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&,ﬁ% 1. Relatia fortd - viteza de scurtare

m Conditu1 de realizare:
- sarcina = creste progresiv,
- I, = constanta.

» raspunsul contractil:

e :
sarcina=0 [~

< sarcina 1 [ <

\sarcina 1 L=< F

1zometrica)



Viteza
Ve

s Concluzie:

Forta [11/v

n Efectele asupra relatier forta-

Adrenalina viteza de scurtare:

v’ cresterea presarcinii: 1
numai forta.

v agentii inotrop pozitivi
(adrenalina): t atat forta

catsi V...
Forta g v = parametru dependent
doar de inotropism.



o8 2. Mecanismul Frank-Starling

of (Relatia Lungime-Tensiune)
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= Numitd s1  autoreglarea

heterometrica a 1nimii.

In 1895 Frank demonstrea-
za urmatoarele: cu cat pre-
sarcina este mal mare cu
atat este mair mare forta
dezvoltata de  muschiul
cardiac de broasca.

In 1914 Starling demons-
treaza acelasi fenomen pe
un preparat cardiopulmonar
de caine.



g“é&\ Experimentul Frank-Starling
=

s Conditi1 de evidentiere a relatiel
—— e [rank-Starling :

= sarcina = constanta,
s |. = creste progresiv.
s Parametr1 masurati :

s repaus: TP (tensiune pasiva),
s contractie: TA (tensiune activa).

= Raspuns: -
TA=|

- ﬁ@(Lmnm{ﬁP:l
(A = Max

L1 @2u0-
<L @2h <[TP=Tusor

TA=1
\gm(24mD{TP:T




Jph@@tma mecanismului Frank-Starling

o Teﬂ81unea activa (TA) - dependenta de interactiunea actina -
mioZzina.

s Tensiunea pasiva (TP) - dependenta de fortele elastice.

—_— Ll li< 1,8 -
v’ suprapunere miofilamente actinall | T A

l v elasticitate pastrata [ TP.

0 li= 2,2 -

—~ v’ interactiune optima actina-miozina
i afinitatea fata de Ca™ U TA,,
I > X
v elasticitate pastrata [ TP.
1> 2.4 1L

l [ | i 0
I —_— I v'departarea actinei de miozina [1 | TA
—— . o o, e

v pierderea elasticitatii [ TP.



1% Curba Lungime-Tensiune

iﬁ)CMX A Forta (I, (1.8-2.2 W)
;U [ _
TA (Sistold)
Rezerva
Cardiaca
DCrepaRs _——_—O = — — = —

Risc de Edem
HE» Pulmonar

Tensiune
Debit Cardiac
(1/min)

TP (Diastola)

. >
L (L)
1.8 2 2.2 2.4 (VEDV) (ml)



m se regasesc in relatia lungime-tensiune pentru cardiomiocit:
= in conditi1 de repaus, muschiul cardiac functioneaza la o
lungime suboptimala;

s la cresterea lungimii sarcomerului: t numarul situsurilor
de legare acto-miozinice [  numarul puntilor acto-
mi10z1inice;

= mecanismul implica s1 1 afinitati structurilor contractile
pentru Ca™" citosolic.



m Relatia lungime - tensiune urmareste influenta pe care o
are modificarea lungimii initiale asupra capacitatii
muschiului de a dezvolta forta (tensiune):

Forta L1..

= [a orice valoare a |, forta poate f1 modificata de agentii
Inotropi:
= 1 forta sub actiunea factorilor inotrop pozitivi
(deplaseaza curba in sus);

= | forta sub actiunea factorilor inotrop negativi
(deplaseaza curba in jos).



Efectele factorilor inotropi asupra curbei lungime-tensiune

Y | Factori inotrop pozitivi
Ndrmal : ‘g‘lg;e;alma;

B-Agonistii;

I < Tonicardiacele;
: Miofilina;

_ 1t Catt

Factori inotrop negativi

|

|

|

|

|

, /Ach;

: SNVP;

: B-Blocantele;

I < Blocante canale Ca**;
: Ischemia (1 O,, t HY);
|

t K*
~

Tensiune
Debit cardiac (I/min)

>

1.8 2.2 2.4 L (L)
(VEDV) (ml)



- Mecanismul Frank-Starling pentru intreaga inima

_“lik
—4

“In cond1t11 fiziologice intma pompeaza un volum de sange
egal cu volumul pe care il primeste.”

= Mecanism: | 1 Presarcina t Postsarcina

N ]
11 (1.8-22m) Ot VEDV

[]
t Forta de contractie

[]
1 VS (Volum sistolic)

]
t DC (Debitul cardiac)

s Cu cat muschiul cardiac este mai intins 1 Fcontr 1 DC



77~ Rolul mecanismului Frank-Starling

s Pentru intreaga inima, alungirea muschiului cardiac
echivaleaza cu t volumului end diastolic ventricular
(VEDV), obtinuta prin t presarcinii (cresterea intoarcerii
venoase) sau T postsarcinii (cresterea presiunii aortice).

s Rezultat: 1t VEDV [t forta de contractie ventriculara [
t volumul sistolic (VS) LIt debitul cardiac (DC).

m Prin acest mecanism se realizeaza echilibrul intre debitul
cardiac s1 Intoarcerea venoasa:

= Cu cat este mai1 mare Intoarcerea venoasa, cu atat va fi
mai mare VS si prin aceasta DC;

s astfel se previne acumularea sangelui in 1nima s1 in
vene.



m reprezintad rezerva diastolica a inimii folosita pentru:
s cresterea DC in conditiile unui necesar crescut (efort);
= pentru a compensa o insuficienta cardiaca:

v’ eficient pana la 1.<2.4 Y (insa compensarea implica
dilatare ventriculara progresiva, conducand la
scaderea rezervei cardiace);

vineficient cand 1.>2.4 Y, datorita:

- | forte1 dezvoltate;
- tVEDP [ Risc de edem pulmonar.
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@I‘e%’amsme prin care 1 VEDV:

= T Presarcina (1 intoarcerea
venoasd) Presarcina
- parametru diastolic (c.m.
important);
- 1 intoarceri venoase Ll alungirea
miocardului ventricular [t forta
dezvoltata [  debitul cardiac
pana cand corespunde intoarcerii
venoase.

= T Postsarcinii (1 presiunea, )
- In timpul sistolet;
- 1 presiunil arteriale [ VESV
[t VEDV [t forta de
contractie, pentru a permite Inimii
sa pompeze sangele impotriva unel
presiuni ridicate.

\




Tensiune
Debit cardiac (I/min)

A

Cmrb@ lungime-tensiune in insuficienta cardiacd

A

Factori inptrop pozitivi
|

No:rmal

~ < Insuficienti cardiaci+

“/ |Insulﬁc1enta Medicatie tonicardiaca

- |cardlaca

I I | I

I I | I

I I | I

| 1 | I

I I | I

I I | :

I I | .

oo Risc de edem
|

: i : ! ) pulmonar

I ; ; l ;1

2 22 24 (W)

(VEDV) (ml)
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“ 3. Presarcina (P,)

m Parametru diastolic [I determina

volumul (VEDV) s1 presiunea
Sistola (VEDP) intracavitara inainte de
contractie.

m Presarcina poate fi definita ca:

m volum de umplere
ventriculara;

n presiune de umplere
ventriculara.

» Fiziologic, crescand intoarcerea
venoasa [ VEDV [t forta
de contractie (prin mecanismul
Frank-Starling).

— = Limite:valori crescute ale VEDV
(VEDV) [ Risc de edem pulmonar.

Volum Sistolic

Diastola




Wrorii care influenteaza P,: lntoarcer%

venoasit @
a) Intoarcerea venoasa:
- presiunea venoasa (d.p.);
- volumul sangvin (d.p.);

- FC (1.p.);
- presiunea atriala;

b) Complianta/distensibilitatea ventriculara

(definita ca s1 raportul intre Avolum s1 Apresiune):
- elasticitatea peretilor inimii (d.p.): | in fibroza;
- elasticitatea pericardului (d.p.): | in pericardita;
- grosimea peretilor (1.p.): 1 in hipertrofia cardiaca;
- gradul de relaxare (d.p.): | 1n 1schemie;
- tonusul miocardului (1.p.): - + de SNVS , Ca*™™;

- | de SNVP, K*;

¢) Rigiditatea ventriculara este inversa compliantei.



W% ﬁ 4. Postsarcina (P,)
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s Parametru sistolic (wall stres) [
tensiunea intraparietala (T)
Postsarcina dezvoltata in peretele ventricular in
timpul sistolel, pentru deschiderea
valvelor semilunare s1 pentru ejectia
sangelui in artere:

= pentru VS: echivalenta cu
presiunea din aorta;

= pentru VD: echivalenta cu
presiunea din artera pulmonara.

» Factorii care influenteaza P,:
s Presiunea arteriala (P) - d.p.
s Raza ventriculului (1) - d.p.
s Grosimea peretilor (h) - 1.p.



= In timpul sistolei: VS Osferic [ se

aplica Legea Laplace:
T = Pxr
2h

= In timpul fazei de ejectie, cresterea
presiunil intraventriculare este
determinata de modificarea
dimensiunilor inimii (s1 nu de
cresterea forte1 de contractie).




s Efectele negative ale cresteri
postsarcinil asupra functiei cardiace:

1) + P, [t echivalenta P

[] l{ VS ejectat
t volumul rezidual (VESV).

Compensator: prin insumarea
VESV cu volumul adus normal
prin intoarcerea venoasa [t
volumul end diastolic (VEDV) L
va antrena mecanismul Frank-
Starling la urmatoarea bataie [
t forta de contractie.

2) 1 consumul de O, (MVO,).

intraventriculara




= In situatii patologice:

= 1P, (1 TA, stenoza aorticé)}
T

= 11 (insuficienta cardiaca,

insuficienta aortica) a

1 MVO,

s Compensator: th [1 Hipertrofia
cardiaca LI T LI MVO.,.




2/% Tipuri de hipertrofie cardiaci

-

‘I'S'- !
LU {:
S, v.!-_._r.'

s Concentrica (in HTA sau stenoza
aortica)

= la solicitarea de presiune; Normal

s realizata prin adaugare de noi
sarcomere “in paralel”;

= Volum =normal; VEDP = 1.

ventricul

s Excentrica (in msuficienta cardiaca Hipertrofie
. < M -/ t - =)
sau 1nsuficienta aortica) concentrica

= la solicitarea de volum;

s realizata prin adaugare de noi
sarcomere “in serie’’;
=1; VEDP =1. Hipertrofie

excentrica

- VOlumventricul



m  Efectele negative ale hipertrofiel cardiace in timp:

1) cresterea necesarului de O, fara formarea de noi
capilare [ dezechilibrul cerere/oferta O, L1 Ischemie
miocardica;

2) prin cresterea grosimii peretelui ventricular [
| Complianta [ Risc de edem pulmonar;

3) alterare functionala 1reversibila [1 insuficienta
cardiaca.

s Obs: la persoanele antrenate, prin solicitarea functionala 1
[ hipertrofia inimi1 dar care se instaleaza in paralel cu
formarea de noi capilare [1 nu apare dezechilibrul
cerere/oferta O, .



g ﬁ 5. Inotropismul

- |
o Reprezmta performanta inimii

» Este modificarea forte1 s1 vitezel de contractie miocardice,
ca raspuns la actiunea factorilor inotropi, independent de
presarcina s1 postsarcina. {

TFcontracgie 4 VS DC

m Factori inotropi pozitivi: :
t Viteza

= SNS, catecolaminele;
» Medicatia: 3-agonista si tonicardiaca, teofilina,

s TCa.

= Factori inotropi negativi :{l Fc_ontractie I VS DC
. PSNS, lVlteza
» Medicatia: 3-blocante, blocantele canalelor de calciu;
s TK;

= Hipoxia s1 acidoza.



/% Indicatorii de apreciere a contractilitatii
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1. Fractia de ejectie (FE) - cel mai util in

| aprecierea contractilitatii miocadice in
clinica,
= evaluata prin ecocardiografie
o VS VEDV - VESV
3 s FE=—100 = 100
2 VEDV VEDV

= Normal FE > 55% (065%);
= 1 FE - efect motrop +

_ =» | FE - efect inotrop —

— A . .
el _ . = FE scade precoce in insuficienta
Timp cardiaca.




— it A
— ey
b ]

Presiune

-

.".'..:
i 4

f
[

“ Indicatorii de apreciere a contractilitatii

2. Aspectul curbei presiune/timp

s viteza maxima de contractie (dP/dt
Max). Este accelerata de factornu
inotrop pozitivi si redusa de ce1
Inotrop negativi.

= VEDP: | efect motrop +/ 1 efect
inotrop — .

s durata ejectiei: t efect inotrop +.

3. Viteza fluxului de sange in aorta
ascendenta - accelerata de factorn
» Inotrop pozitivi s1 redusa de cei 1notrop

Timp

negativi.
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» Importanta: factorii inotrop pozitivi permit utilizarea
rezervel sistolice a mimii L

= s¢ imbunatateste contractia miocardica [1 inima este mai
mica in sistola;

s T volumul sistolic LI cresterea DC;

m T fractia de ejectie (FE > 70%);

= se¢ Imbunatateste relaxarea miocardului (efect lusitropic).
s Utilizare:

= In efort (stimularea SNVS + catecolamine) [  DC.

s Compensarea insuficientel cardiace.
s DC= Volum Sistolic x FC
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= Concluzie: cresterea DC (de 1a 5 I/min la 25-35 1/min) poate
fi realizata prin mai multe mecanisme, care implica:

= T Volumului Sistolic:
v'prin utilizarea rezervei sistolice (efect inotrop pozitiv)
= contractie mai buna [ Fractia de ejectie;

v'prin utilizarea rezervei diastolice (mecanism Frank-
Starling)

= umplere ventriculara mai buna [t VEDV.
s t FC:
v'eficientd pana la FC efectiva (FCE = 200 - varsta)

v'FC mare = factor limitativ [1I  Durata diastolei [J
| umplerea ventriculara LI VEDV LI VS.



/% Modificarea volumelor ventriculare
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Inotropism + Mecanism Insuficienta
(1FE) Frank-Starling cardiaca
(FE=const) (! FE)
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A/ Volumele si presiunile ventriculare

Parame- | Semnificatie Valoare | Mec. Frank-| Inotro-
tru medie Starling pism
VEDV Volum Ventricular. [1100-140 ml 1 Const.
la sfarsitul diastolei
VESV Volum ventricular [UW0-70 ml 1 l
la sfarsitul sistolei
VS Volumul sistolic [1770-90 ml 1 1
ejectat
. Raportul [H5°
F.ractla de | oot OA> Const. 1
ejectie (>55%)
VEDP Presine | 812 mmHg : |
ventriculara la Vst
sfarsitul diastolei ( 5 g)
3-6 mmHg

(Vdr)
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