila de
cresteri marcate ale PED ventriculare
+ disfunctie sistolica ventriculara in evolutie
= Etiologie:
a) Forma familiala:
— alterarea proteinelor sarcomerului
— boli de stocare (glicogenoze)

= Definitie: cea mai rara forma de CMP caracterizata prin:

[=2]
(=3

Complianta
Scazutd

ne end diastolica ventriculard (mmHg)

— Idiopatica [4& 3 | S cangalan
b) Forma non-familiala: amiie
— lamiloidoza
— sarcoidoza SRS A I — .
: : : : : =0 100 ° 200 300
— endocardita din sdr. hipereozinofilic (sdr. Loeffler) i Kaditivadialnl
— fibroza endomiocardica
31
C. CMR - Consecinte FUNCTIONALE
RIGHT SIDED WP FAILURE
‘ U Dispnee, Ortopnee
I ’- FATIGUE ( *
RS PR S Staza/congestie in
i RS tnits o circulatia pulmonara
ER ¢ Spreen| ENS G DisTRESS
s | Fwgeas I
- ‘ Staza + dilatarea AS
© Cresterea PED in Vdr. 4
& deflcltullde umplere @Cresterea PED in VS
Staza/congestie in & deficitul de umplere
circulatia sistemica l’
¥ Ulncapacitatea
Staza + dilatarea AD .
) ‘ cresterii DC la efort
U Distensia v. jugulare ‘l'
O Hepatomegalie si U Oboseala
asciti PED = presiunea end- U Astenie musculara
diastolica ventriculara 32

U Edeme periferice

32
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D. CMP aritmogena de VENTRICUL DREPT (CAVD)

= Definitie: Tnlocuirea segmentara/difuza a cardiomiocitelor VENTRICULULUI
DREPT cu TESUT FIBRO-ADIPOS cu evolutie progresiva:
— dinspre stratul subepicardic si care se extinde transmural
— Ccu subtierea peretelui liber si apoi dilatarea VD

I CAVD determina 20% din cazurile de moarte subita cardiaca la atletii tineri

= Etiologie:
a) Forma familiala:
— mutatii ale genelor care codifica
proteinele desmozomilor
b) Forma non-familiala:
— afectiuni in care este implicata
inflamatia miocardului
= Manifestari - Holter de 24 ore:
ESV frecvente cu origine in VD
Episoade de TV nesustinuta
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D. CAVD - Consecinte FUNCTIONALE

Pierderea progresiva a cardiomiocitelor VD si inlocuirea lor
cu TESUT FIBRO-ADIPOS

.y - | I
Aparitia insulelor de tesut miocardic ’ Atrofia miocardica progresiva ‘
separate de tesut fibro-adipos ‘1' ‘1'
¥ ¥ . . -
Modificéri || Substratul anatomic al Subiereasi | | Afectarea VS in
ECG || macrocircuitelor de reintrare dilatarea VD evolufie
. v DISFUNCTIE VD
Riscul de moarte REGIONALA/GLOBALA
subita prin v v __
J tahiaritmii maligne | DISFUNCTIE BIVENTRICULARA |
y

<= Aparitia undelor epsilon in V1-V3 i00 ARRRRARR ARSI
i H } I

= potentiale tardive de mica amplitudine _1\ / j ‘ e
la sfarsitul QRS corespunzatoare TR V_wk v____

zonelor de conducere incetinita it | L | L3

35

PLANUL CURSULUI

|. Fiziopatologia VALVULOPATIILOR
A. Stenoza MITRALA
B. Insuficienta (regurgitarea) MITRALA
C. Stenoza AORTICA
D. Insuficienta (regurgitarea) AORTICA

Il. Fiziopatologia CARDIOMIOPATIILOR
A. Cardiomiopatia HIPERTROFICA (CMH)
B. Cardiomiopatia DILATATIVA (CMD)
C. Cardiomiopatia RESTRICTIVA (CMR)
D. Cardiomiopatia ARITMOGENA de VENTRICUL DREPT (CAVD)
E. Cardiomiopatii NECLASIFICATE (CN)

I1l. Fiziopatologia MIOCARDITELOR
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E. CMP neclasificate

U Cardiomiopatia Tako-Tsubo sau sdr.de balonizare apicala

= Definitie: CMP de stres caracterizata prin:

1. Disfunctie sistolici acuts APICALA reversibil a ventriculului stang
2. Contractilitate normalal/crescuta a BAZEI ventriculului stang

3. Tablou clinico-biologic si aspect ECG de sindrom coronarian acut
in absenta leziunilor ATS fixe/complicate la coronarografie

Emotional Malady | Intense feelings can cause the heart to change shape

The shae of i left ventricle In with syndrome, The disorder was first identified In Jopan
dulmnummm mhﬂmmmm and named after a tako-tsubo octopus: =
the aorta shape. trap because of Its similar shape.
o — NORMAL CMP Takotsubo
37

Cardiomiopatia Tako-Tsubo

= Etiologie
— stress emotional intens (sindromul ,inimii zdrobite”) Q’
— stress fizic asociat cu durere intensa (ex. interventie chirurgicala)
Leave qour octopus in its takotsubo!

Sbtres— M"" g

cnuspasm

Broken |( Heart Syndrome

~80% are women
Neurogenic £

ttregt iomyopathy,...

= Factor FAVORIZANT:
Nivelul scazut de ESTROGENI
<~ CMP apare in peste 80% din cazuri la femei
in perioada postmenopauza
(estrogenii protejeaza miocardul de efectele
cardiotoxice ale excesului de catecolamine)

Takotsubo

catecholamine-induced transient myocardial stunning 38
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Cardiomiopatia Tako-Tsubo

Qlpoteza CARDIOTOXICITATII indusa

de catecolamine

Qlpoteza DISFUNCTIEI MICRO-
CIRCULATIEI CORONARIENE
indusa de catecolamine

v

v

v

Rec.3,-adrenergici
cu densitate mare
la nivel BAZAL

Rec.3,-adrenergici
cu densitate mare
la nivel APICAL

Efect INOTROP

Efect INOTROP

— Alterarea eliberarii de NO

— V.C. excesiva (rec. o-adrenergici)

— Alterarea perfuziei miocardului la
nivelul teritoriului coronarian apical

pozitiv negativ
Hipercontractilitate | | Disfunctie contractila
BAZALA APICALA
Disfunctie CONTRACTILA e
TRANZITORIE = Epnephine ARG, sinang 39
— Negatively inotropic
39
PLANUL CURSULUI

|. Fiziopatologia VALVULOPATIILOR
A. Stenoza MITRALA
B. Insuficienta (regurgitarea) MITRALA
C. Stenoza AORTICA
D. Insuficienta (regurgitarea) AORTICA

II. Fiziopatologia CARDIOMIOPATIILOR
A. Cardiomiopatia HIPERTROFICA (CMH)
B. Cardiomiopatia DILATATIVA (CMD)
C. Cardiomiopatia RESTRICTIVA (CMR)
D. Cardiomiopatia ARITMOGENA de VENTRICUL DREPT (CAVD)
E. Cardiomiopatii NECLASIFICATE (CN)

lIl. Fiziopatologia MIOCARDITELOR
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l1l. MIOCARDITELE

= Definitie — disfunctii miocardice ACUTE sau CRONICE
determinate de INFLAMATIA miocardului, in absenta
bolii coronariene, HTA, valvulopatiilor, cardiop. congenitale
= Etiologie — 50% din cazuri idiopatica
O@Infectioasa:
— etiologie VIRALA (cea mai frecventa) determinata de infectia cu:
o enterovirusuri (Coxsackie grup B), adenovirusuri, parvovirus 19
o citomegalovirus, v. Epstein-Barr
— etiologia bacteriana (rara) asociata cu:
o reumatismul articular acut (cardita reumatismala)
— etiologie parazitara = miocardita din b. Chagas
@Non-infectioasa:
— reactie de HS indusa: medicamentos, postvaccinare
— miocardita din bolile de colagen (LES)
— miocardita din cardiotoxicitatea antraciclinica, etanolica, droguri
— miocardita hipereozinofilica (fibroza endomiocardica Loeffler) 41

Myocarditis

Inflammation of
heart muscle

Myocarditis? What?
| thought it was just
acold.
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l1l. MIOCARDITELE

= Patogeneza miocarditelor VIRALE - 3 etape

ETAPA Mecanism PATOGENIC

Etapa | = Infectia virala = efecte direct citotoxice = necroza si apoptoza
(1-4 zile) cardiomiocitelor

Etapaall-a | = Activarea raspunsului IMUN la infectie = declansata de Ag virale

(4-14 zile) | = Limfocitele NK elibereaza perforine = citoliza celulelor infestate

< LT si macrofagele care infiltreaza miocardul elibereaza:

= citokine proinflamatorii: TNF-a, IL-1, IL-6 = inflamatie ACUTA

= factori de crestere: FGF, TGF-beta = proliferarea fibroblastilor cu
declansarea fibrozei miocardice

Etapaallla | = Declansarea reactiei AUTOIMUNE & a inflamatiei CRONICE mediate

(>14 zle) de LT autoreactive & autoAc anti-miozind = perpetuarea
distructiei miocardice dupa eliminarea virusului = complicatii:

— Acute: IC acuta, sindrom coronarian acut, aritmii, moarte subita

— Cronice: miocardita cronica cu remodelare ventriculara & dilatare

42



l1l. MIOCARDITELE

Manifestari CLINICE
— Asimptomatica — in formele usoare
— Simptomatica: prodrom infectios (febra, transpiratii, mialgii)) ce precede (cu
1-2 saptamani) instalarea simptomatologiei:
o dispnee, fatigabilitate — determinate de scaderea DC (IC acuta sistolica)
o palpitati — determinate de aritmii

So diszgnfort/durfzri toraclicé QIENS & SYMPTOMS
— Soc cardiogen — in formele severe e
PRRANTHMIAS \ ol 2~ PosimionaL
Evolutie: O l @ / CHEST PAIN
Y N e

— Vindecare in séptamani/luni (50%)
— Complicatii cronice (40%)

o Cardomiopatie DILATATIVA

o Insuficienta cardiaca cronica
— Deces in formele acute fulminante (10%) "
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