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Prefa

in arhitectura formrii medicale universitare, cursurilé materialele didactice nu
reprezint doar instrumente de transmitere a infolgiaci veritabile repere de constrigc
profesional. Din perspectiva mea de Decan al Faciiltle Medicin, consider ¢ una dintre
responsabilit ile eseniale ale uneicoli medicale moderne este aceea de a oferi stilme i
acces la cunotere actualizat riguros structurat i ancorat in realit ile medicinei
contemporane. intr-un domeniu precum cardiologia, aceastiune devine cu atat mai
important .

Cardiologia se aflast zi printre specialit ile cu cea mai rapiddinamic de dezvoltare.
Progresele din ultimele decenii au fost remarcabile: de famaraa mecanismelor
fiziopatologice i extinderea metodelor imagistice, pda apariia unor terapii inovatoare, a
unor interveni tot mai sofisticatei a unei abordi integrate, centrate pe pacienpe reducerea
riscului cardiovascular global. intr-un asemenea context, actuizaermanent a
coninutului educaonal nu mai este doar un deziderat academic, ci devine o necesitate
fundamental. A forma astzi un viitor medic pe baza unor informancomplete sau depite
Tnseamn a-l trimite méaine in practica medicahsuficient pregtit pentru complexitatea real
a pacientului cardiovascular.

Importana cardiologiei dep e te ins cu mult graniele unei singure discipline. Bolile
cardiovasculare continus reprezinte principala cauzde morbiditate i mortalitate in
majoritatea rilor europene, inclusiv in Roméania, avand un impact major asupra duratei
calit ii vie ii, asupra dizabilit ii, asupra costurilor sistemului denstate i asupra echilibrului
social in ansamblu. Din acest motiv, modul in care predardiologia in facultate nu
influeneaz doar parcursul profesional al studentului, ci, indirects n tatea public a
generadilor viitoare. Fiecare naune clar ineleas, fiecare algoritm diagnostic bine ngy
fiecare principiu terapeutic actualizat poate deveni, in timp, @zidecorect la patul
bolnavului, o complicae prevenit, o via salvat.

Acest nou curs de cardiologie vine tocmai in intampinarea aoestei de actualitate,
claritate i relevan clinic . El reflect nu doar expertiza profesionali efortul academic al
colectivului Clinicii Universitare de Cardiologie, cii angajamentul unei comunit
universitare de a mdne standarde nalte in edueamedical. In calitate de Decan, privesc
apariia unor asemenea luer ca pe un semn de maturitate instanal i de responsabilitate
academic. O facultate puternicnu este definitdoar de tradia sa, ci i de capacitatea de a-
reinnoi permanent instrumentele de formare, despunde exigeelor prezentuluii de a
preg ti lucid viitorul.

Sunt convins c valoarea unui curs nu stloar in acuratea informaiei pe care o
conine, ci iin felul in care rele te s formeze un anumit mod de gandire: disciplinat, critic,
integrativ i profund orientat dre pacient. In medicin i mai ales in cardiologie, nu este
suficient s cunoti definiii i clasific ri; este necesar 3n elegi relaii, s recunoti priorit |,

S anticipezi riscurii s iei decizii intr-un cadru dinamic, uneori sub presiunea timpului. De
aceea, un curs modern trebuidie mai mult decat un compendiu de inforindrebuie s fie
un ghid de formare a ianamentului clinic.



imi exprim convingerea cacest curs va reprezenta un sprijin real pentru styaen
resurs valoroas pentru formarea lon, dincolo de spaul universitar, o investie autentic in
calitatea medicinei de maine. Tn cele din urfiecare generi de studempe care o forrm
poart mai departe nu doar cunim ele primite, ci i standardele pe care le-am considerat
demne de profesia medicalar atunci cand aceste standarde sunt inalte, aciuadestruite
cu responsabilitate, beneficiul lor ssfrange inevitabil asupra intregii sociét

Timi oara Prof. Dr. Bogdan Timar

Martie 2026
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ABREVIERI

A

18F-FDG — 18-fluorodeoxiglucoz

AAA — anevrism de aoriabdominal

AAT — anevrism de aortoracic

ABC - Airway—Breathing—Circulation

ABPM — monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale
IECA — inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei
AD — atriu drept

ADA - artera descenderanterioar

ADP - adenozin-difosfat

AEFP — activitate electricf r puls

AHA — American Heart Association

AINS — antiinflamatoare nesteroidiene

AIT — atac ischemic tranzitor

ALS — advanced life support

Angio-CT — angiografie prin tomografie computerizat
Angio-IRM — angiografie prin imagisticprin rezonan magnetic
ANOCA / INOCA - angin/ischemie cu artere coronare neobstructive
Ao — aort

AOS — apnee obstructivde somn

AP — artera pulmonar

APTT - activated partial thromboplastin time (timp pdrde tromboplastinactivat )
API — angin pectoral instabil

ARB / BRA — antagontti ai receptorilor angiotensinei
ARNI — inhibitori ai receptorilor angiotensineineprilizin
AS — atriu stang

ASAT — aspartat-aminotransferaz

ASLO - anticorpi anti-streptolizinO

ATP — adenozin-trifosfat

AV — atrioventricular

BAV — bloc atrioventricular

AVC - accident vascular cerebral

AVK — antagontiti ai vitaminei K

BAC / CABG - by-pass aorto-coronarian
BAP — boal arterial periferic

BB — beta-blocant

BCR / CKD - boal cronic de rinichi

BID — de dou ori pe zi

BLS — basic life support

BMS — stent metalic simplu

BNP — peptid natriuretic de tip B

BNS — boal de nod sinusal
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BR — bloc de ramur
BRD — bloc de ramurdreapt
BRS — bloc de ramurstang

CA — cardiomiopatie aritmogen

CAD - boal coronarian

Caa.L- ion calciu

CCD - cuspa coronardreapt

CCS - Canadian Cardiovascular Society

Cl — index cardiac

CK/CK-MB - creatinkinaz/ izoenzima MB

CMH - cardiomiopatie hipertrofic

CMD - cardiomiopatie dilatativ

CMR - cardiomiopatie restrictiv

COX-1 — ciclooxigenaza 1

CPAP — presiune pozitivcontinu n c ile aeriene
PCR — protein C reactiv

CRT- terapie de resincronizare cardiac

CRT-D - terapie de resincronizare cardiaa defibrilator
CRT-P — terapie de resincronizare cardiaa pacing
CT - tomografie computerizat

CYP3A4 — izoenzim citocrom P450 3A4

DC — debit cardiac

DES - stent farmacologic activ

DHP — dihidropiridinic

DOAC - anticoagulante orale directe
DS — debit sistolic (volum Haie)

DZ — diabet zaharat

ECG / EKG — electrocardiogram

ECMO - oxigenare extracorporegde membran
El — endocarditinfecioas

ESC — European Society of Cardiology

ETE — ecocardiografie transesofagian

ETT — ecocardiografie transtoracic
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FA — fibrila ie atrial

FC — frecven cardiac

FE — fracie de ejede

FEVS — fracia de ejede a ventriculului stang
FFR —rezerva fraconal de flux

FT3 / FT4 — triiodotironin liber / tiroxin liber
FV — fibrila ie ventricular

G

GPIIb/llla - receptor plachetar GPIIb/llla

HAS-BLED - scor de risc hemoragic

HbAlc — hemoglobin glicozilat

HCM-risk SCD — scor de risc moarte subin cardiomiopatia hipertrofic
HIV — virusul imunodeficierei umane

HLA — antigen leucocitar uman

HNF — heparin nefracionat

HTA — hipertensiune arterial

HTP — hipertensiune pulmonar

HVS — hipertrofie ventricularstang

IABP — balon de contrapulsa intraaortic

IC —insuficien cardiac

ICD - defibrilator cardiac implantabil

ICT /ICV —istm cavotricuspidian

IDL - lipoproteine cu densitate intermediar
IGB —indice glezn-bra

IL-1 /IL-6/1L-18 — interleukine

IMA — infarct miocardic / infarct miocardic acut
IMC - indice de mascorporal

INR — international normalized ratio

IRM —imagistic prin rezonan magnetic
ISDN — izosorbid dinitrat

I.v. — intravenos

13



KLL- ion potasiu
kg — kilogram

LDL - low-density lipoprotein

LGE - late gadolinium enhancement
HGMM - heparine cu greutate moleculatic
Lp(a) — lipoproteina(a)

M

MAPSE — mitral annular plane systolic excursion
MCE — masaj cardiac extern

MRA — antagoniti ai receptorilor mineralocorticoizi
MSC — moarte subitcardiac

ms — milisecunde

NaLL- ion sodiu

NAV — nod atrioventricular

NETs — neutrophil extracellular traps

NICE — National Institute for Health and Care Excellence

NLRP3 — inflammasom NOD-like receptor family pyrin domain containing 3
NT-proBNP — fragment N-terminal al pro-BNP

NYHA — New York Heart Association

PAP — presiune arterialpulmonar

PCI/ PTCA — intervenie coronarian percutan

PCSK9 — proprotein convertase subtilisin/kexin type 9
PERC — Pulmonary Embolism Rule-out Criteria

PESI — Pulmonary Embolism Severity Index

PET — tomografie cu emisie de pozitroni

PFA — ablaie prin camp pulsatil

PM — pacemaker

PR/ QRS /QT/QTc/RR-intervale electrocardiografice
PSAP - presiune sistolicin artera pulmonar
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RAA — reumatism articular acut

RAAS / SRAA — sistemul renin-angiotensin-aldosteron
RCP - resuscitare cardiopulmonar

RFG - rata filtr rii glomerulare

ROS - reactive oxygen species

SaO - saturde arterial a oxigenului

S3- zgomot cardiac llI

SCORE - Systematic Coronary Risk Evaluation
SPECT - tomografie cu emisie de foton unic

STEMI - infarct miocardic cu supradenivelare ST
SVA / SVB - suport vital avansat / suport vital de baz

TA/ TAS / TAD — tensiune arterial

TAPSE — tricuspid annular plane systolic excursion
TEP — tromboembolism pulmonar

TEVAR - reparare endovascula aortei toracice
TEV — tromboembolism venos

TRIN — tahicardie prin reintrare intranodal

TSH — hormon tireostimulator

TV — tahicardie ventricular

TVP — tromboz venoas profund

Ul — unit iinternaionale

\Y,

VA-ECMO / VV-ECMO - ECMO veno-arterial / veno-venos
VAD - dispozitiv de asistare ventricular

VD - ventricul drept

VLDL - lipoproteine cu densitate foarte joas

VP —ven pulmonar

VS — ventricul stang
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VSH - viteza de sedimentare a hematiilor
VTD / VTS — volum telediastolic / volum telesistolic
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Capitolul 1. APARATUL CARDIOVASCULAR:
EVALUARE DIAGNOSTIC I INVESTIGA |l PARACLINICE.
RISCUL CARDIOVASCULAR GLOBAL

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ R, ANDREEA FAUR-GRIGORI,
SIMINA CRI AN, RALUCA COIFAN, ALINA-RAMONA COZLAC,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

I. Anamneza

Anamneza constituie cea mai importagtrs de informaii cu privire la boala unui
pacient i ofer , al turi de examenul obiectiv, baza unei salemtite a examenelor paraclinice
ce vor fi efectuate ulterior. Investigige paraclinice nu vor inlocui niciodaexaminarea clinic
a bolnavului, ci doar o completeanferind, astfel, certitudine cu privire la diagnostic.

Anamneza cuprinde investigarea simptomelor relatate de pacientglmanternrii,
istoricul bolii, antecedentele heredocolaterale, antecedentele persamaddiiile de munc.

1. Varsta

Varsta pacientului reprezinuin element important in orientarea etiologacpatologiei
cardiovasculare.

La tineri, predomin leziunile valvulare, afectile miocardice i pericardice, frecvent
n contextul infedilor virale sau bacteriene, precum hipertensiunea arterialsecundar
bolilor renale, inclusiv stenozei de arteenal .

La adult, aceste patologii se mi@ncu o inciden relativ constant la care se adaug
ins , patologia vascularasociat diabetului zaharai procesului de ateroscleraz

La varstnici, domin patologia aterosclerotic cu afectare cerebralcoronarian i
periferic .

2. Sexul

Sexul pacientului influeeaz incidena anumitor afequni cardiovasculare. Astfel, la
b rbai se intalnesc mai frecvent trombangeita obliteraneziunile aortice, in timp ce la femei
predomin patologia valvei mitralei arterita Takayasu.

3. Antecedente heredocolaterale

Factorii genetici au un rol bine documentat in af@atinor boli cardiovasculare. Ad&
sunt implicai in cardiopatiile congenitale, cardiomiopatia hipertroficu inciden familial
crescut), sindromul Marfan, precum in ateroscleroza coronariagu transmitere familial
adesea corelat cu hipercolesterolemia familial De asemenea, diabetul zaharat
hipertensiunea arteriaprezint agregare familial

in anamnez este important i investigarea patologiei apte in cursul sarcinii la
mam .

4. Antecedente personale patologicefiziologice
Antecedentele personale patologice pot orienta diagnosticul etiolalgibolii
cardiovasculare:
infeciile streptococice (faringite, amigdalite), reumatismuticatar acut i
scarlatina pot fi asociate cu afectarea cardiaamatismal,
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infeciile virale (Coxsackie, Echo, Polio, SARS-CoV-2) pot determina mébiea
sau pericardite;

tuberculoza este relevantpentru pericardita acutsau pericardita cronic
constrictiv ;

afeciunile respiratorii cronice pot conduce la afectarea cordului drept;

bolile endocrine (hipertiroidismul, feocromocitomul) pot determina oandipatii;
bolile renale reprezinto cauz important de hipertensiune arteriasecundar,
diabetul zaharat constituie un factor major de risc cardiovascpitar
macroangiopatie (aterosclerozerebral, coronarian, arteriopatie periferig i
microangiopatie (afectare renabcular ineuropatie diabetic prin afectarea vasa
nervorum).

Antecedentele personale fiziologice sunt de asemenea relevaet®pauza este
asociat cu creterea riscului de boalcoronarian la femei, ajungand aproape egal cu cel al
b rbailor, iar sarcina poate reprezenta un moment de debut sau dexdeplisinei patologii
cardiace.

5. Condiiidevia imunc

Evaluarea condilor de via i munc este esefal in anamneza cardiovascular
Alimentaia bogat in gr simi saturate favorizeazdislipidemiile i ateroscleroza, consumul
excesiv de dulciuri este asociat cu obezitatediabetul zaharat, iar aportul crescut de sare
contribuie la aparia hipertensiunii arteriale. Fumatul reprezioh factor major de risc pentru
ateroscleroz

La femei, utilizarea anticoncepnalelor poate favoriza apaa hipertensiunii arteriale

i a fenomenelor trombotice.

Consumul cronic de alcool este recunoscut ca factor etiologicrdiocaopatiei
alcoolice. De asemenea, este descris ,Holiday Heart Syntir@imeaie in care consumul
excesiv de alcool asociat efortului fizic intens poate dealt&udbur ri de ritm cardiac (cel mai
frecvent fibrilaie atrial ) sau sindroame coronariene acute.

Condiiile de munc caracterizate prin stres cronic, insomniexpunere prelungitla
noxe profesionale pot contribui la apaipneumoconiozeloi, secundar, a cordului pulmonar
cronic.

[I. Simptome majore

[I.1. Durerea toracic

Durerea toracic poate fi de cauzcardiac sau extracardiac i reprezint motivul
pentru care paciein se prezint cel mai frecvent la medic. Diferearea cauzelor durerii
toracice este eseal .

Durerea anginoastipic se localizeaz retrosternal, in treimea inferioaa sternului,
iradiaz clasic in umrul stang i pe marginea cubitala braului stang, panin ultimele 2
degete, dar frecvent iradiazi spre gat, mandibu) ambii umeri. Pot exista localid atipice
(epigastru, torace posterior) sau poateessmanifeste ca o jesau discomfort strict in maxilarul
inferior, umeri, maini. La un bolnav cu un istoric coronarian vechi,iggtertant a fi intrebat
dac simptomele actuale au caracteristici in comun cu simptonreteedut. Durerea anginoas
apare n condi de efort i este o durere extrem de intensu caracter constrictiv, arsyice
dureaz de la 1 minut panla 10-15 minute, ispunzand prompt la administrarea de
nitroglicerin  sau spontan, la intreruperea efortului. De cele mai multeeste, insat de
anxietate, senza de moarte iminent posibil transpirai. Factori favorizan pentru angina
pectoral sunt: efortul, stresul, fumatul expunerea la frig.

Durata mai mare de 15-20 de minute sugerdagnosticul de sindrom acut coronarian,
mai ales cand nu cedeadup administrarea nitroglicerinei. In infarctul miocardic acut, cu
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prec dere in localizrile inferioare, durerea este ingo de simptome care exprinsolicitarea
sistemului nervos autonom, cum sunt gaea rs turile i diaforeza.

Angina pectoral semnific, practic, expresia clinica ischemiei miocardice, secundare
dezechilibrului dintre salerea aportului i creterea necesarului de oxigen la nivelul
miocardului. Cea mai frecventcauz a acestui dezechilibru o constituie stenoza arterelor
coronare, consecia procesului de aterosclergpzins poate fi i expresia altor suferie
cardiace (cum ar fi stenoza aorticardiomiopatia hipertroficobstructiv) sau noncardiace
(de pild , tireotoxicoza, anemia st rile cu debit cardiac crescut).

Durerea din pericardita acuare caracter pleuritic, este intenprelungit, localizat
precordial, cu caracter continuu, se accentuearzrespirda, tusea i schimbarea pozei
corpului; se ins@ te de frectura pericardic la auscultaa cordului. Frectura pericardic
dispare in condile acumulrii lichidului pericardic in cantitate mare, cand in schimb, apar
semne de tamponadardiac. Durerea din dise@ acut de aort apare, de regul la pacieni
cu factori de risc pentru aceasta (hipertensiune artehali de colagen, cum este sindromul
Marfan) i se caracterizeazprin debut brusc, intensitate foarte cresceou localizare care
sugereazlocul de debuti progresia disei. Astfel, durerea din disea aortei ascendente se
poate manifesta cu dureri toracice anterioare, iar cea dicidisle aort descendentprin
dureri la nivelul toracelui posterior, interscapulovertebral. Pdefelate asimetrie de puis
tensiune, dari pr bu ire tensional rapid .

Cauzele extracardiace ale durerii toracice sunt:

Pulmonare: pneumoniei/sau pleurezie, pneumotorax, neoplazie, embolie pulmpnar
hipertensiune pulmonar

Digestive: durerea din afegnile digestive poate iradia spre treimea infericasternului;
spasmul cardial realizeazo durere retrosternalfoarte intens, legat de momentul
alimentar, care cedeaia nitroglicerin. Hernia hiatal i esofagita de reflux pot da dureri
in epigastrui spre sterni sunt, de asemenea, legate de momentul alimentar.
Musculo-scheletale: costocondrifsindrom Tietze), afectarea discurilor intervertebrale,
traumatism, periartrita scapulohumeral

Infec ioase: Herpes zoster.

Psihogene: anxietate, hipervenida

[I.2. Dispneea
Dispneea se definee drept perce@m contient, neplcut a efortului respiratori

reprezint un simptom cardinal al bolilor cardiace. Bolnavii cu patologie cargiatprezenta
dispnee de repaus sau de efort, ortopnee, dispnee paroxetiarn sau edem pulmonar acut.
in mod uzual, dispneea cardiagste o dispnee inspiratorie, frisode polipnee.

in insuficiena cardiac, creterea presiunii in venele pulmonaresistemice determin

apariia dispneei progresive de efort, ial la eforturi mari, ulterior la eforturi din ce in ce

mai mici (creterea presiunii telediastolice in ventriculul stang, staavenele pulmonare,

cu creterea presiunii in capilarele pulmonare).

Ortopneea : este dispneea care apare in clinostatistare este ameliorat pan la

dispariie, la revenirea in ortostatism (dispnee de decubit).

Dispneea paroxisticnocturn : bolnavul se trezée brusc noaptea, cu senaale sufocare,

anxietate pronuat, fiind necesar ridicarea in ortostatism. Frecvent, apare

bronhospasmul, de undedenumirea de astm cardiac.

Edemul pulmonar acut: este secundar cdtadiin care crete mult i brutal presiunea

venoas pulmonar, scade compliaa pulmonar i cresc rezisteele pulmonare; pacientul

este n ortostatism, cu anxietate ridicaahipnee, te te i expectoreaz o sputa aerat

rozat, cu striuri sanguinolente.
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Diagnosticul diferenal al dispneei de naturcardiac se face cu dispneea din bolile
pulmonare, ale dlor respiratorii i pleurei (pneumonie, pleurezie, astm bion
bronhopneumopatie croniobstructiv, pneumotorax), afeicinile cutiei toracice, suferiale
cu impact general (tireotoxicoza, anemia, acidoza metapght psihogen

[1.3. Tusea

Este un simptom prezenit in suferinele cardiace, cu specificitate redugpare ca
urmare a stimukii inflamatorii, mecanice sau chimice a receptorilor. Tuseaepbaseac
(edemul sau staza pulmonaprin compresiunea mediastinadin anevrismul de aortsau
secundar dilat rii atriului stang), tuse cu expectamspumoas rozat, in edemul pulmonar
acut sau hemoptoicin infarctul pulmonar, anevrismul de adiracic rupt in trahee.

[1.4. Palpita iile

Palpitaiile, Tn general, se definesc ca o pereemeplcut a bt ilor cardiace,
incluzand un spectru larg de simptome care pot reflecta patokgimc (de obicei, aritmii:
extrasistole, tahii bradiaritmii, dar i o regurgitare aorticsever, persistera de canal arterial,
o fistul arterio-venoag sau noncardiac(anemie, tireotoxicoz feocromocitom, sindrom
carcinoid).

Este eseml obinerea unor date privind factorii precipitanmodul de debut,
condiiile asociate:

Efortul: poate suprima palpiide atunci cand acestea sunt induse de extrasistotatagpe
cord normal; poate provoca o tulburare de ritm ventricular in contextul ischerogndice.

Emoiile: pot provoca tahicardie sinusagau tahiartimii supraventriculare (debutul fiind
brusc).

Postura: poate determina aparunei readi vaso-vagale, cu hipotensiune arterialbradi
sau tahicardie.

Alcoolul: poate favoriza apara tahicardiei sinusale/fibrileei atriale.

Debutul: un debut i un sfarit brute orienteaz c tre o tahicardie paroxistic
supraventricular, o cretere i o descretere lente orienteaz tre tahicardie sinusal aritmii
ventriculare.

Iregularitatea ritmului poate sugera prezeiibrila iei atriale.

Manevrele vagale care opresc episodul (Valsalva, tuse): imdi@hicardie paroxistic
supraventricular.

[1.5. Sincopa

Sincopa este definitca pierderea cuntn ei, secundarperfuziei cerebrale inadecvate.
Dup etiologie, sincopele pot fi clasificate ca fiind cardiogeneurogene sau neuro-
cardiogene. Sincopa cardiase caracterizeazorin pierderea brutala cunotin ei, f r aur
sau prodrom, cu durascurt i recuperare rapid Medicul trebuie s afle date legate de ,,cei
3 P”: factoriiprovocatori (de exemplu, efortul, prin slerea debitului cardiac, induce sincop
in stenoza aorticsau cardiomiopatia hipertroficobstructiv; stimularea, prin gesturi sau
Tmbr ¢ minte neadecvat a sinusului carotidian, la paciércu hipersensibilitatea acestuia);
elementeleprodromale, utile, cu predere, pentru diagnosticul diferead; factorii posturali
(de exemplu, modifiaile de poziie, din clino n ortostatism, pot induce sincdg@ pacieni cu
cardiomiopatie hipertroficobstructiv, mixom atrial sau prolaps de valmitral ).

[1.6. Alte simptome
Fatigabilitatea: stile de oboseal pot ssimetri nu aib o cauz cardiovascular sau pot
reflecta diminuarea debitului cardiac, hipotensiune artesiall pot fi echivalee ale anginei
pectorale.
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Simptome digestivenapeten , greuri, v rs turi ce pot insa staza visceral hepatalgii in
insuficiena cardiac dreapt decompensat disfagie sau sughin compresiunile esofagiene sau
mediastinale determinate de atriul stang dilatat sau deawriam aortic; embolia mezenteric
realizeaz durere abdominal brutal instalat, oprire de tranzit, la pacien cu condiie
emboligen.

Epistaxisul — se asociaZrecvent salturilor tensionale sau are semniicalinic de
supradozaj al medicamentelor anticoagulante.

Claudicaia intermitent: durere la mers in gambe, cel mai frecvent relatatbolnav ca
ap rand la un nunt relativ fix de pai, se intalnete in ischemia cronica membrelor inferioare.

Cefaleea- cu caracter occipital sau in "ca§drecvent matinal in hipertensiunea arterial
temporo-parietal insoit de modificri locale, in arterita Horton (arterita temporat la
varstnici); cefaleea difuzdin cordul pulmonar cronic cu hipoxiehipercapnie.

Hemoptizia: in stenoza mitralhipertensiunea pulmonardiopatic , embolia pulmonar,
infarctul pulmonar, bolile cardiace congenitale cianogene, cu cikclieonic exagerat, la
pacienii cu tratament antiagregant plachetar sau anticoagulant, ruptura unusanderaort
la nivelul arborelui broric.

[I. Examenul obiectiv

[1l.1. Examenul obiectiv general

Tipul constitu ional

Dezvoltarea deficitar , uneori nanismul, este sugestivpentru cardiopatii congenitale sau
leziuni valvulare severe instalate in copé (stenoza mitra);

tipul Marfan — longilin, astenic, degete lungi ("arahnodactilie"), torace infundat;

tip constitu ional particular din coarcta ia de aort, cu asimetrie intre membrele
inferioare (atrofice)i aspectul normal al jun ii superioare.

Faciesul:

palid, cu pulsai la nivelul gatului, n leziunile aortice;

faciesul mitral, cu buze cianoticeeritem al obrajilor;

palid, teros (cafea cu lapte) in endocardita bacterian

cianoza cald, cu conjunctive congestionatecianoza limbii i mucoasei jugale n cordul
pulmonar cronic

cianoz rece - in insuficiem cardiac sever, cianoza nasului, buzelorpomeilor;
xantelasmele, frecvent la nivelul unghiului intern al pleoapelor, pot sugépedisa.

Pozi ia — atitudinea

Pacientul cianotic, dispneic, dar care toleredecubitul dorsal, sugereamsuficiena
cardiac dreapt din afeciunile respiratorii;

Ortopneea- insuficiea ventricular stang;

poziia mahomedan in pericardita lichidian

squattingul, in bolile cardiace congenitale cianogene.

Cianoza este un semn obiectiv frecvent. Ea poat@driferic : Tn vasoconstrica
generalizat din Sindromul Raynaud, sderea debitului cardiac, emboliile periferice. Cianoza
central apare in suferiele respiratorii cronice cu afectarea cordului drept, in cardilepat
congenitale cuunt dreapta-stanga. Cianozaefe impreun cu cea a gatului, a jurn ii
superioare a trunchiului (torace, membre superioadgsen venos accentuat, asociat cu edem,
constituie cianozai "edemul in pelerin® sugestiv pentru 0 compresiune pe vena cava
superioar.

Paloarea general se poate datora sderii debitului cardiac (insuficien cardiac
sever), poate aprea la bolnavii cu valvulopatii aortice, endocardiacterian, sindroame
anemice.
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Examenul obiectiv al extremiilor poate evidena, in afar de tipul de cianoz
prezena hipocratismului digital, pete in infeciile streptococice, nodulii Osler in endocardita
bacterian avansat.

Edemele:prezena edemelor la nivelul membrelor inferioare poate indica ingufe
cardiac (de regul, acestea sunt simetricetind s progreseze de jos in sus, fiind nedureroase,
las godeu, iar tegumentele sunt reci, cianotice) sau insufecmnoas cronic (se asociaz
frecvent cu modificri trofice cutanate). Edemele presacrate apar la pacoeninsuficien
cardiac imobilizai la pat pentru perioade lungi.

Anasarca reprezintapariia edemelor generalizateapare in decompende globale

i necesit diagnostic diferemal cu ciroza hepati¢ sindromul nefrotic.

Examenul obiectiv al gatului poate evidanturgescen jugular in insuficiena

cardiac dreapt cu presiune venoagentral crescut.

Toracele

La examenul aparatului respirator se pot intahbduri de staz la baza plmanilor, in
special In dreapta, raluri care urde la baz spre varf in edemul pulmonar acut, hidrotorax
drept (consecin a insuficienei cardiace). In pleurezia izolat bazei stangi la un bolnav
cardiac se cerceteaalt cauz decat cea cardiagcondiiile anatomice realizeazidrotoraxul
drept in faza inial , apoi bilateral).

Examenul abdomenului

Obiectiv, se pot evidera pulsaiile aortei abdominale in anevrismele mari. Puilea
ventriculului drept se observsubsternal, in epigastru (semnul Harzer). La palparea
abdomenului, se poate decela hepatomegalie, cu ficat de stagtic, suprafa neted,
marginea anterioarotunijit , reflux hepatojugular prezent.

in marile insuficiere cardiace cu anasar@dem generalizat, cu infiltia edematoas
inclusiv la nivelul or ului abdominal "coaj de portocal’, uneori i sacrat i pe tegumentele
toracelui, insat de prezera de lichid in seroase); abdomenul este destingt de volum i se
deceleaz existena de lichid in peritoneu — ascita.

[11.2. Examenul obiectiv local

Inspecia

Inspecia urm re te forma toraceluii a regiunii precordiale, precum identificarea
ocului apexian, care corespunde eniilor pulsatile ale varfului cordului. Tn mod normal,
acesta este localizat in sp&V intercostal stang, wr medial de linia medioclavicularSe
poate localiza in spal 1V la gravide, obezi, picnici sau in spd VI, la astenici. ocul apexian
poate fi greu vizibil sau chiar invizibil la bolnavii obezi.

Palparea

Palparea se face cu pacientul in decubit dorsal, aplicand fie fiaireaga pe aria
precordial (in ortostatism), fie doudegete, at tor i medius (in decubit dorsal sau lateral
stang). In mod normal,ocul apexian se deceleain spaiul V intercostal stang, pe linia
medioclavicular, ise simte ca un impuls sistolic pe o supratai un diametru de aproximativ
3 cm2.

ocul apexian poate fi nedecelabil sau de intensitate rddusdivizii emfizematoi,

obezi, In pericardite, Tnoc, sau cu intensitate cresciih sindroamele febrile, tireotoxicqaz
hipertrofia ventricular stang, i pe mai multe spa in insuficiena aortic (“ oc en dome”).

Poziia ocului apexian poate fi modificafin diverse sti patologice, in funce de
mecanismele anatomicefunc ionale implicate, astfel:

deplasare infero-lateralin hipertrofia ventriculului stang;
deplasare lateral, Tn hipertrofia ventriculului drept;
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deviere spre stanga, in pleurezia dregmin deplasarea mediastinului de partea opus
deviere spre dreapta, in pleurezia stang

deplasare superioar in cazul tumorilor abdominale voluminoase sau al ascitei,
secundarascensiami diafragmului.

Palparea poate evidésm, de asemenea, fraéara pericardic in cadrul pericarditelor
acute uscate permite evaluarea refluxului hepatojugular, care caimsaplicarea unei presiuni
susinute asupra ficatului, determinand mobilizarea sangeltre catriul drept i cre terea
consecutiv a presiunii venoase, semn al insuficercardiace drepte.

Percuia

Percuia cardiac nu se efectueazde rutin in practica modern fiind Th mare parte
inlocuit de metode imagistice. Se decelepdn percuie aria matit ii relative.

Ausculta ia

Auscultaia cordului se efectueazu ajutorul stetoscopului, medicul fiind paanat n
mod obinuit Tn dreapta pacientului. Examinarea se realizéazdecubit dorsal, in decubit
lateral stang — po4e favorabil pentru ausculta focarului mitral — sau in poz¢ ezand,
cu trunchiul uor aplecat anteriori cu apnee postexpiratorie, utilpentru evidenerea
fenomenelor auscultatorii la nivelul focarului Erb.

in timpul auscultaei se identific varful cardiac i pauzele dintre zgomotele cardiace,
se coreleazzgomotele cu pulsul carotidian sau radiade evalueazcaracteristicile acestora,
precum intensitatea, timbrul, ritmul, dainfluen a respiraei i a efortului.

Focarele clasice de auscukacardiac sunt:

focarul mitral, situat la nivelul apexului;

focarul tricuspidian, localizat parasternal stang, Tnigp¥ intercostal, la baza apendicelui
xifoid;

focarul pulmonar, situat in spa Il intercostal parasternal stang, la marginea sténg
sternului;

focarul aortic, situat in spal 1l intercostal parasternal drept, la marginea dreapt

sternului.

in spaiul Ill intercostal parasternal stang se auscsliflurile diastolice din insuficiea
aortic (focarul Erb), iar in spaul IV intercostal stang, la marginea sternului, se expiorea
focarul mezocardiac, caracteristic defectului septal ventricular.

Zgomotul | include sunetele realizate de inchiderea valveltralmi i tricuspide,
urmate de deschiderea valvelor pulmonamsortice. Acesta poate fi init in stenoza mitral
sau tricuspidian creterea fluxului prin valvele atrioventriculare (defect septabktdefect
septal ventricular, persistende canal arterial) sau in cazul pregeanui interval PR szut.
Intensitatea zgomotului | va fi sout la pacieni cu torace emfizematos sau obezi, n
tulbur rile de conducere, leziunile severe ale valvelor atrioventricul@keific ri) sau in
situaiile cu presiune diastolicventricular stang crescut (insuficien aortic , ventricul stang
necompliant, cardiomiopatie dilatativ

Zgomotul Il include sunetele realizate de inchiderea valveldrcaoi pulmonare,
suprapuse vibralor produse de decelerarea fluxului retrograd din arterele agoulmonar,
fiind urmate de deschiderea valvelor tricuspidemitrale. Componenta aorticeste de
intensitate mai mare decat cea pulmonantrucéat gradientul presional este mai mare in aorta
decéat in pulmonar

Zgomotul Il se datoreazumplerii rapide ventriculare. Se poate asculta fiziologic la
copii, femei tinere cu grilaj costal gracil, este inconstdispare in ortostatism. La varstnici sau
bolnavii cu suferin cardiac, prezera zgomotului Il are semnificee patologic, de galop
ventricular protodiastolic (de ventricul stang sau ventricul dreptilatoreazumplerii rapide
a unui ventricul stang suferind.
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Zgomotul IV apare foarte rar la copii, tineri, cazgomot IV fiziologic. La adult,
prezena zgomotului IV este patologic realizeaz galopul atrial sau presistolic, secundar
umplerii lente a ventriculului stang, legate contraga atrial .

in privin a ritmului, zgomotele cardiace pot fi neregulate, aritmie cetmjn fibrila ia
atrial ; extrasistolia multifocal se poate confunda cu fibrila atrial, la efort, ins,
extrasistolele dispar, in timp ce aritmia din fibidaatrial se ascult mai bine, prin craerea
frecvenei.

Aritmia respiratorie este fiziologic in relaie direct cu respiraa, astfel, in inspir,
frecvena cardiac cre te, in expir frecvera cardiac scade, mecanism corelat cu activitatea de
reglare autonoma ritmului cardiac.

Zgomotele cardiace pot fi: asurzite, estompate in: emfizemgcé musculos,
insuficien cardiac, oc.

Suflurile cardiace sunt zgomote supraaghte, fiind definite ca vibra audibile
produse prin creerea turbuleri fluxului sanguin.

Prin urmare suflurile vor fi:

sistolice, de ejete, in stenoza aortic i pulmonar, debuteaz puin dup zgomotul I, au
caracter rombic, crescendo-descrescendo, in general intens, "asprwg o, r

sistolice, de regurgitare, in insuficianmitral i tricuspidian, suflul cuprinde intreaga
sistol , debuteaz odat cu zgomotul | (Zg I) i se termin cu zgomotul Il (Zg 1), are
caracter linear,

diastolice, de ejem, in stenoza mitral clacment de deschidere a mitralei dufg II,
uruitura diastolic, cu caracter descrescenddre mezodiastol aspru, dur, cu accentuarea
crescendo Tn presistol Tnainte de Zg |, apoi accentuarea prin clacmentul de inchidere al
mitralei

diastolice, de regurgitare, se auscudestul de greu, tipic in insuficienaortic, suflu
descrescendo, debuteamat cu Zg I, are caracter dulce aspirativ.

Manevrele suplimentare influesaz caracterul suflurilor: insuficiea aortic se
auscult mai bine in pozie ezand sau ridicat, uor aplecat inainte, uneori cu lete ridicate;
leziunile mitrale se ausculimai bine Tn decubit lateral stang. In general, sufluriletéege
cavit ile stangi se auscultin apnee dup expir, iar cele ale cavitlor drepte, in apnee
inspiratorie.

V. Investiga iile paraclinice in cardiologie
IV.1. Electrocardiograma
Electrocardiograma consin inregistrarea la nivelul supragecorpului a modificrilor
potenialului electric produse de depolarizareeepolarizarea celulelor miocardice.
Inregistrarea ECG are in mod normal derivaii ECG - 6 derivaii periferice, dintre
care 3 standard, bipolare (DI, DIlI, DIIl), 3 derivainipolare (aVR, aVL, aVF)i 6 derivaii
precordiale unipolare: V1,V2,V3,V4,V5,V6.
inregistrarea se face pe hartie care se deruleanod obinuit cu 25 mm/s., astfel c
1 mm reprezint 0,04 secunde.
Reprezentarea ECG a fieai ciclu cardiac come:
unde: P, Q, R, S, Ti U (deflexiuni pozitive sau negative).
segmente: paunile cuprinse intre unde.
intervale: includ segmentéunde.
Componentele ECG:
Unda Preprezint depolarizarea atrial amplitudinea este sub 2 mm, durata sub 0,12 sec.,
reflect ritmul sinusal.
Intervalul PR este cuprins de la debutul undei P p&a debutul complexului QRS
reflect timpul de conducere atrioventriculadurata este 0,12 - 0,20 sec.
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Complexul QRSreprezint depolarizarea ventriculgrare durata de 0,04 - 0,10 sec, prima
und negativ este Q, prima undpozitiv este R, a doua unahegativ este S; dacsunt
dou unde pozitive se noteaRR'.

Segmentul STeste cuprins intre sfatul complexului QRS i unda T, normal este
izoelectric.

Unda T reprezint repolarizarea ventricularde la epicard spre endocard, trebuiens
dep easc 1/3 din unda R in derivide standard, este asimetrici pozitiv , excepie in
aVR, unde i complexul QRS este predominant negativin derivaia DIl i V1, unde T
poate fi negativ fr s fie patologic, in special la femei.

Intervalul QT este de la inceputul complexului QRS pé&msfaritul undei T, reprezint
depolarizarea cat repolarizarea ventricular Durata variaz in funcie de frecven.

Unda U este pozitiv acolo undei QRS este pozitivi este patologicdac are voltaj mare,
apare dupunda T.

R
Segmentul
Segmentul S-T
P-R
P T
U
Q
S
Intervalul
P-R
Q-T
intervalul

Figura 1. Traseul ECG: unde, segmeniatervale

A
SRS | PREay SESISPND | FRPR., SRS | ISP
{

m aVF vi | ( | V6

Figura 2. ECG in 12 deriva. Ritmul este sinusal (undP pozitiv i constant in toate derivatiile cu exceptia
aVR, fiecare undP fiind urmat de un complex QRS); frecvencardiac este de aproximativ 75 bpm; intervi
PR de 160 msi durata complexului QRS de 80 ms; complexele QR® predominant pozitive in Di aVF,
incadrand axul electric cardiac Tn zona nornf&0° la +90°).
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Axul electric al inimii reprezint direcia medie de propagare a impulsului electric Tn
timpul depolariz rii ventriculare , reflectat pe electrocardiogramprin complexulQRS. Se
exprim Tngrade i se raporteazla sistemul de axe al derivibor frontale.

Metoda simplificat (DI iaVF)

Este cea mai utilizafin practic i suficient Tn majoritatea situalor clinice.

Se analizeazpolaritatea complexului QRS in derivig DI i aVF:

QRS pozitivin DlIiaVF ax normal

QRS pozitiv in DI, negativ in aVF devia ie axial stang

QRS negativ in DI, pozitiv in aVF devia ie axial dreapt

QRS negativ in ambele ax extrem

Valorile axei electrice

Axa normal : 30° pan la +90°

Devia ie axial stang : 30° pan la 90°

Devia ie axial dreapt : +90° pan la +180°

Axa extrem : 90° pan la 180°

=90°

aVF -

Ax deviat
lastanga , -30°
-30°1a-90° -~
Extrem -
~90° la +180°

0e
DI +

NORMAL
-30° la +90°

Ax deviat

la dreapta
+90° la £+180°

9
1]
———

aVF +
+90°

Figura 3. Determinarea axului electric

Frecvena cardiac

Normal, este intre 64 100 bt i pe minut. Frecvem se calculeazpe baza distaai
dintre dou unde R succesive, distarcunoscut sub denumirea de interval R—R. Reamintim
c pe electrocardiograma standard, hartia se impcuno vitez de 25 mm/secundi fiecare
p tr el mic corespunde la 0,04 secunde. In acest context, atunci cand e&tautegulat,
frecvena cardiac poate fi calculatdup urm toarea formul:

Frecvena cardiac = 1500 / numrul de milimetri intre dou unde R

De exemplu, dacintervalul R—-R msoar 15 mm:frecven a cardiac = 1500/ 15 =100 bpm
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1500/15 = 100 Ipm

1324567 808 108117/15341

Figura 4. Ritm regulat: calculul frecven cardiace

Dac ritmul este neregulat — fibrili@ atrial — se face media mai multor frecver{la
intervale cat mai variabile). Totodafn cazul unui ritm neregulat de tipul fibriki atriale, se
poate utiliza un traseu ECG cu duraunoscut, de obiceil0 secunde apoi se apreciaz
num rul de complexe QRS apute in cele 10 secunde, iar rezultatul se Tneniél cu 6, pentru
a obine frecvena exprimat in b t i pe minut.

Ritmul i tulbur rile de ritm

Ritmul sinusal normal este caracterizat prin prezemdelor P pozitive, constante,
urmate de complexe QRS regulate, cu interval PR n limitddgice i cu succesiune ritmic
a ciclurilor cardiace.

Extrasistolele atriale se manifegirin apariia prematur a unei unde P, urmatle un
complex QRS de duranormal, care perturbritmicitatea de baz

Extrasistolele jondonale sunt generate la nivelul nodului atrioventricularse
caracterizeaz prin unde P negative sau absente, care pot fi situate inainteasauwg@n
interiorul complexului QRS, acesta avand de regukat normal .

Extrasistolele ventriculare apar precoce, factivitate atrial precedent, sub forma
unor complexe QRS largi aberante, fiind urmate de o pawcompensatorie completAcestea
pot fi izolate sau organizate in diverse tipare (bigeminisigertrinism, cuplete, triplete), iar
succesiunea a mai mult de patrd bventriculare ectopice define o salv de tahicardie
ventricular. Extrasistolele pot proveni din focare diferite sau pot surveni pe Tndiduaii
asociate cu risc aritmogen crescut (fenomenul R/T).

Tahicardia sinusalconst intr-un ritm regulat, cu unde P prezente Tnaintea ffigc
complex QRSi cu o frecven cardiac ce dep e te 100 bt i pe minut.

Tahicardia paroxistic supraventricular de tip nodal se caracterizeagarintr-un ritm
rapid, regulat, cu frecvenintre 150 i 250/min, in care undele P nu sunt vizibile distinct.

Flutterul atrial este definit de activitate atri@mrganizat, rapid , exprimat prin unde
regulate cu aspect de ,dirde ferstr u”, avand o frecven atrial de aproximativ 250—
350/min. Conducerea atrioventriculgsoate fi constantsau variabil, iar stimularea vagal
cre te gradul blocului, determinand sterea brusca frecverei ventriculare.

Fibrilaia atrial se manifestprintr-o activitate electricatrial complet dezorganizat
reprezentat de unde f, neregulate, cu frecverde pan la 600/min, insat de un rspuns
ventricular neregulat, cu intervale R-R inegale. In fiende alura ventriculay poate fi rapid
sau lent.

Tahicardia ventricularreprezint un ritm rapid cu origine ventricularcu frecven
intre 150 i 250/min, caracterizat prin complexe QRS largi, cu dypaste 0,12 secunde.

Flutterul ventricular constintr-o activitate electric extrem de rapid i regulat a
ventriculilor, cu aspect sinusoidal pe ECGrecven de 200—-300/min.

Fibrilaia ventricular este determinatde activitatea haotica numeroase focare
ectopice ventricularei se exprim electrocardiografic prin osciiacomplet neregulate, f
complexe QRS identificabile, fiind incompatibiu viaa in absem intervenei imediate.
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Tulbur rile de conducere
Bradicardia sinusal se caracterizeazprin meninerea ritmului sinusal, cu unde P
regulate, dar cu o frecvencardiac sub 60/min.
Blocul sinoatrial presupune intreruperea tempoeatransmiterii impulsului sinusal,
evideniat pe ECG prin pauze electrice echivalente cu unul sau mai multe cicluri eardiac
Blocul atrioventricular reflectintarzierea sau intreruperea conducerii impulsului de la
atrii la ventriculi i se clasific in:
grad |, prin prelungirea fixa intervalului PR peste 0,20 secunde;
grad 11, cu conducere intermiten(tip Wenckebach sau tip Mobitz 11);
grad lll, caracterizat prin disocierea complatactivit ii atriale de cea ventricular
Blocurile de ramur apar ca urmare a intreruperii conducerii pe una dintre remuri
fasciculului His i se manifest prin | rgirea complexului QRS peste 0,12 secunde, cu
modific ri specifice in derivaile precordiale. Blocul de ramuistang poate masca semnele
electrocardiografice ale infarctului miocardic.
Blocurile de ramurincomplete sunt definite de o durat complexului QRS intre 0,10
i 0,12 secunde.
Hemiblocurile rezult din afectarea uneia dintre cele ddascicule ale ramurii stangi
I se manifest prin devieri axiale caracteristice.
Infarctul miocardic
Triada clasic a infarctului miocardic constdin ischemie, leziune necroz, dar fiecare din
ele poate surveni izolat.
- Ischemia const in unde T inversate (pot fi aplatizate sau inversate, adénci
simetrice);
Leziunea semnific infarct miocardic acuti const Tn supra sau subdenivelarea
segmentului ST,
Necroza- are ca expresie electrianda Q patologic care este mai mare de 1/3 din
in | imea QRS sau mai mare de 0,04 sec. Unde Q nriceémnificaie patologic
pot fi g site in V1, V2, V5i V6.

Modific ri ECG in dezechilibre electrolitice

Dezechilibrele electrolitice influeaaz direct excitabilitateai conducerea miocardic
determinand modifiai caracteristice pe electrocardiograr®otasiul i calciul sunt electrolii
cu impact major asupra activii electrice cardiace.

Hiperkaliemia

Cre terea concentreei serice a potasiului determisc derea excitabilitii cardiace i
incetinirea conducerii impulsului electric. Modifide ECG tipice includ unde T Tnalte, asite

i simetrice, scurtarea imal a intervalului QT, aplatizareaulterior dispariia undei P, precum
i | rgirea progresiva complexului QRS. In formele severe potrap aritmii maligne,
fibrila ie ventricular sau asistol

Hipokaliemia

Deficitul de potasiu prelungte repolarizarea ventriculari cre te riscul de aritmii.
ECG evidenaz aplatizarea undei T, apaa undei U, alungirea intervalului QTi
predispozie la extrasistolei tahiaritmii ventriculare.

Hipocalcemia determinprelungirea intervalului QT, prin alungirea segmentului ST,
favorizand apana aritmiilor ventriculare. Hipercalcemia se asociam scurtarea intervalului
QT i apariia precoce a undei T.

Numeroase afewini extracardiace pot influem electrocardiograma, fie prin
modificarea poziei inimii, fie prin efecte metabolice, respiratorii sau neuroendocrine.
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Emfizemul pulmonar determirdevierea axei electrice la dreapta, amplitudini mici ale
complexelor QRSi und P pulmonar. Embolia pulmonar acut se asociaz frecvent cu
tahicardie sinusa) aspect S1Q3T3, uneori, modificri ST-T n derivaile precordiale drepte.

Hipertiroidismul produce tahicardie sinusaxtrasistolie supraventriculari fibrila ie
atrial . Hipotiroidismul se caracterizeagrin bradicardie sinusalvoltaj ECG sczut i, uneori,
prelungirea intervalului QT.

Numeroase medicamente pot produce modifielectrocardiografice caracteristice,
utile atat pentru evaluarea efectului terapeutic, igééntru recunoderea toxicit ii.

Antiaritmicele din clasa | determinl| rgirea complexului QRS i prelungirea
intervalului PR. Cele din clasa Il prelungesc intervalul Qpot favoriza apana torsadei
varfurilor. Tratamentul digitalic produce subdenivelare caratieria segmentului ST cu
aspect ,in cug’ i scurtarea intervalului QT. Intoxida digitalic se poate manifesta printr-o
mare varietate de aritmii blocuri atrioventriculare.

IV.2. Monitorizarea Holter ECG este o investiga paraclinic neinvaziv, utilizat
pentru inregistrarea contin@a activit ii electrice a inimii pe o perioadde 24 panla 72 de
ore sau mai mult, in funie de indicae. Aceasta permite detectarea aritmiilor intermiteate c
nu apar pe electrocardiograma standard de repatey informaii despre frecvera cardiac,
variabilitatea ritmului i r spunsul inimii la activit i cotidiene. Holter-ul ECG este indicat Tn
cazul tahicardiilor sau bradicardiilor inexplicabile, palpit@r, sincopelor, evaluii efectului
terapiei antiaritmice sau post-infarct miocardic pentru dateat tulburrilor de ritm.
Investigaia presupune aplicarea electrozilor pe piepbnectarea lor la un aparat portabil care
inregistreaz continuu ECG-ul. Datele sunt ulterior analizate cu ajutorul unui aoftw
specializat, perménd identificarea aritmiilor, extrasistolelor atrialeentriculare, intervalelor
QT i altor parametri relevan

IV.3. Examenul radiologic

De i tehnicile imagistice complexe s-au dezvoltat rapid Tn uitiami, radiografia
toracic r mane o examinare imagistifrecvent folosit.

Tehnicile de investigare radiologi@ cordului sunt radiografia efectuah incidene
standard (postero-anterioai profil stang) i in incidene speciale (oblic anterioadreapt |
stang), urmand a fi detaliat pe scurt, incidea cel mai des folosif in spe cea postero-
anterioar.

Radiografia toracic postero-anterioarreprezint metoda imagistic de baz pentru
evaluarea dimensiunii configuraiei cordului, precumi a raporturilor acestuia cu vasele mari.
De i nu ofer informaii func ionale detaliate, aceashvestigaie permite aprecierea globa
aparatului cardiovasculan orientarea diagnosticului in numeroase afet cardiace i
vasculare.

Silueta cardiacapare ca 0 opacitate omogesituat predominant in juntatea stang
a toracelui, cu axul lung orientat oblic inferiarlateral. Pozia cordului este influeat de
conformaia toracelui, de poza diafragmului i de varst. In condiii normale, aproximativ
dou treimi din volumul cardiac se proiecteda stanga liniei mediane. Aprecierea dimensiunii
cardiace se face corect doar pe incidepostero-anterioar prin raportarea diametrului
transversal al cordului la diametrul intern al toracelui, indicgdrdiotoracic avand valori
normale sub 50% la adult.

Contururile siluetei cardiace sunt esale pentru analiza radiologicMarginea dreapt
este format superior de vena cawsuperioar, care se continuinferior cu atriul drept. Acest
contur este in mod normal relativ rectiliniu; bombarea sauerea sa sugereazlilatarea
atriului drept sau modifiai de calibru ale venei cave superioare.
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Marginea stanga siluetei cardiace este algit din mai multe segmente succesive.
Superior se evidelmz arcul aortic, care apare ca o proemingreted i regulat. Sub acesta
se proiecteaztrunchiul arterei pulmonare, de obicei discret vizibil. Urmestriul stang, care
in condiii normale nu determino bombare evident conturarea sa excesiindic dilatarea
atriului stang. Porunea inferioar a marginii stangi este formatle ventriculul stang, care
confer forma rotunjit a apexului cardiac.

Vasele mari participin mod direct la configurarea mediastinului. Aorta ascendent
contribuie la conturul mediastinal drept superior, in timp ce arcul aortic d@mmurul stang
superior. Aorta descendengéste vizibil ca o opacitate longitudinal situat paravertebral
stang. Modificrile de traiect, Irgirea sau accentuarea opaditaortice pot sugera procese
degenerative, hipertensive sau anevrismale.

Vena cav superioar este vizibil pe partea dreapta mediastinuluii particip la
conturul mediastinal drept superior. Vena caxferioar nu este, in mod obiuit, delimitat
clar pe radiografia standard, dar p@zsa poate fi dedusndirect prin raportul cu cordui
cupola diafragmaticdreapt.

IV.4. Proba de efort

Proba de efort— are un grad mai mare de sensibilitatspecificitate comparativ cu
ECG de repaus in detectarea ischemiei miocardicaca seine cont de disponibilitatea
costurile acesteia, reprezintd, incd, o metoda foarte accgs#nitéu identificarea ischemiei
miocardice inductibile la paciencu suspiciune de angina pectoral[ stabila. Nu are valoare
diagnostica in prezem BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff Parkinsomité/
(WPW), cazuri in care nu pot fi evaluate modificérile speeifschemice. Proba de efort nu
trebuie efectuatd de rutind la paciercu stenoza aortica strisd sau cu cardiomiopatie
hipertrofica (paciem care pot prezenta clinic angina pectoyatlar ea poate fi utilizata, sub
supraveghere stricta, specializata, pentru evaluarea capéauoitéionale a acestor pacienin
cazuri strict selemnate.

Rezultate fals pozitive la proba de efort pot aparea maidrédn cazul pacieihor cu
HVS, dezechilibre electrolitice, tulburdri de conducere intravan#ie sau in cazul
tratamentului digitalic. De reaut in plus ca testul de efort e mai ipusensibil i specific la
femei. In evaluare, trebuie avute in vedere nu doar modificrile, ECGcapacitatea/nivelul
de efort, raspunsul frecven cardiace (FC)i al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC in
recuperare, toate in context clinic individual.

Indica iile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea iniala a pacienilor cu
angina pectoral :

- pentru evaluarea toleraai la efort, simptomelor, aritmiilor, spunsului TA i a riscului

de evenimente (clasé de recomandare I, nivel de e@iddn

ca test alternativ pentru a confirma sau a exclude boala caonaatunci cand

investigaiile imagistice noninvazive nu sunt disponibile, pentru a rafina Steta

riscului (clasa de recomandare llb, nivel de evidds);

la pacienii cu probabilitate scazuta pre-test (5-15%) de boala coronariahién(iie de

Vv rstd, sexi simptomatologie) (clasa de recomandare Ilb, nivel de e\adégn

Care sunt condile/motivele/criteriile de oprire ale probei de efort?
1 — limitarea simptomatica — durere, dispnee, oboseala sau claudica
2 — durerea asociata cu modificari ECG semnificative, in special cele dens&jime
3 — motivele de siguraf:
a) subdenivelarea semnificativi de segment ST de >2mm poate fi catSidelicae
relativa de terminare a probei, iar cea denm indicaie absoluté de oprire a probei.
b) supradenivelarea de segment STmm
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c) aritmiile semnificative

d) scéderea TAS cu >10mmHg

e) creterea marcata a valorilor TA (TAS >250mmHg sau TAD >115mmHg)
4 — atingerea FC maximale prezise (in fisnde vrsta i sex) la pacien cu tolerand buna la
efort.

IV.5. Tehnicile imagistice

Imagistica cardiacreprezint ansamblul metodelor de evaluare vizualinimii i a
vaselor mari, oferind informia eseniale despre structuy funcie i relaiile anatomice.
Aceasta completeaz examenul clinic i electrocardiografia, fiind indispensabilin
diagnosticul, monitorizarea planificarea tratamentului paciéor cu boli cardiovasculare.
Prin tehnici variate, imagistica permite evaluarea dimensiuformei cordului, a volumelor
ventriculare, a funeei valvulare, a perfuziei miocardice a patologiei coronariene sau a
vaselor mari.

Tomografia computerizat (CT) cardiac ofer imagini tridimensionale de inalt
rezoluie ale inimii i vaselor mari. Aceasta permite analiza detalafarterelor coronare, a
aortei, a valvelori a malformaiilor congenitale, detectarea anevrismelorcalcific rilor,
precum i planificarea intervenilor chirurgicale sau percutanate. CT-ul este rapid, ofer
imagini precise ale anatomiei cardiacgoate fi combinat cu tehnici de angiografie pentru
evaluarea patologiei coronariene.

Figura 5. Imagini obinute prin examen angioCT al arterelor coronareDLAartera descendenanterioar,
RCA - artera coronardreapt;

Rezonana magnetic (IRM) cardiac constituie standardul de aur pentru evaluarea
volumelor ventriculare, masei miocardidefunc iei segmentare. Aceasta permite detectarea
fibroz rii miocardice, a infarctului, a inflamai sau a infiltrailor, oferind imagini detaliate
f r expunere la radik IRM-ul este deosebit de util in evaluarea cardiomiopatiilor,
monitorizarea postoperatorie sau postinfarpentru aprecierea viabiliii miocardului.
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Figura 6. Imagine de IRM cardiaacardiomiopatie hipertroficnonobstructiv, cu captare tardivde
gadoliniumului, cu preaere la nivelul segmentelor hipertrofiate.

Angiografia coronarian invaziv r mane metoda de referinin diagnosticul bolilor
coronariene severe. Aceasta permite vizualizarea dieedtmenului arterial, identificarea
stenozelori ocluziilor i efectuarea simultana procedurilor terapeutice, precum implantarea
de stenturi sau tromboliza selectiEste o tehnicinvaziv , dar indispensabilin planificarea
tratamentului interveronal.

" :

Figura 7. Angiocoronarografie — vizualizarea aftareoronare A. ACD- artera coronadreapt;
B. ADA- artera descendenanterioar, ACX- artera circumflex

Cateterismul cardiac

Se utilizeaz pentru msurarea presiunilor intracavitare, pentru depistarea defectelor
septale i a altor malformai congenitale, pentru diagnosticul precis al leziunilor valvulare,
permiand calculul gradientelor; prin aspectul tipic, permite diagnosfioulpericardita
constrictiv .

Scintigrafia miocardic i tomografia cu emisie de pozitroni (PET)ofer informaii
funcionale despre perfuzia miocardianetabolismul celulari viabilitatea esutului cardiac.
Aceste metode sunt utile in evaluarea ischemiei, in diferea zonelor cicatriceale de cele
viabile iTn urm rirea r spunsului la tratament.

Ultrasonografia i ecografia Doppler vascularcatig teren la ora actuaka tehnic
neinvaziv de diagnostic, combina intre analiza funmnal Doppler a fluxului sanguin cea
imagistic de tip B a vasului perndind eviderierea unor leziuni vasculare, cuantificarea
leziunilor ateromatoase, evaluarea efic@medicamentoase.
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in bolile vasculare arteriale periferice, indicglezn -bra are valoare diagnostide
incadrare a severiti ischemiei periferice, dari de prognostici de evaluare a gradului de
afectare n ateroscleroZfal turi de grosimea intimmedie). Se determintensiunea arterial
la nivelul glezneii al braului prin metoda Dopplern se inregistreazindicele raportand cele
2 valori inregistrate. Valorile normale sunt 1-1s@b 0,8 se considesuferin ischemic, sub
0,5 ischemie sever

Ecocardiografia

Ecocardiografia reprezintmetoda imagistic neinvaziv de elede pentru evaluarea
structurii i funciei cordului in timp real, folosind ultrasuneteidalt frecven . Aceasta ofer
informaii detaliate despre dimensiunilé volumul cavit ilor cardiace, grosimea peiler,
contractilitatea segmentaifuncia valvular, fluxul sanguin intracardiag presiunile cardiace
estimate, precumi detectarea anomaliilor structurale, cum ar fintbo, vegetdi, defecte
septale sau anevrisme. De asemenea, qfarametri pentru evaluarea relek diastolice,
presiunilor pulmonare estimatei gradientelor transvalvulare. Este indispensalih
diagnosticul bolilor cardiace congenitale dobandite, monitorizarea terapidi evaluarea
prognosticului pacieiior.

Avantajele ecocardiografiei constau in caracteeinvaziv, sigurara, repetabilitatea
posibilitatea evaluii dinamice a cordului. Limitrile includ dependen de ferestrele acustice,
dificult ile la pacieni obezi sau cu pimani hiperinflai i necesitatea experiex operatorului.
In cazuri complexe, poate fi necesaecocardiografia transesofagiarsau investigé
complementare prin CT sau IRM cardiac

Examinarea ecocardiografise efectueazcu ajutorul unui ecocardiograf echipat cu
transductoare cu frecvende 2—4 MHz la adul i 3-5 MHz la copii. Transductorul emite
ultrasunete care, reflectate de structurile cagjiagermit reconstruirea unei imagini
bidimensionale i, in combinae cu tehnicile Doppler, evaluarea fluxului sangufentru a
asigura o buntransmisie a ultrasunetelor, transductorul secajpie torace cu gel conductor.
Pacientul este de obicei paahat Tn decubit lateral stang, cu toracele ridleaaproximativ
30°, aducand inima mai aproape de peretele torbctompul examinrii, poate fi inregistrat
simultan o derivae ECG pentru corelarea mairilor cardiace cu ciclul electric.

Figura 8. Ecocardiograf
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Ferestrele acustice reprezirone standard de pe torace care permit ultradonete
p trund optim ctre inim . Incidenele ecocardiografice standard reprezpianuri de seaune
bine definite care permit evaluarea sistemadistructurilor i funciilor cardiace. Acestea sunt
ghidate de axele inimii, cu ventriculul stang dern@ central, ipermit comparabilitate intre
examenei operatori. Alegerea ferestrei acustica planului depinde de informée clinice
dorite i de condiiile anatomice ale pacientului.

Inciden a parasternal Tn ax lung este olnut prin plasarea transductorului lateral
fa de stern, de-a lungul unui plan paralel cu axaglal ventriculului stang (de la apex la
centrul bazei). Aceasinciden permite vizualizarea ventriculului stanglrept, atriului stang,
valvei mitrale i aortice, tractului de iére al ventriculului stangi pericardului. Este de baz
pentru evaluarea dimensiunilor caviior, grosimii pereilor, contractilit ii segmentarei a
funciei valvulare.

Figura 9. Inciden parasternalax lung; Figura 10. Inciden parasternalax scurt la nivelul

VS — ventricul stdng, AS — atriul stang, vaselor mari; Ao — aort AS — atriul stang,
VD - ventricul drept, Ao - aort VD - ventricul drept, AP — artepulmonar

Inciden a parasternal Tn ax scurtse realizeazprin rotirea transductoruliui la YU~ fa
de axul lung al ventriculului stang, @iindu-se o seicine transversalcircular a ventriculului
stang. Aceastinciden permite aprecierea nu rii segmentare a per®r, a dimensiunilor
cavit ilor i a anatomiei valvei aortice. Este utili pentru evaluarea fluxului sanguin prin
valvele semilunarel pentru msurarea grosimii pernéor la nivelul diferitelor segmente.

Inciden a apical in patru camere presupune plasarea transductorului la nivelul
apexului cardiac. Planul traverseazontal ambii ventriculi i atriile, fiind esenal pentru
evaluarea volumelori funciei ventriculare globalei segmentare, precun a regurgitrilor
valvulare. Sedunile apicale in doucamere i in trei camere permit o analidletaliat a
ventriculului stangi a valvei mitrale, precum evaluarea mc rii apicale i bazale a peréor.

Figura 11. _IncideAn apical 4C; _ Figura 12. Inciden apical 5C;
VS — ventrlqu sténg, VD - ventricul drept, VS — ventricul stang, AS — atriul stang,
AS — atriul stang, AD — atriul drept; Ao — aorta, VD — ventricul drept;
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Inciden a subcostal (subxifoidian ) presupune plasarea transductorului sub stern,
orientat ctre inim prin intermediul ficatului, folosind acest organ ca fereastustic. Este
util  Tn special la paciem cu fereastr toracic limitat , la copii i pentru evaluarea
pericardului, a atriilori a septului interatrial. Aceasinciden permite i testarea mobilitii
cordului in tamponada pericardid monitorizarea lichidului pericardic.

Inciden a suprasternal presupune plasarea transductorului in regiunea jugular
superioar, orientat ctre aorta ascendent arcul aortic. Este indispensabgentru examinarea
vaselor mari, a arcului aortic, a originii arterelor coronaggentru detectarea malfornibor
congenitale sau a anevrismelor aortice.

Fiecare inciden permite combinarea ecocardiografiei bidimensionale cu Doppler,
Doppler color sau Doppler tisular pentru analiza fluxului sangugmadientelor presionale
a contractilit ii miocardice. Respectarea acestor planuri standard esteiabseyentru
reproducibilitatea nsur torilor, evaluarea comparativintre investigai i interpretarea
corect a modific rilor patologice.

Ecocardiografia Doppler evalueawiteza, direda i caracterul fluxului sanguin.
Ultrasunetele reflectate de hematii sufenodific ri de frecven proporionale cu viteza
acestora, fenomen cunoscut sub numele de efect Doppler. Fluxul epgresie de transductor
apare cu semnal pozitiv, iar fluxul care se dgaz are semnal negativ. Unghiul dintre
fasciculul de ultrasunete direcia fluxului trebuie s fie mai mic de 20° pentru raur tori
precise, iar amplitudinea semnalului d¢ee proporional cu viteza i volumul sanguin n
mi care.

Dopplerul pulsatil permite selectarea unui volum dengon pentru nsurarea vitezei
locale, dar frecvem maxim m surabil este limitat de limita Nyquist, astfel cfluxurile
foarte rapide pot genera aliasing, aparenta inversare ai@ifiexului. Dopplerul continuu
utilizeaz dou cristale, unul emitor i unul receptor, i permite msurarea continua
fluxurilor rapide, indispensabilin stenoze sau regurgit valvulare, ins nu poate localiza
precis zona cu viteza maxinDopplerul color suprapune fluxul sanguin colorat peste imaginea
bidimensional, cu codificarea rau pentru fluxul spre transductor albastru pentru fluxul
departe de acesta. Nuale indic variaiile de vitez, iar aspectul mozaicat (verde/galben)
semnaleazturbulen sau aliasing. Dopplerul tisular soar viteza miocarduluii este util
pentru evaluarea funriei diastolice i a mi ¢ rii segmentare.

Ecocardiografia de stres identifitulbur rile segmentare de contractilitate induse de
ischemia miocardicinainte de apara simptomelor clinice sau a modifrilor ECG. Aceasta
poate fi efectuatprin efort fizic sau stimulare farmacologidobutamin, dipiridamol) i are
o sensibilitate de 83% o specificitate de 85%. Este utppentru diagnosticul stenozei
coronariene semnificative, evaluarea viabilitmiocardului i monitorizarea rspunsului
terapeutic.

Ecocardiografia transesofagian

Ecocardiografia transesofagiafiE TE) reprezint 0 metod imagistic avansat, minim
invaziv , care utilizeaz un transductor montat pe un endoscop flexibil introdus in esofag, in
apropierea cordului. Datoritproximit ii fa de structurile cardiace, ETE ofeimagini de
Tnalt rezoluie.

Transductorul esofagian emite ultrasunete similare celoratgliin ecocardiografia
transtoracic, dar cu frecve® mai ridicate, ceea ce permite o0 mai buezoluie axial |
lateral . ETE poate fi utilizat cu tehnici bidimensionale (2D), Doppler pulsatil, Doppler
continuu i Doppler color, precumi cu Doppler tisular, oferind evaluarea atat a anatomiei, cat
i a hemodinamicii cardiace.

ETE este indicatin special in situa in care fereastra toracieste limitat sau cand se
urm resc detalii anatomice complexe. Exemple frecvente includtdet@crombilor atriali, in
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special in atriul stang, vegetee din endocardit, defecte septale atriale sau ventriculare
subtile, precumi evaluarea precisa valvulopatiilor.

ETE este metoda de elecpentru evaluarea pret post-cardioversie la paciencu
fibrila ie atrial, pentru monitorizarea procedurilor intervenale (implant de valve,
inchiderea defectelor septale sau a ductului arterip®ntru ghidarea unor interv@rcardiace
minim invazive.

Procedura presupune sedarear sau anestezie locapentru confortul pacientului.
Riscurile sunt reduse, dar includ traumatism esofagian, sangespi@je sau read adverse
la sedare. Contraindiégde majore includ esofagitsever, stricturi esofagien sindroame de
preexcitaie,e, diverticuli esofagieni sau intervemesofagiene recente.

IV.6. Studiul electrofiziologic intracardiac

Studiul electrofiziologic este utilizat in principal pentru diagioost i tratamentul
tulbur rilor de ritm, identificarea mecanismului aritmiilarghidarea terapiei intervannale,
inclusiv ablaia prin radiofrecven. Indicaiile includ tahicardii supraventriculare sau
ventriculare inexplicabile, fibrilge atrial sau flutter atrial, sincope recurente cu suspiciune de
aritmii, tulbur ri de conducere atrioventricularsau sindroame de preexcéga cum este
sindromul Wolff-Parkinson-White.

I\V.7. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale

Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale, cunosa# MATA sau ABPM
(Ambulatory Blood Pressure Monitoring), presupuneunarea repetat tensiunii arteriale pe
parcursul a 24 sau 48 de ore, in timpul actitdr zilnice i al somnului. Aceasta ofero
imagine mai completa variabilit ii tensiunii arteriale decat rsur torile sporadice in cabinet,
permiand identificarea hipertensiunii intermitente, hipertensiunii de la#tai hipotensiunii
nocturne. Dispozitivul constintr-un manon conectat la un aparat portabil care realizeaz
m sur tori automate la intervale prestabilite, de obicei la 15-30idatmin timpul zilei i la
30-60 de minute pe timpul naip Datele sunt apoi deskcate i analizate pentru tensiunea
arterial medie, tensiunea sistolici diastolic, variaia nocturn i frecvena episoadelor
hipertensive sau hipotensive. MATA este utgentru evaluarea eficacii tratamentului
antihipertensiv, pentru ajustarea medaiai pentru prevenirea compligéor cardiovasculare
asociate cu hipertensiunea nediagnostisati suboptim tratat

V. RISCUL CARDIOVASCULAR

Riscul cardiovascular reprezinprobabilitatea ca o persoas dezvolte un eveniment
cardiovascular major fatal sau non-fatal intr-o periopcedefinit de timp. Acesta este
influenat de factori geneticii comportamentali, demografie, darde prezera i povara
factorilor de risc cardiovascular clasici, elemente careapmna sinergic i augmenta riscul
de evenimente adverse.

Pentru a evalua riscului cardiovascular la padiérr istoric de boal cardiovascular
aterosclerotic au fost introduse scoruri clinice care deternpmobabilitatea acestora de a
dezvolta evenimente cardiovasculare majore de nataroscleroticin urm torii 10 ani. Cele
mai utilizate sunt SCORE2 (pentru popidageneral cu varsta cuprinsintre 40 i 69 ani),
SCORE2-OP (dedicat pacidaor peste 70 ani),i respectiv SCORE2-Diabetes (utilizat la
pacienii cu diabet zaharat tip 2).

Conform recomandilor actuale ale ghiduriloBociet ii Europene de Cardiologiese
disting urmtoarele clase de risc cardiovascular (tabel 1):
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A\)”4

Factorii de risc cardiovascular clasici sunt reprezedéa

V.1.Factorii de risc cardiovascular modificabili
Sunt reprezentade acei factorilor de risc care pot fi modularin diferite interveni
(schimbarea stilului de vig tratament medicamentos, etc). Dintre Hadac parte:

1. Dislipidemia

Dislipidemia reprezint modificarea cantitativ sau calitativ a lipidelor circulante.

sau

Clasa de risc| Caracteristici

cardiovascular

Sc zut SCOREZ2 sau SCORE2-OP <2%

Moderat SCORE2 sau SCORE2-OP intrei 2 10%

Pacieni tineri cu diabet zaharat (<35 amdiabet zaharat tip 1sau <50
ani i diabet zaharat tip 2) f factori de risc adionali i cu o durat
a bolii de sub 10 ani

Inalt SCORE2 sau SCORE2-OP intre 1020%

Valori crescute ale colesterolului total (>310 mg/dl), sau L4190
mg/dl), sau valoarea tensiunii arteriate80/110 mmHg

Prezera hipercolesterolemiei familiale ¢ ali factori de risc
adiionali)

Rata estimata filtr rii glomerulare intre 30i 59 ml/min/1.73 M
Pacieni cu diabet zaharat, If istoric de boal cardiovascular
aterosclerotic sau leziune de orgamt , care nu se incadreain
categoria de risc moderat

Foarte Tnalt SCORE2 sau SCORE2-OR0%

Prezena bolii cardiovasculare aterosclerotice documentate clini¢
imagistic (istoric de sindroame coronariene acute sau cr@ucielent
vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor, baetrial
periferic , revascularizare arterialsau prezea stenozelor arteriale
semnificative la evaluarea imagistjic

Prezera hipercolesterolemiei familiale care asociazdoal
cardiovascular aterosclerotic sau factori de risc adbnali

Rata estimata filtr rii glomerulare <30 ml/min/1.73 fn

Diabet zaharat tip 2 afectare de orgamnt , respectiv prezeaa 3
factori de risc cardiovascular majori

Diabet zaharat tip 1 cu o durdting a bolii (>20 ani|)

Extrem Pacieni cu evenimente CV majore recurente in ciuda tratamentului
hipolipemiant cu statinin doza maxim tolerat, precum i cei cu
boal cardiovascular aterosclerotic in multiple teritorii vascularg
(ex. asocierea bolii coronariene, cerebrovascularsau a bolii
arteriale periferice)

Nivelurile Tnalte de lipoproteine circulante care @corapoB (chilomicroni, lipoproteina (a),

very low density lipoproteinsVLDL, intermediate density lipoproteindDL, low density

lipoproteins LDL), sunt asociate cu un risc crescut de evenimente aterosmerdsifel, inta
primar in tratamentul dislipidemiilor este reprezentd¢ controlul valorii LDL colesterolului
(LDLc). Este important de naut ¢ atat valoarea absolytcat i durata expunerii la niveluri
Tnalte de LDLc sunt factori determinafin dezvoltareai progresia aterosclerozei. Astfel,
controlul lipidic optim presupune reducerea timpurie a valorilor LBkcic, respectand
principiul “the earlier, the lower, the better”

37



intele terapeutice pentru LDLc sunt stabilite in fimade riscul cardiovascular

individual, determinat cu ajutorul scorurilor de risc ni@mate anterior. Este important de
reinut c , pe lang atingereaintelor numerice, este recomandato sc dere a valorii de baz
a LDL-c cu peste 50% (tabel 1).

Risc cardiovascular seut: LDLc <116 mg/dl;

Risc cardiovascular moderat: LDLc <100 mg/dl;

Risc cardiovascular nalt: LDLc <70 mg/dl;

Risc cardiovascular foarte inalt, respectiv padien istoric de boal cardiovascular

aterosclerotic: LDLc <55 mg/dl;

Risc cardiovascular extrem: LDLc <40 mg/dl.

Suplimentar, sunt recomandate utoarele inte secundare in tratamentul

dislipidemiei:

Non-HDL colesterol reprezintotalitatea lipoproteinelor care camapo-B si este

determinat prin calcul din diferemdintre valoarea colesterolului total sefia HDL

colesterolului. intele sunt stabilite in funie de clasa de risc cardiovascular: <85 mg/dl

pentru clasa de risc foarte inalt, <100 mg/dl pentru clasa de risc Thadtresi 30

mg/dl pentru clasa de risc cardiovascular moderat.

De i nu reprezint o int propriu-zis, valori ale trigliceridelor serice <150 mg/dl sunt

asociate cu un risc cardiovascular mai redus.

Agenii terapeutici utilizai la ora actual pentru reducerea nivelurilor de LDLc seric
sunt reprezentade statine (inhibitori ai HMG-CoA reductazei, enzimmplicat in sinteza
hepatic a colesterolului), ezetimib (inhibabsorha intestinal a colesterolului), inhibitorii
proprotein convertazei subtilisin/kexin tip 9 (se disting anticorpii mimmadi- alirocumab,
evolocumab, respectiv siRNA-inclisiran), acid bempedoic (inhibitoA&P-citrat liazel,
enzim implicat Tn sinteza hepatica colesterolului). Pentru a asigura un bun control lipidic,
nivelurile serice ale LDLc trebuie monitorizate la 4-ptsmani de la inierea sau intensificarea
terapiei hipolipemiante.

2. Hipertensiunea arterial
Hipertensiunea arterial reprezint unul dintre principalii determinan ai riscului
cardiovascular globali este consideratun factor de risc atat pentru boala cardiovascular
aterosclerotic (boala coronarian cerebrovascularsau boal arterial periferic ), cat i pentru
insuficiena cardiac, fibrila ia atrial sau boal cronic de rinichi. Recomandile actuale
vizeaz atingerea unor valori tensionale de 120-129/70-79 mmHg, pentru maporitate
pacienilor.

3. Diabetul zaharat

Diabetul zaharat este asociat cu un risc crescut de complicaspecial de natur
aterosclerotic, aceti pacieni prezentand un risc cel po dublu de a dezvolta evenimente
cardiovasculare majore in compagacu populda general. Astfel, in cazul pacierior cu
diabet zaharat, controlul glicemic optim, cu atingerea unei vdlhemoglobinei Alc <7%,
poate reduce riscul de complicamicro- si macrovasculare, ingste important de fiaut ¢
abordarea acestor pacietrebuie s fie una holistic si s includ , pe lang un bun control
glicemic, i optimizarea celorlal factorilor de risc cardiovascular.

4. Fumatul

Fumatul activ cree de panla cinci ori riscul de boli cardiovasculare la padigimeri,
cu varsta sub 50 anii reprezint unul dintre cei mai importanfactori de risc modificabili
incriminai In apariia acestor boli. Fumatul pasiv esteel asociat cu un risc cardiovascular
crescut.
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5. Obezitatea

Obezitatea este o definita o boal cronic netransmisibil datorat prezerei anormale
sau Tn exces aesutului adipos. Mecanismul ap#&i acesteia este multifactorial este
determinat de interaanea dintre factori genetici, de mediysihosociali. Prezea esutului
adipos n exces este asociata cu insulinorezistemflamaie cronic, i conduce la apara
unei constela de factori de risc asocigprecum diabetul zaharat, hipertensiunea arterial
dislipidemia, ceea ce agraveaplimentar prognosticul acestor pacdien

Conform Organizaei Mondiale a Sn t ii, obezitatea este definita pe baza prezentei
unui indice de mascorporal 30 kg/nf. Pentru preveia bolilor cardiovasculare este indicat
controlul ponderal cu atingerea unui IMC de 20-25 Kg/raspectiv a unei circumferim
abdominale <94 cm la bai i <80 cm la femei. Recomande actuale vizeazreducerea
greut ii corporale prin optimizarea stilului de viattarmacoterapie sau chirurgia bariatric
care poate fi luatin considerare la paciéina care masurile anterior méonate au euat.

V.2. Factorii de risc cardiovascular nemodificabili

1. Varsta

De i varsta >45 ani la sbai i >55 ani la femei este considerain factor de risc
nemodificabil pentru apara bolilor cardiovasculare, este important de avut in vedere c
inc rc tura de risc, determinatde povara factorilor de risc asogiareprezint aspecte
importante Tn determinarea riscului cardiovascular global. Astfepacient relativ tam care
prezint un cumul important de factori de risc poate avea un riscnmaaeé de evenimente
cardiovasculare decat un pacient mai in vadar fr factori de risc asocia in consecin ,
screeningul pacieitor de sex masculin >40 anide sex feminin >50 ani (sau postmenopauz
ar trebui luat in considerare.

2. Sexul

Sexul masculin prezintun risc mai mare de a dezvolta boli cardiovasculare comparativ
cu cel feminin, fenomen explicat, printre altele, de efectelegtige ale estrogenului asupra
sistemului cardiovascular. Toiyodat cu instalarea menopauzei, riscul tindess egalizeze
intre sexe.

3. Antecedentele heredo-colaterale

Pacienii cu un istoric familial de boli cardiovasculare premature, cautd&55 ani la
rudele de gradul | de sex masculin, respectiv <65 ani la cekxderninin, constituie un factor
de risc independent pentru dezvoltarea evenimentelor cardiovasculdeemidat de
interaciunea comundintre factorii genetici, factorii de mediustilul de via .
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Capitolul 2. REUMATISMUL ARTICULAR ACUT

OANA VOINESCU, ADINA IONAC

Reumatismul articular acut (RAA) este o baalultisistemic, mediat imun, care apare
ca o complicae tardiv secundarinfeciei faringiene cu streptococul beta-hemolitic de grup
A. Sindromul clinic este polimorfi afecteaz articulaiile, cordul, sistemul nervos central,
pielea i esutul subcutanat.

EPIDEMIOLOGIE

Incidena RAA a sczut semnificativ in ultimii ani, in Europa de Vest fiind < 1
caz/100.000 de copii/an. In Europa de ESn unele regiuni din Romania inapar cazuri
sporadice. Saerea incideri se datoreazaccesului la antibioterapie, imbuanirii condi iilor
socio-economice, dari diagnosticului precoce i tratamentului corect al faringitelor
streptococice. RAA afecteapreponderent copiii cu varste cuprinse intre ani, dar poate
ap rea la orice varst Exist o susceptibilitate ereditarde a dezvolta RAA, conform
rezultatelor studiilor efectuate pe gemeni monovitelini, agregimedial fiind legat de
anomalii ale complexului de histocompatibilitate antigen leucocitaan Il (HLA) i ale
imunoglobulinelor.

ETIOPATOGENIE

Patogeneza RAA implico reade autoimun declanat in urma infedei faringiene cu
streptococ beta-hemolitic de grup A. lIzolarea tulpinilor implicd¢ea lungul timpului n
epidemiile de RAA a condus la identificarea unor subtipuri mavéet intalnite: 3, 5, 6, 14,
18, 19, 24i 29 i catalogate drept “reumatogene”. Existperioad de laten de 3-6 spt mani
intre episodul infes faringian i manifestarea reumaticacut. Afectarea multisistemic
apare datorit similitudinii dintre structura proteinei M streptococigecelulele proprii i, ca
urmare, a unei redcincruci ate intre anticorpii anti-streptococidi celulele miocardice,
sinoviale i ale ganglionilor bazali cerebrali.

Modific rile patognomonice care pot fi identificate microscopic laelilvtuturor
structurilor cordului (pancardit sunt corpusculii Aschoff. Acéa sunt alctui i din limfocite
T, plasmocite i celule Anitschkow (macrofage activate) care in evelaonduc la formarea
unor arii de necrozfibrinoid la acest nivel.

TABLOU CLINIC

Manifest ri clinice majore sunt: poliartrita, cardita reumatismahodulii subcutang
eritemul marginati coreea Sydenham

Manifestri clinice minore, nespecifice: sindrom febril, artralgii, sindrom inflamator,
tulbur ri de ritm/de conducere.

Cardita reumatismal prezent la 50-60% din paciei cu RAA se poate manifesta
sub form de endocardit miocardit sau pericardit i poate avea diferite grade de severitate:
de la inflamaa u oar, inaparent clinic la pancardita fulminantcu evoluie spre deces.
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Afectarea endocardului valvular determiendocardita verucoas afectand preponderent
valvele mitral i aortic , existand i cazuri rare de afectare a valvel tricuspide.

Endocarditareumatismal se insce te de aparia unor sufluri valvulare decelabile
ausculatoric:

-suflu sistolic de regurgitare mitraln focarul apexian cu iradiere axilatang
-suflu mezo-diastolic Carey-Coombs de stenwoitral , tranzitor,
-suflu diastolic de regurgitare aortitn spaiul Il intercostal drept

Miocardita streptococic se manifest prin zgomote cardiace asurzite, tahicardie
excesiv, ritm de galop, semne de insuficielardiac stang sau aritmii , dintre care cea mai
frecvent este fibrilaia atrial .

Pericardita reumatismal se manifest prin apariia frec turii pericardice, care se
estompeazodat cu acumularea revsatului pericardic.

Artrita reumatismal reprezint cea mai frecventmanifestare a RAAI apare la 60-
75% dintre cazuri. Artrita intereseage regul articulaiile mari, se manifestprin edem, eritem
local, impoten funcional i este extrem de dureroadire caracter migrator iar deplasarea
este cranio-caudal R spunde prompt la administrarea de antiinflamatoare nonsteroidiene
(AINS) care se administreazeronat, mascand simptomatologia clinid ingreunand
diagnosticul.

Coreea Sydenham (minoy se regsete in 15% din cazurii se datoreazinflamaiei
nucleilor bazali. Apare tardiv, la 6 luni duppisodul infedos streptococic. Se manifegirin
mi ¢ ri involuntare, dezorganizate ale membrelale feei, precumi o mi care particulara
limbii. Simptomatologia este accentude stresul em@nal i se atenueazparial pe perioada
somnului. Se vindecspontan, fr sechele in majoritatea cazurilor, 20% dintre pacien
r manand cu sechele neuropsihiatrice pe termen lung.

Eritemul marginat este o erufe cutanat tranzitorie cu burelet marginalcentru clar,
nedureroas i nepruriginoas, care este accentuate temperaturcrescut i dispare spontan
in decurs de catevag mani.

Nodulii subcutanai apar la nivelul zonelor de extensie ale artigidat mari (cot,
pumn, genunchi, glezpntendon ahileean), sunt mobilinedureroi i se menn pe o perioad
de 2 spt mani. Se asociarecvent cu carditreumatismal.

INVESTIGA 1l PARACLINICE

Nu exist test paraclinic specific RAA.
Probe de laborator.
-sindrom inflamator in faz acut se remarc cre terea reactaior de faz acut: viteza de
sedimentare a hematiilor (VSH), proteina C reacti?CR), leucocitoz
- cultura nazo-faringian pozitiv pentru infeda cu Streptococ de grup A.
- anticorpi anti-streptolizin O (ASLO)pot r mane detectabili pana 2 luni de la momentul
faringitei streptococice, cu o sensibilitate a testului de @@d6ri patologice: adul>240 Todd
U; copii >320 Todd U)anticorpi anti-DNaz B, antistreptokinaz, antihialuronidaz i anti-
DNaz .

Electrocardiograma (ECG) cea mai frecvent intalnitmodificare este alungirea
intervalului PR (bloc atrio-ventricular-BAV de grad [), cardees inclus 1n categoria
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criteriilor minore de diagnostic. Alte modifia: BAV total, blocuri de ramur sau unde T
negative.

Ecocardiografie: evideniaz prezema i severitatea valvulopatiilor i a lichidului
pericardic dar are un rol crucial in identificarea disfishcardiace in contextul miocarditei,
apreciat prin fracia de ejectie a ventriculului stang (FEVS).

DAGNOSTIC POZITIV

Criteriile de diagnostic pozitiv al reumatismului articulanteu fost publicate inal in
1944 i ulterior revizuite periodic de American Heart Association fHPentru diagnosticul
RAA sunt necesare: 2 criterii majore sau 1 criteriu majg@rcriterii minore, la care se adaug
dovada infedei anterioare cu streptococ betahemolitic de grup A : ABLO crescut sau in
cre tere, cultura nazo-faringiarpozitiv sau test antigenic rapid pozitiv. (tabelul 11.1).

Tabelul II.1. Criteriile Jones modificate de AHA2015 pentru diagnosticul reumatismului articuleuta

Primul episod de RAA
2 criteri
majore 1 criteriu major + 2 criterii minore
Recuren RAA
2 criterii
majore 1 criteriu major + 2 criterii minore 3 criterii minore
. . Populaie aflat la risc moderat
Populaie aflat la risc sc zut -
sau nalt
Poliartrit Mo.noartrit"sau poliartrit
Poliartralgii
Criteri Cardit clinic / subclinic
majore Coree
Eritem marginat
Noduli subcutana
Poliartralgii Monoartralgie
Febr ( 38.5° C) Febr ( 38° C)
Criterii VSH 60mm/or i/sau VSH 30mm/or i/sau
minore PCR 3mg/dl PCR 3mg/dl
PR prelungit ( dup corelarea cu varsta genul i numai dac unul dintre
criteriile majore indeplinite nu este cardita)
Plus dovada infei anterioare cu streptocochemolitic grup A (culturi din exudatul
faringian, teste rapide pozitive, ASLO crescut).

TRATAMENT
Nu exist tratament specific al RAA
1. Tratamentul antistreptococic reprezint profilaxia primar a RAA prin tratamentul

corect al infedei streptococice faringiene se face cu Penicilin de elede, celelalte clase de
antibiotic fiind rezervate pacidtor alergici (tabelul 11.2).

43



Tabelul Il. 2. Profilaxia primara RAA

Antibiotic Doz Durat Antibiotic Doz Durat
PENICILIN ALERGIE LA PENICILIN
Penicilina G 1ldoz
benzatin 600,000 Ul (intramuscular)Eritromicin 20 mg/kg/zi (copil)10 zile
(copil  27kg) divizat in 2 prize | (oral)
1.200.000 UI 800 mg/zi (adult)
(copil > 27kg) divizat in 2 prize
Penicilina V
potasic 250mg de 2-3 ori/zi| 10 zile Clindamicin |20 mg/kg/zi 10 zile
(copil  27kg) (oral) divizat in 3 prize
500mg de 2-3 ori/zi (maxim 1,8g/zi)
(copil > 27kg) Claritromicin |15 mg/kg/zi 10 zile
500mg de 2-3 ori/zi divizat in 2 prize|
(adult) (maxim 500 mg/zj)
50mg/kg/zi priz 12 mg/kg/zi priz
Amoxicilin unic 10 zile Azitromicin  |unic 5 zile
(maxim 1g/zi) (oral) (maxim 500 mg)
2. Tratamentul antiinflamator

Aspirin 50-60 mg/kg/zi divizatin 4 doze - tratament mémut pan la dispariia semnelor
clinice, ulterior cu reducerea dozelor la dareimi din doza de atac- pata normalizarea
probelor inflamatorii. Tratamentul se contingu jumtate din doza de atac pama
implinirea a 8 spt mani de tratament. De neut — se evit administrarea antiinflamtoarelor

I a corticoterapiei panla instalarea tabloului clinic elocvent pentru diagnosticul pozitiv.
Tratamentul cu Aspirine contraindicat copiilor cu poliartritfebril datorit riscului de

sindrom Reye.
Naproxenl0/20 mg/kg/zi divizat in 2 doze sthuprofen30 mg/kgc/zi divizat in 2 doze
Prednisonl-2 mg/kg/zi timp de 7 zile — in cardit

Procesul de vindecare se urmte biologic prin determinarea@ manal a markerilor

inflamatori: VSH, PCR.

3.

- repaus la pat

- tratament diuretic de ansi inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (IECA)ive

capitolul de IC)

- tratamentul cu glicozide tonicardiace se va face cu priecatand in vedere riscul proaritmic

Tratamentul insuficien ei cardiace (IC)

determinat de inflame miocardului.
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4. Tratamentul coreei

-repaus fizic i odihn , simptomatologia fiind ameliorape perioada somnului
-sedative(Haloperidol, Diazepam)

-Carbamazepin 7-20 mg /kgc/zi sacid valproic 15-20 mg/kg/zi timp de 2-4 gt mani

PREVEN IE SECUNDAR

Presupune administrarea repet# antibiotic cu scopul de a preveni recusenfeciei
cu streptococ de grup A reapariia RAA. Se face cu Benzatin Penicilina G ( 1.200.000 Ul-
copil cu G > 27 kg sau adult, respectiv 600.000 Ul la copil cu @7 kg) administrat
intramuscular (im.) o datla 3-4 spt mani sau Penicilina V administradral 2x 250 mg/zi.
Eritromicina sau Azitromicina sunt antibioticele rezervate pabdenalergici la Penicilin.
Durata optim a profilaxiei secundare depinde de riscul recidivei RAA careoseleaz cu
nivelul de afectare valvulardurata de timp de la ultimul episod de RAA/arsta pacientului
(tabelul 11.3).

Tabelul I1.3. Recomandile actuale privind durata perioadei de profilaaigibiotic secundar

DIAGNOSTIC DURATA DE LA ULTIMUL EPISOD RAA

Recomand ri Federa ia Mondial a
[Inimii

Minim 5 ani sau panla varsta de 18 ani

. .
RAAT r cardit (considerand cea mai lungerioad)

* Cardiopatie reumatismakronic Minim 10 ani sau panla varsta de 25 ani
u oar /medie sau carditvindecat (considerand cea mai lungerioad)

* Cardiopatie reumatismakronic

sever sau dup chirurgia cardiac Medicaie pe via

pentru valvulopatie
Recomand ri (AHA)

*RAAf r cardit 5 ani sau panla varsta de 21 de ani
* RAA cu cardit, f r valvulopatie . R R :

: P 10 ani sau panla varsta de 21 ani
rezidual
* RAA cu cardit i cu valvulopatie . A A ,

. P 10 ani sau panla varsta de 40 ani
rezidual

PROGNOSTIC | COMPLICA 1l

Prognosticul RAA depinde de afectarea cardidacde prevenirea recurezior dup
episodul acut. Majoritatea manifestor articulare se remit complet. Prognosticul pe termen
lung este determinat de severitatea valvulopatiil@pariia bolii cardiace reumatismale
cronice. Complicai pe termen lung: dezvoltarea de valvulopatii mitral@ortice uneori cu
necesar de protezare valvulansuficien cardiac, FA cu risc tromboembolic.
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Capitolul 3. VALVULOPATII

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, IOANA IONAC

Introducere

Bolile valvulare sau valvulopatiile sunt diagnosticate relatgevent i pun probleme
importante de tratament, inclusivde management optim chirurgicadddomp str m calitatea
vie ii pacientului cat mai bun

Defini ii

Stenoza valvularreprezint obstrucia fluxului sanguin anterograd.

Insuficiena sau regurgitarea valvularreprezint prezena fluxului regurgitant
retrograd. Ambele modifici se pot intalni la un pacient, la nivelul ornieia dintre cele patru
valve cardiace, ca leziuni unice sau, mai frecvent, asociate. Cel mai des sectasé primar
valvele inimii stangi, valvulopatiile drepte apnd secundar. Exisins i cazuri de afectare
primar a valvelor inimii drepte.

in Euro Heart Survey, studiu publicat in 200B,care a inrolat 5001 paciércu
valvulopatii severe, primare, frecvarvalvulopatiilor pe valv nativ a fost de 72%, iar dintre
acestea pe primele locuri au fost stenoza aorf®A) i regurgitarea mitral (RM).
Valvulopatiile cordului drept, mai pm frecvente decét cele ale cordului stang, au reprezentat
1%. In ce privete etiologia, acelastudiu a artat predominara etiologiei degenerative la toate
valvulopatiile stangi, cu excap stenozei mitrale (SM), unde principala caaste RAA.

Primul pas in diagnosticul valvulopatiilor este auscialteardiac. Suflul auzit ridic
suspiciunea, iar ulterior boala va fi confirmatevaluat ca etiologie, severitate complicaii,
metodele imagistice avand rol de necontestat. Intre metodelgistice, ecocardiografia
transtoracic (ETT) este cea mai importantavand avantajele unei metode neinvazivey u
accesibil, repetabil, f r efecte adverse pentru medic sau pacient. In cazuriiselgie sunt
necesare ecocardiografia transesofagi@@TE) sau alte metode imagistice, cum ar fi
tomografia computerizat (CT), imagistica prin rezonam magnetic cardiac (IRM) i,
eventual, msurarea presiunilor intracardiace prin cateterism cardiac.

Coronarografia este indicdin caz de simptomatologie de boabronarian sau preoperator la
pacieni cu suspiciune de boatoronarian pentru decelarea unor posibile leziuni coronariene
asociate, pentru a fi rezolvate in aceedervenie:

- pacieni cu istoric de boal cardiovascular sau cu mai mul factori de risc cardiovascular
prezeni (diabet zaharat, hipertensiune arteridlipercolesterolemie, fumat, obezitate, etc),

- pacieni cu disfuncie de VS,

- b rbai cu varsta peste 40 anifemei la menopauz

Cateterismul cardiac, pentru surarea presiunilor transvalvulare, este rareori indicat in
condiiile existenei metodelor noninvazive de cuantificare. Se va face in cazul & car
ecocardiografia nu este concludesau dac se asociazmai multe valvulopatii.

Diagnosticul pozitiv este olmut prin integrarea tuturor simptomelor, semnelor
obiective i datelor paraclinice. Diagnosticul diferel pune probleme doar stetacustice, dar in
majoritatea cazurilor ecocardiografiariure te aceste probleme.

47



Bolile valvulare au o evolie lent progresiv, uneori intervin complica i in final
apare insuficiem cardiac. Pe msur ce boala progreseazintr in aciune mecanisme
compensatorii care men hemodinamica, dar remodeleanima. De aceea, paci@nodat
diagnosticd trebuie urmri i i reevalua periodic.

Complicaiile vor fi tratate corespunr. Cand valvulopatia devine severi
mecanismele compensatorii devin ineficiente, se face taral pas, spre repararea sau
inlocuirea valvei cardiace, chirurgical sau percutan (inteimeal). Acest tratament trebuie
aplicat la momentul optim, inainte de a @& remodelarea seveli ireversibil cardiac. De
asemenea, trebuie aleavetoda optim: ideal, repararea valvei, gtrand esutul propriu al
pacientului i, doar in cazurile cand acest lucru nu mai e posibil, inlocuirea ptotez
valvular mecanic sau biologic. De aceea, in prezent diagnosticuhanagementul terapeutic
al pacientului valvular se fac in cadrul unei echipe de medici spécidlieart Team.

in cazul insuficierelor valvulare, mecanismul de ap&ripoate fi i acut. In acest caz,
modificarea valvularsever apare pe o inimneadaptat unde mecanismele compensatorii nu
au Tnceput sfuncioneze. Urmarea este slerea acut sever a debitului cardiac, cu instalarea
ocului cardiogen, asociatcu presiuni de umplere brusc brutal crescute, cu instalarea
edemului pulmonar acut (EPA). Tratamentul EPA va agrawal cardiogeni invers. Singura
soluie terapeutic pentru acei pacieni este tratamentul chirurgical de urgen

Toi pacienii cu afectare valvularau un risc mare de endocardibfecioas, dar
indicaia de profilaxie trebuie apreciafpentru fiecare in funie de indicaile Ghidului
Societ ii Europene de Cardiologié de aprecierea medicului curant.

3.1. Valva mitral (VM)

Aparatul valvular mitral este compus din dawspe (anterioar i posterioar) inserate
pe un inel i conectate prin cordaje cu nahii papilari. Cuspa mitralanterioar are o insere
mai mic pe inel, dar este mai latiar cea posterioarare o insere mai lung, dar este mai
Tngust.

Acolo unde se intalnesc, se formea@omisurile, antero-lateral i postero-medial
Valva mitral inchis, de aspect normal, ,zamise”. In dreptul comisurilor, in VS sunt cei doi
mu chi papilari, antero-lateral postero-medial inserigpe peretele liber al VS. Ei au perfuzie
coronarian diferit : mu chiul postero-medial dintr-o singuarter coronar, cea dreapt iar
cel antero-medial din dowartere coronare. E important deimat acest aspect care explide
ce in caz de infarct miocardic acut (IMA) ruptura shiului papilar postero-medial este mai
frecvent decat a celui antero-lateral. Acesta din uamand irigaie coronarian dual , in caz
de ocluzie a unei artere, perfuzia va fi compendat cealalt. De la muchii papilari pornesc
cordaje care se insepe faa ventricular a ambelor cuspe, in dreptul comisurilor.

3.1.1. Stenoza mitral (SM)

Stenoza mitralreprezint obstrucia fluxului diastolic transmitral datoritunor procese
patologice care reduc aria orificiului valvular mitral.
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Etiologie
SM afecteaz mai mult femeile decat bbaii. Cauzele SM sunt reprezentate de:

- RAA (in urma unei infedi cu Streptococ 3-hemolitic de grup A), dujb — 20 ani, este cea
mai frecvent cauz in rile cu venituri mici i medii;

- Degenerativ,

- Congenital; Sindromul Lutembacher — asociere SM cu defect septal aga);(D

- Obstrucia fluxului din atriul stang (AS) — simuleaSM: mixomul de AS, tromb mare,
mobil in AS, endocarditinfecioas (EI) cu vegetai mari, cor triatriatum;

- Complicaii ale sindromului malign carcinoid, lupus eritematos sistemiat areumatoid,
boli metabolice sau secundar iradierii la nivel toracic.

Fiziopatologie

Dimensiunea normala ariei orificiului mitral este de 4 — 6 &émtunci cand aceasta are
sub 2 cmz, apar simptomele specifice, iar SM sesste definit ca reducerea ariei sub 1,5 cm?
sau sub 1 cm?/mz2 de suprafaorporal .

Modific rile valvei mitrale — ingraarea valvelor i/sau depoziti de calciu duc la
fuziunea comisurilor, imobilizarea progresia cuspelor i reducerea ariei orificiului valvei
mitrale. Th consecin, debitul cardiac (DC) scade, iar presiunea in ASereu hipertrofierea
dilatarea acestuia. Secundar, varap creterea presiunii la nivelul venelor pulmonare, arterelor
pulmonare i a atriului drept (AD). Consecia acestor modifiai de presiune poate fi reducerea
complianei pulmonarei congestia pulmonaprogresiv pan la apariia EPA. In urma presiunii
crescute din circula pulmonar, pereii capilarelor pulmonare se ingroaapare vasocontria
arteriolar pulmonar i hipertensiunea pulmonafHTP) secundarcare duce la hipertrofierea
dilatarea ventriculului drept (VD), cu disfure acestuiai apariia regurgitrii tricuspidiene
funcionale i a insuficienei cardiace drepte. In urma dildt, AS poate aprea FA, cu pierderea
contraciei atriale i reducerea DC inducand un risc trombembolic credouilus dilatarea AS
poate comprima esofagul (apare disfagie), nervul lari(geare disfonie).

Tablou clinic

Simptomele care pot aga in SM (aria orificiului mitral < 2 cfj sunt: dispnee,
ortopnee, dispnee paroxistinocturn, chiar i EPA, consecire ale congestiei pulmonare. Se
poate asocia tuse, sau chiar hemoptizie. Pacigot acuza durere precordialsau
interscapulovertebraktang, disfagie, disfonie, palpita (in cazul prezeri FA). HTP duce la
apariia simptomelor i semnelor clinice de IC dreapt vene jugulare turgescente,
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, edeme, gs@t rsat pleural, astenie fatigabilitate.

Semnele caracteristice SM sunt faciesul mitral (pet@tice sau cianotice la nivelul
pomeilor, din cazua stazei vasculare), puls cu amplitudine rediage poate fi neregulat n
cazul FA iar la ausculte se va decela suflul diastolic (uruitura diastohaitral ) la nivelul
apexului (ascultat mai bine cu pacientul in decubit lateral stanigun suflu presistolic,
accentuarea zg1l clacment de deschidere; se poate asocia suflul Graharel(®tgurgitare
pulmonar consecutiv HTP)i suflu sistolic de regurgitare tricuspidian

Diagnosticul diferenal al suflului de SM se face cu celelalte aif@ti cu
simptomatologiei stetacusticasemn toare: suflul Austin Flint din regurgitarea aort{&®A),
stenoza tricuspidian (ST) sau regurgitarea pulmona(RP), mixomul atrial, DSA, cor
triatriatum sinister, HTP primarsau consecutivafeciunilor respiratorii cronice.
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Explor ri paraclinice

Pe ECG se poate observa unda ,P mitral” (> 120 mgebifid 1n derivaia DII),
modific ri de fore terminale ale undei P in V1 (P bifazic sau negativ). Bemasea, ritmul
poate fi de FA iar in HTP apare hipertrofia Violeviaia la dreapta a axului electric.

Ecocardiografia este metoda prefergbentru diagnosticul SM. Se efectueatat ETT,
cat i cea ETE, pentru completarea diagnosticului. Cu ajutorul acestgide imagistice se
vizualizeaz valvele mitrale, care pot fi ingrate, calcificate, cu comisuri fuzionate (aspectul
caracteristic de ,deschidere in dom”) (fig 3.1.1.). Suprapunerea Dogpglar in incidere
apicale art aspectul tipic de "flac de luméanare” din SM (fig 3.1.2.). Se poatesora aria
orificiului mitral (planimetrie 2D) i gradientul transvalvular ( fig 3.1.3.), precuigradul de
hipertensiune pulmonar De asemenea, ecocardiografie ne poate indica etiologia stenoze
mitrale i severitatea acesteia (Tabelul nr. 3.1.1.).

ETE se efectueazpentru o evaluare mai exae morfologiei valvei mitrale (fig 3.1.4.),
Tnaintea intervetei chirurgicale sau percutaneé pentru excluderea prezen trombozei la
nivelul AS. Pentru stabilirea indigai de valvuloplastie mitral percutan se utilizeaz mai
multe scoruri ecocardiografice care apreciambilitatea, Thgraarea, calcificarea cuspelor,
ingro area aparatului subvalvular.

Fig 3.1.1. ETT, inciden parasternalax lung, la un Fig 3.1.2. ETT, inciden apical 4 camere, cu

pacient cu SM: cuspele mitrale fibrozate, cu debatei suprapunere Doppler color, la un pacient cu SM:
limitat "in dom” (s gei); AS — atriu stang, VS — aspect de "flaa de lumanare” tipic pentru SM; AS —
ventricul stang, Ao — aort VD — ventricul drept. atriu stang, AC- atriu dep
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Fig 3.1.3. ETT, Doppler continuu in inciderapical 4 camere Fig 3.1.4. ETE la un pacient cu SM: seib cuspele
la nivelul valvei mitrale la un pacient cu SM: aloga fluxului mitrale Tngraate (sgei); AS — atriu stang, Ao — aort
cu vitez mare i panta de decelerare a primei unde (unda E) Véntricul stang.

aplatizat, aspect tipic pentru SM.
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Tabelul 3.1.1. Evaluarea ecocardiograficseverit ii SM

Parametru U oar Moderat | Sever
Timpul de Tnjumt ire a presiunii (PHT) (ms) 71-139 140-219 >220
Gradient mediu (mmHg) <5 5-10 >10
Aria valvular (cnv) 1.5-2.0/ 1.0-15| <1.0
Presiunea sistolicin artera pulmonar(PSAP) (mmHg) | <30 30-50 > 50

Radiografia toracic ne ofer date in plus: se pot observa dilatarea AS (contur
rectiliniu al marginii stangi cardiace dublu contur al arcului inferior drept), a arterei
pulmonare (AP)i al VD, de asemenea proeminena trunchiurilor arterelor pulmonare
cefalizarea circuléei venoase pulmonare. Pot aga liniile Kerley B dari semne de edem
pulmonar alveolar. Dacsunt prezente, se pot observa calcifie de la nivelul valvei mitrale.
Dac se efectueazexamenul baritat de profil sau oblic anterior drept (OAD) serebse
deplasarea posterioaa esofagului (impins detre AS dilatat).

Complicaiile SM sunt:
- FA, posibil cu tromboza ASi consecutiv trombembolismul sistemic: cerebral, renal,
splenic sau la nivelul extremitlor;
- EPA, hemoptizie;
- Infecii pulmonare recurente;
- Trombembolism pulmonar;
- Endocardit infecioas ;
- Recuren reumatismal
- Insuficien cardiac congestiv.

Tratament

Tratamentul medicamentosal pacienlor simptomatici se referla tratamentul IC
(vezi Cap. Insuficema cardiac): administrarea de diuretice, nitrabetablocante, digoxin,
blocante ale canalelor de calciu non-dihidropiridiniéeivabradin. Tn cazul FA se va
administra tratamentul specific antiartimic cu controlul ulm i al frecvenei (vezi Cap.
Aritmii), precum i tratament anticoagulant, indicate fiind antivitaminele K nu
anticoagulantele orale directe (NOAC). Se recomdradamentul anticoagulantatunci cand
exist istoric de embolie sistemicsau dac este prezenttromboza AS.

Tratamentul interven ional percutan

Valvuloplastia (comisurotomia) percutatmansvenoascu balon este preferain locul
interveniei chirugicale atunci cand nu existontraindicai sau cand riscul chirurgical este
inalt. Se contraindicefectuarea acestei tehnici atunci cand sunt prezente calorédvulare
mitrale importante (risc de ruptyr regurgitare mitralmedie sau severtromboza AS, sau in
cazul afectrii concomitente a altor valve care au indieachirurgical sau boal coronarian
care necesit bypass aorto-coronarian, caz in care se va efectua tratdnochirurgical.
Complicaiile comisurotomiei percutane pot fi regurgitarea mitrsémnificativ care poate
necesita inlocuirea valvei, embolia cerebsdu un mic DSA rezidual.

51



Tratamentul chirurgical al SM este indicat atunci cand comisurotomia percutan
poate fi efectuatiar metoda preferateste valvuloplastia mitralatunci cand este posibili
echipa operatorie experimentainlocuirea valvei mitrale cu o proteeste indicatatunci cand
este prezent i regurgitarea mitralsau cand valva este semnificativ calcificaremaniat.

Tratamentul interveironal sau cel chirurgical se recomand cazul SM moderate sau
severe, cu simptomatologie cliniprezent i aria valvei mai mic sau egal cu 1.5 cm

Evoluie iprognostic. Semnele simptomele caracteristice SM apar d@proximativ
20 de ani de la atacul reumatismal acut, de obicei in decadele 4 — 5 de via

Supravieuirea In cazul SM asimptomaticenetratate este de peste 10 ani. In schimb,
pacienii simptomatici au o supravigirea la 5 ani de 44%. Orice compliea(FA, embolie
sistemic) poate duce la o progresie brusc

3.1.2. Regurgitarea sau insuficierma mitral (RM)

Regurgitarea mitralpoate aprea ca i rezultat al afectii oric rui dintre elementeé
aparatului mitral. Poate sapar cronic, modificrile morfologice evoluand pas cu pas
mecanismele compensatorii dezvoltandu-se in paralel, sau acutrcangai unui eveniment
acut apare o RM sevebrusc pe un cord neadaptat (la care mecanismele compensatarii nu a
intrat inc Tn aciune), simptomatologia fiind zgomotoas evoluia sever.

3.1.2.1. Regurgitarea mitral cronic

Din punct de vedere dtiologiei, se descriu doumari clase: RM primarorganic
(exist o modificare morfologic a aparatului valvular mitral, care determapariia RM) i
RM secundar (o alt afeciune cardiac este cauza principah apariei RM). Este important
de cunoscut cauza mecanismul RM, pentru cacestea stau la baza deciziei de tratament in
cazurile severe de RM.

Cauzele RM primare:
-  RAA;
- Prolaps mixomatos de valmitral (sindrom Barlow) — boalgenetic manifestat prin
c derea sistolicin AS a uneia sau ambelor cuspe valvulare mitrale;
- Calcificarea degenerativa a inelului mitral ;
- Endocardita infeas ;
- Cardiopatiile congenitale
RM secundar poate fi:
a. RM secundarventricular, dat de dilatarea sau/remodelarea VS, in urrtoarele cazuri:
- Boala coronarian cand RM poate avea mai multe mecanisme: ischemiamhar
papilari, remodelarea VS post-infarct miocardic, dilatare de inel mitral
- Dilatarea VS care determimilatarea inelului mitrali apariia RM funcional (pentru
mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii);;
- Cardiomiopatia hipertroficobstructiv (pentru mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii);
- Colagenozei boli inflamatorii sistemice.
b. RM secundaratrial data de dilatarea AS, cum se intamiplfibrila ia atrial permanent
RM secundarventricular are un prognostic mai rezervat decat cea atrial
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Fiziopatologie

Modific rile aparatului mitral vor face ca valva mitral nu se mai inchideficient i
un volum de sange va regurgita in sisial AS. Pe msur ce volumul de regurgitare cte, va
determina crderea presiunii, urmatde dilatarea AS. Presiunea cresalih AS va determina
o cretere retrograda presiunii n circul@a venoas pulmonar, agravat ini ial la efort mare

i treptat la efort tot mai mic, determinand extravazardadidui in parenchimul pulmonar.
Clinic, pacientul va acuza dispnee de efort, progrdsivefort mai mic, insé¢ de ortopnee,
dispnee paroxistic nocturn i chiar EPA, pe msura agrawii. In timp, pereii venelor
pulmonare sufermodific ri, se fibrozeaz i permeabilitatea scade. Pacientul va fi mairpu
simptomatic in ce privée dispneea de efort, dar presiunea cresdut sistemul venos
pulmonar se trasmite retrograd la capilarepoi la sistemul venos pulmonar, cu apari
hipertensiunii pulmonare. Pe sur ce PSAP crae, va aprea hipertrofia VD, ulterior
cre terea presiunii de umplere a VD, dilatarea ADapoi scderea intoarcerii venoase din
sistemul venos sistemic cu aparistazei periferice, hepatomegalieinstalarea insuficieei
cardiace drepte. Dilatarea AD determdfilatarea inelului tricuspidian apariia RT, care va
cre te i mai mult presiunea in ADi va agrava insuficiea cardiac dreapt. Hipertrofia VD,
in stadii avansate, va fi urmade dilatarea VD.

Dilatarea AS favorizeazapariia aritmiilor supraventriculare, cu pretere a FA i in
aceste condi, formarea de trombi intraatriali. in plus, AS dilatat poatenprima structurile
din jur: esofagul (apare disfagie), nervul laringeu (disfonie).

Creterea presiunii in intreaga circué pulmonar va explica epistaxisul, durerea
precordial atipic i infeciile respiratorii frecvente, la ace pacieni.

in aval de valva mitralmodificat , VS va trebui sse adapteze pentru a mae debitul
cardiac. Orificiul aortici cel mitral sunt dispuse in paralel. In sistéh urma contraeei VS,
sangele este Tmpins spre aceste dwificii, ins Tn aort presiunea este mult mai mare decat
in AS, deci, in funee de mrimea orificiului de regurgitare, o parte din debitul sistemituga
in AS. Pentru a meime debitul sistemic, VS va trebui asigure un debit egal cu suma dintre
volumul b taie sistemici volumul de regurgitare. Drept urmare VS se va dilatapertrofia
excentric, adaptare la frrcarea de volum necesains dilatarea VS va determinadilatarea
inelului mitral cu creterea orificiului de regurgitara agravarea RM, incepand un cer vicios
care duce treptat la remodelarea seaevS.

Dilatarea i hipertrofia VS cresc necesarul de oxigen miocardioate aprea ischemia
miocardic chiar dac arterele coronare sunt normale. De asemenea, hipertrofia M8oreza
apariia aritmiilor ventriculare.

Cre terea volumului telediastolic VS cu girarea volumului telesistolic VS explica
valoarea crescuta FEVS la acedi pacieni. Un VS cu FEVS in limite normale in prezamnei
RM severe are de fapt semnifieade FEVS szut itraduce afectarea funei sistolice a VS.
Acesta poate apea fie datorit epuiz rii mecanismului Frank-Starling de adaptare a VS la
inc rcarea de volum, fie datoriasocierii unei alte patologii cardiace (de cele mai muita or
bolii coronariene).
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Tablou clinic

Pacienii cu RM cronic sunt asimtomatici timp indelungat, atat timp cat mecanismele
compensatorii reesc s menin debitul cardiaci presiuni de umplere VS normale. La inceput
simptomatologia apare doar la efort mareaulterior progresiv la eforturi tot mai mici.

Simptomatologia este determinate presiunea de umplere VS cresaare va cauza
staz pulmonar (dispnee de efort, ortopnee, dispnee paroxistcturn, rar EPA) i debitul
cardiac sczut (astenie marcat fatigabilitate, senzie de epuizare fizig sc dere ponderal
caexie). Dilatarea ASi presiunea crescutde la acest nivel stau la baza apariaritmiilor
supraventriculare ( mai fecvent FA), iar hipertrofia VS la baza agaritmiilor ventriculare.

Examenul obiectiv al aparatului cardiovasculac apexian deplasat, hiperdinamic
la palparea regiunii precordiale (cu palma desf pe piept) se poate siifream t sistolic
apical (corespondentul la palpare a suflului sistolic). La asiultg 1 (S) este diminuat sau
chiar absent iar zg 2 {fSdedublat i este prezent galop ventricular, talri de suflul tipic sistolic
maxim n focarul mitrali cu iradiere fie spre axi) fie pe marginea sternului spre baza inimii,
funcie de cuspa afectati direcia jetului de regurgitare.

Investiga ii paraclinice

Traseul ECG arat for e terminale ale undei p in1\p bifazic sau negativ) datorit
presiunii crescute din ASi hipertrofie VS excentric In momentul instakii HTP i a
hipertrofiei VD, pe ECG apar semne de hipertrofie biventricul&CG-ul de repaus sau
monitorizarea Holter ECG pot da tulburari de ritm supraventriculare (frecvent FA) sau
ventriculare.

Peradiografia toracic postero-anterioarse poate observa cardiomegalie, tea
indicelui cardio-toracic, dilatare importana VS (arcul inferior stang, progresiv pata
atingerea peretelui toracic), iar OAS, dilatarea AS. In esja observa un grad de congestie
venoas, 1n funcie de severitatea bolii.

Ecocardiografia transtoracic arat prezena RM prin utilizarea Doppler color (fig.
3.1.5.), iar anvelopa fluxului de regurgitare va fi inregisteat ajutorul Doppler continuu (fig
3.1.6.). ETT 2D descrie morfologia aparatului valvular mitral, oferiralagfia i mecanismul
RM.

Figura 3.1.5. ETT, incidenapical 4 camere, la un
pacient RM, cu suprapunerea Doppler color: fluxul
retrograd de RM in AS; AD — atriu drept, AS —
atriul stdng, VS —ventricul stang, VD — ventricul
drept.

Figura 3.1.6. ETT, flux Doppler continuu,
inregistrat Tn inciden apical 4 camere, la
nivelul valvei mitrale, de RM
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Figura 3.1.7. ETE, la un pacient cu RM prin ruptde cordaj al valvei mitrale posterioare. in staingaginea
bidimensional arat ruptura de cordaj (geat), iar in imaginea din dreapta este suprapus Doppleolor i se
observ jetul de regurgitare mitral excentric (sgeata). AS — atriu stang, VS - ventricul stang,-/A&ort .

ETE este extrem de utipentru a completa datele morfologicetiologice (fig. 3.1.7.).
De asemenea, ecocardiografia tridimensiofaD) transtoracic sau transesofagiarva oferi
date importante pentru evaluarea morfologidntregului aparat mitral (figura 3.1.8.). In plus,
se va evalua severitatea RM (tabel 3.1ianodific rile hemodinamice adaptative (dilatare VS
i AS, afectarea funiei VS, dilatarea cavitilor drepte, evaluarea HTP).

Tabelul 3.1.2. Criteriile pentru RM sevezonform Ghidului Societii Europene de Cardiologie, 2025

Criterii RM primar | RM secundar

Criterii calitative

Morfologia VM Modific ri organice ale | Valve normale; lipsa
aparatului valvular mitral| coapt rii

Dimensiunea jetului RM DopplerJet central 50% din Jet central 50% din

color suprafaa AS sau jet suprafaa AS sau jet
excentric care lovée un | excentric care loveée
perete AS un perete AS

Criterii cantitative

Aria orificiului de regurgitare mitral| ~ 40mn¥ 40mnt

Volumul de regurgitare 60 ml 60 ml

Fracie de regurgitare 50% 50%

Criterii structurale

VS dilatat, DTD 40 mm dilatat

AS dilatat, diametru 55 mm| dilatat

sauvolum 60 ml
RM-regurgitare mitral, VM-valv mitral , AS-atriu stdng, VS-, DTD-diametrul telediastolic.
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Figura 3.1.8. ETE, 3D, la un pacient cu RM, veddi® atriul sting: se obseryrolaps al segmentului
posteromedial (P3) al valvei mitrale posterioare (&i) i un cordaj rupt ceine de acest segment (Igeat).
VMA —valv mitral anterioar, VMP — valv mitral posterioar.

Coronarografia este indicata i in celelalte valvulopatii, in caz de suspiciune de boal
coronarian sau preoperator, iar cateterismul cardiac in cazul in caascgaz mai multe
valvulopatii.

Diagnosticul pozitiv este realizat prin integrarea tuturor datelinice (simptomei
semne) i a celor paraclinice.

Diagnosticul diferenal se refer la patologii cardiace cu acelauflu cardiac: stenoza
aortic , insuficiena tricuspidian, defectul septal ventricular, cardiomiopatia hipertrofic
obstrucie in tractul de eje® VS. Ecocardiografia trapaz diagnosticul in majoritatea
cazurilor.

Evoluia este progresiy pacienii r manand asimptomatici mult timp, mai ales dac

activitatea lor fizic este redus Primele simptome apar cand mecanismele compensatorii sunt

epuizate, dar uneori la acel moment este preadifsttarea importanta cavit iilor cardiace
stangi.
in evoluia RM pot apare diferite complida
- Tulbur ri de ritm supraventriculare (mai frecvent FAyentriculare,
- Hipertensiune pulmonay
- Insuficien cardiac dreapt,
- Insuficien cardiac global ,
- Tromboza atrial stang,
- Trombembolism sistemic,
- Tromboz atrial dreapt itrombembolism pulmonar,
- Endocardita infe@as ,
- Recurera reumatismal
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Tratament

Pentru paciei asimptomatici se ia in considerare urirea periodic. Administrarea
de vasodilatatoare arteriale cu scopul de desx tensiunea arterial i de a reduce volumul
regurgit rii, nu a dat rezultate. In caz de complicaau aparia insuficienei cardiace, acestea
se vor trata corespurtor.

Tratamentul chirurgical va fi luat in considerare in caz de Rihar sever
simptomatic i un risc chirurgical acceptabil. In caz de padiasimptomatici cu RM sever
tratamentul chirurgical este indicat in utarele situai:

- FEVS 60%,

- diametrul telediastolic VS 40 mm,

- diametrul AS 55 mm sau volum AS 60 mi/n?,
- presiune sistolicin artera pulmonar> 50 mmHg,
- apariia FA.

in caz de indicée chirurgical, prima opiune este intotdeauna valvuloplastia mitral
cu condiia ca valva s poat fi reparat cu risc mic de reintervee i de ctre o echip
chirurgical antrenatin acest sens. Cand valva mitrali poate fi reparatva fi inlocuit cu o
protez valvular biologic sau mecanic i, preferabil, cu pstrarea aparatului subvalvular
mitral. Studiile au atat pan in prezent o mortalitate operatorie mai mico supravieuire
mai bun n cazul reparii valvei mitrale, comparativ cu inlocuirea ei.

Managementul paciefor cu RM secundarsemnificativ este orientat in primul rand
spre optimizarea tratamentului medicamentos, iar in cazul éRjdreste sever i persist
simptomatologia, se alege intre procedura de reparare perdculignpe valva mitral) |
procedurile chirurgicale clasice de reparare sau inlocuivelhaal, in funcie de caracteristicile
fiec rui pacient (severitatea IC, alte comorbid)t

Prolapsul de valv mitral

Prin definiie, prolapsul de valvmitral reprezint bombarea uneia sau ambelor cuspe
mitrale Tn AS Tn sistol asociat sau nu cu insuficiemmitral (fig 3.1.9.). Aceastmodificare
poate s apar Tn cazul unuiesut valvular mitral modificat de la rtare (esut mixomatos =
boal Barlow sau deficien fibroelastic), caz in care este o boalrimar , sau secundar rupturii
unuia sau mai multor cordaje sau chiar a unuianiupapilar.

Figura 3.1.9. ETT, la un pacient cu prolaps al dotmispe mitrale (gei albe pe imaginea din stanga). In dreapta
prin suprapunerea Doppler-ului color pe imagineirbénsional, se observjetul de regurgitare mitrals geata
ro ie). AS — atriu sténg, VS - ventricul stang, ADtritadrept, VD — ventricul drept.
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in cazul bolii primare, acesta afecteanai frecvent sexul feminin, se asociaau
modific ri ale scheletului osos, disfume a sistemului nervos vegetativeste diagnosticata
varst tanr din cauza simptomelor complicaiilor asociate:

- Palpitaii datorit aritmiilor ventriculare declamte de ctre traciunea pe muchii papilari.
Uneori aritmiile ventriculare pot fi sistematizate, paa tahicardie ventricularsau chiar
moarte subit Diagnosticul aritmiilor este €ut in urma monitorizii Holter ECG, iar
tratamentul specific este betablocant.

- Traciunea pe muchii papilari poate determinaangin pectoral de efort, iar pe ECG apar
modific ri de ischemie miocardic

- Accidente vasculare cerebrale tranzitorii datorate microtramibdrmai in "faldurile”
esutului mixomatos valvular mitral.

- La efort fizic intens susut poate aprea ruptura unuia sau mai multor cordaje mitrale, cu
apariia regurgitrii mitrale acute.

in evoluie poate aprea RM cu agravare progresjdup modelul insuficierei mitrale
cronice, descris mai sus.

La ascultae se inregistreazclick mezosistolic (determinat de bombarea cuspelor
mitrale dup inchiderea valvei)i suflu sistolic mezotelesistolic in caz de asociere a4’
chiar holosistolic in cazurile severe.

Diagnosticul definitiv este dat de evaluarea ecocardiograiastoracic (fig 3.1.9; fig
3.1. 10. ai b) itransesofagian(fig 3.1.10. c i d) care ofer i diagnosticul de severitate al
RM. Datele 2D, dar mai ales ecocardiografice 3D (fig 3.inflif segmentele cuspelor mitrale
afectate i permit alegerea tehnicii operatorii optime pentru repararea valveaienitr

Figura 3.1.10. ETT (a b) i ETE (c id), la un pacient cu prolaps al valvei mitralesygsioare i ruptur de cordaj
(s gei albe pe imaginea da c). Doppler-ul color suprapus pe imaginea bidisienal arat jetul excentric de
regurgitare mitral (s geata alb pe imaginea bi d). AS — atriu stang, VS - ventricul stang, A@triu drept, VD
— ventricul drept, Ao — aort
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3.1.2.2. Regurgitarea mitral acut

In cazul regurgitrilor valvulare, spre deosebire de stenoze, este posibidpariia
acut, Tn urma unui eveniment care distruge unul dintre componentelat@parvalvular
mitral, aa cum se intamplin:

- endocardita infe@as : ruptura unei cuspe sau cordaj, perforarea unei cuspe datorat
abces, vegetiacare distrug aparatul valvular, etc;

- ischemie acutde muchi papilar Tn infarctul miocardic acut eventual ruptur de muchi
papilar;

- traumatism toracic;

- complicaii acute la nivelul unei proteze valvulare mitrale.

Fiziopatologic, spre deosebire de RM cronjén cazul acut, apare brusc o irare de
volum i presiune la nivelul unui VS care anterior a fost de dimensiufunc ie normale,
neadaptat pentru o astfel de modificare brusc instdlaept urmare, in aval va siea brusc
debitul cardiac, pentru cin sistol o mare parte din volumul pe care VS ar fi trebuifls
imping 1n circulaia sistemic va fugi in AS, unde presiunea este mult mai nn@mparativ cu
aorta. Rezultatul va fi prabwea debitului cardiac sistemic, cu instalareaului cardiogen.
Volumul de regurgitare care ajunge intr-un AS nedilatat vardeta creterea presiunii in AS,
dar imediat va fi impins retrograd in circudapulmonar, crescand presiuneadeterminand
apariia edemului pulmonar acut.

Tabloul clinic la aceti pacieni este extrem de zgomos, reuteesimptomei semne de

oc cardiogen (hipotensiune, tahicardie, oligurie) cu simptos®mne de edem pulmonar acut
(ortopnee, stazpulmonar). Examenul obiectiv cardiac va inregistra la asael&uflul sistolic
in focarul mitral, cu iradiere spre axgau pe marginea sternaittang.

in contrastjnvestigaiile paraclinice vor fi mai srace 1n date.

Traseul ECG poate dr tahicardie sinusal eventual tulbumi de ritm atriale sau
ventriculare.

Radiografia toracic arat aspectul tipic pulmonar de “aripi de fluture” din edemul
pulmonar acut, dar un cord de dimensiuni normale.

Ecocardiografia transtoracic i transesofagian este investigéa care certific
diagnosticul pozitiv dari etiologic i dovedete mecanismul RM acute.

Diagnosticul precoce este extrem de important pentriatamentul pacientului cu
RM acut este chirurgical, de urgen Tratamentul medicamentos abcului cardiogen
agraveaz edemul pulmonar acut invers. Pacientul cu RM acupoate fi susnut dificil de
c tre un tratament medicamentos pda sosirea intr-un serviciu de chirurgie cardiaSe
utilizeaz nitrai i tratament diuretic pentru a stea presiunile de umplerenitroprusiat de
sodiu pentru reducerea postsarcinastfel a volumului de regurgitare. Un rol important il are
balonul de contrapulsa aortic in caz de hipotensiune sever deteriorare hemodinamic
important (vezi Cap Insuficien cardiac acut).

3.2. Valva aortic (VA)

VA este format din trei cuspe inserate in fornde ,cuib de randuni¢ la nivelul
r d cinii aortei. In dreptul fiearei cuspe e cate un sinus Valsalva. Eleisdischiderea cuspelor
in sistol ifuncioneaz ca un rezervor pentru asigurarea fluxului sanguin al arteretonare
in diastol. La nivelul a dou dintre sinusuri se afloriginea arterelor coronare mari: artera
coronar stang i artera coronardreapt. Din aceste motiva humele sinusurilori a cuspelor
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aortice sunt corespunpare: cuspa coronastang in dreptul sinusului de unde pleaartera
coronar stang, cuspa coronardreapt n dreptul sinusului de unde pleaartera coronar
dreapt. Cuspa corespuntoare sinusului mas se numée cuspa noncoronarDatorit formei
complexe, cuspele aortice nu sunt in acgdan. Orice modificare la nivelul d cinii aortei,
sau a aortei ascendente poate determina alterareg@gohahlca valvelor aortice cu apaa
regurgit rii aortice chiar daccuspele sunt de aspect normal.

3.2.1. Stenoza aortic (SA)

Stenoza aorticreprezint afectarea morfologica valvei aortice care rezuiin sc derea
gradului de deschidere al acesteia Tn timpul sistolei ventreewarobstruconarea ejecei
volumului sistolic i inducerea unui gradient presional anormal intre M8tera aort.

in funcie de severitate, SA poate fi: largnedie, sever

in funcie deetiologie, SA poate fi:

- congenital (afeciune prezentde la natere care poate evolua in timp)
- unicuspidia aortic
- bicuspidia aortic
- dobandit (afeciune aprut pe parcursul vié pacientului, secundarvarstei, diferitor
factori de mediui/sau comorbidit i, posibil pe un teren genetic predispozant)
- degenerescea senil
- cardita reumatismal
- endocardita infe@as
- tumori
- iradiere, boala Paget, lupus eritematos sistemic

In cadrul afectrii congenitale Tntalnim unicuspidia aorti¢valv aortic cu o singur
cusp 1n locul celor 3 cuspe normale) cu manifasinc din primul an de via, respectiv
bicuspidia aortic (valv aortic cu 2 cuspe in locul celor 3 cuspe normale, cu modific
degenerative precoce) in general cu manifegdtip varsta de 30 ani. Aceasta se poate asocia
cu dilatarea aortei ascendente, coaiei@de aort, uneori cu disece de aort.

in cadrul afectrii dobandite, cea mai comurcauz este reprezentatde afectarea
valvular degenerativ senil denumit i boala aortic cu valve calcificate, manifestaprin
fibroza i calcificarea cuspelori a inelului valvular, mergand in cazurile severe pknun
aspect de bloc calcar, cu derea secundara mobilit ii cuspelor. Aceast afectare este
intalnit cel mai frecvent dupvarsta de 70 ani. in general are loc un proces inflamator aalvul
cu depunere de lipoproteindibroz ce induce mai departe rigidizarea cuspelor, cu calcificarea
leziunilor Tn timp.

Afectarea reumatismal cu manifestri predominant intre 300 70 de ani, post cardit
reumatismal, se caracterizeazrin fibroza/calcificarea cuspelor, predominant de la nivelul
marginilor libere, cu fuzionarea comisurilor. Afectarea valvulapare in 30-40% dintre
pacienii cu cardit reumatismal.

Desigur se mai pot intalni o serie de cauze mai rarescunnrendocardita infeéocas cu
vegetaii mari care obstrueneaz orificiul de deschidere valvular, tumori valvulare aortice,
degenerarare indusle iradiere, boala Paget a osului, lupusul eritematos sistemic etc.

Stenoza aortig in funcie de gradul de severitate se asociaa diverse grade de
hipertrofie concentrica ventriculului stang asociatu creterea masei acestuia.
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Fiziopatologic, prin reducerea orificiului de deschidere al valvei aortice sdyme
obstrucionarea ejetei volumului sistolic din ventriculul stang Tn artera aarti producerea
unui flux turbulent la acest nivel (cu vitezi presiune crescute), respectiv a unui gradient
presional transvalvular. Acest flux va inin@ un cerc vicios cu lezarea contina valvei,
accentuarea degendr acesteiai agravarea afectii func ionale (agravarea stenozei). Fibroza
se poate extinde uneori la structuri adiacente, cum ar fi dapdenodul atrioventricular,
rezultand in diverse grade de bloc atrioventricular. Presiunileuteesle la acest nivel
contribuie la creterea postsarcinii ventriculului stangcre terea stresului parietal, iar VS va
reaciona la aceastsupraincrcare de presiune prin hipertrofie concentriccre terea masei
ventriculare. Aceastadaptare poate mame pentru o perioadun debit cardiac normal in
repaus, inslipsa unei creteri corespunzoare a debitului cardiac la efort este caracteristic
SA, prin obstacolul fix pe care aceasta il constituie n caleae2jealumului sistolic.

Hipertrofia reactiv, ins, este asociat i cu creterea cantitii de esut conjunctiv
intraparietal, respectiv cu cterea fibrozei intersiale, aspect care va duce la teeea
rigidit ii ventriculare i la alterarea relaxii acestuia, cu apara diferitelor grade de disfunie
diastolic i, implicit, cu creterea presiunilor telediastolice. Aceste presiuni vor induce
cre terea retrograda presiunilor atriale stangi, inducand dilatarea atriului stgmgdispoziie
pentru tahiaritmii atriale (cel mai frecvent fibrie atrial ). in timp, acest lucru va duce la
cre terea retrograda presiunilor la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonareearter
pulmonare, respectiv VD cu suprasolicitare de presiune a valeespide, regurgitare
tricuspidian funcional i insuficiena cardiac dreapt in stadiile avansate.

Totodat, ventriculul stang hipertrofiat va cte consumul de oxigen cu apaiunui
dezechilibru intre cererea oferta de oxigen chiar in condiiile unor artere coronare if
leziuni. Miocardul hipertrofiati disfuncia diastolic vor duce la afectarea microcircuéa
coronariene cu afectarea umplerii acestor vase,fitad umplerea coronariarpredominant
in timpul diastolei. Aceast ischemie relativ va induce diverse grade de apoptoz
cardiomiocitar, cu cardiomiocite care vor fi inlocuite cu fibroZonele de fibroz la randul
lor, cresc predispoZa pentru tahiaritmii ventriculare. Tn timp, fré&cde ejede a ventriculului
stang va incepe scad ca urmare a acestor modific iar VS se va dilata ca urmare a activ
sistemului renin-angiotensin-aldosteron i a sistemului nervos simpatic cu derea
concentrdei catecolaminelor.

Cu céat afectarea valvulaeste mai semnificatiy cu atat modificrile morfologice i
funcionale secundare ale celorlalte structuri vor fi mai exprimate.

Diagnosticul stenozei aortice este stabilit Tn urma anatimamifestrilor clinice respectiv a
rezultatelor investigalor paraclinice.

Tablou clinic

Simptomatologia pacientului cu SA sevesste descriscel mai bine prin triada:
- Dispnee, fatigabilitate
- Durere anginoas
- Sincop

Fatigabilitatea i dispneea sunt secundare lipsei @gi corespunzoare a debitului
cardiac, iniial la efort fizic, ulterior in faze mai avansate, cudgrea acestuia inclusiv in
condiii de repaus. Totodat prin creterea presiunilor retrograd, la nivelul circiga
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pulmonare, apar fenomenele de stgulmonar de diferite grade, care intie aceast
simptomatologie. Durerea anginogsate aprea chiar i in lipsa leziunilor coronariene, prin
ischemia relativ descris anterior. Episoadele sincopale apar mai frecvent la efactdiees
prin lipsa creterii corespunztoare a debitului cardiad hipoperfuzie cerebralsau pot fi
secundare unor tahi/sau bradiaritmii.

Alte simptome mai pin specifice pot fi reprezentate de palpitsecundare posibilelor
aritmii, respectiv manifesti neurologice secundare posibilelor embolii de la nivel valvular
(microtrombi i/sau fragmente calcare).

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decelawrapexian nedeplasat,
puternic i/sau dublu, prin distensia presistolia VS in urma contraei atriale, precumi un
fream t la nivelul focarului aortic iradiat la nivelul artereloreade. La auscultaa cordului,
stenoza aorticse caracterizeazrintr-un suflu sistolic aspru, rugos, crescendo-descrescendo
(“diamond- shaped”), cu intensitatea maxita nivelul focarului aortic (spaul Il intercostal
drept, parasternal) iradiere la nivelul arterelor carotide, simetric bilatef2e asemenea, se
descrie clicul de ejeie aortic, audibil imediat dupzg I, prin deschiderea valvei calcificate,
pot aprea suplimentar zg IV prin contré atrial viguroas, ulterior zg Il in faza de dilatare
a ventriculului stang. Mai poate fi intalnidedublarea paradoxah zgomotului Il sau zg Il
inaudibil Tn situaa unei imobilit i marcate a cuspelor.

Adesea, asociat suflului caracteristic stenozei aorticeyaepoate ausculta un suflu
sistolic cu intensitate maximla nivelul focarului mitral, cu iradiere la nivelul axilei Sta,
accentuat cu pacientul in decubit lateral stang, care demgtrgitare mitral asociat.
Totodat, se mai poate ausculta un suflu diastolic predominant la niveluutacaortic care
denot o regurgitare aorticasociat. Aceste dou valvulopatii sunt asociate frecvent stenozei
aortice.

Pulmonar, in funte de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitantedsee
cre terii presiunii in circulaa pulmonar i a stazeii/sau murmur vezicular diminuat/abolit
prin rev rsat pleural, ambele ca manifestale insuficienei cardiace stangi. in fazele mai
avansate se pot decela semne de insuficieardiac dreapt suprapuse. Palparea pulsurilor
poate evidema un puls cu amplitudind presiune diminuate cu ascensiune tardaspect de
platou, aa-numitul puls ,parvus et tardus”.

Investiga ii paraclinice

Electrocardiograma poate releva ritm sinusalsau aritmii supraventriculare (dintre
care cea mai frecveneste FA), tulburi de conducere atrioventriculafdiferite grade de
BAV). In funcie de gradul afewnii, se pot decela semne de hipertrofie ventricuéang cu
indice Sokolov-Lyon peste 35 mm, cu tulbirsecundare de repolarizare, reprezentate de
posibil subdenivelare de segment Silsau unde T negative predominant Tn derila
laterale/stangi (V5, V6, DI, aVL), aspect de &e/strain a ventriculului stang. De asemenea,
pot fi decelate semne de hipertrofie/dilatare atr&afing 1 anume unde P bifide/bifazice cu
durat prelungit.

Radiografia toracic postero-anterioarpoate releva accentuarea convekiircului
inferior stdng secundar hipertrofiei VS, depuneri calcam@Jal valvular aortic i/sau staz
central sau periferic pulmonar. Uneori se poate evidea o dilatare poststenoti@a aortei
ascendente (cel mai frecvent in cazul stenozei aortice congenitale).
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Ecocardiografia transtoracic permite evaluarea stenozei valvulare aortice atat din
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modiior morfologice cat i cantitativ prin
m surarea vitezelori presiunilor maxime i medii ale fluxului transvalvular. in furie de

aceti parametrii se poate stabili severitatea stenozei conform tabelului 3.2.1.

Tabelul 3.2.1. Severitatea stenozei aortice n farte parametrii ecocardiografici cantitativi

Stenoza| Vitez maxim , | Presiune maxim, | Presiune medie, | Aria orificiului
aortic m/s mmHg mmHg valvular, cm?
Larg 2.5-3 25-36 10-20 2-15
Medie 3-4 36-64 20-40 1.5-1
Sever 4 64 40 <1l

In mod normal aria orificiului valvular aortic ar trebui fie peste 2 cf) cu o vitez
maxim a fluxului sub 2 m/s, o presiune maximub 16 mmHgi o presiune medie sub 10
mmHg. Prin ETT, aria orificiului valvular poate fi calculandirect prin formula continuitii,
utilizand gradientul presional transvalvular (fig 3.2.1 a,b). Aceastaazeaz pe principiul
vaselor comunicantei anume volumul sanguin care trece prin tractul de iejet VS trebuie
s fie egal cu volumul care trece prin VA.

Figura 3.2.1. ETT, incidea apical 5 camere. a. Suprapunere Doppler contiaunivelul valvei aortice cu
obinerea anvelopei fluxului transaortic. Sesoar astfel o vitez maxim a fluxului de 4,3 m/s, o presiune
maxim (gradient presional maxim) de 74 mmHg presiune medie (gradient presional mediu) dendtHg,
corespunztoare unei stenoze aortice severe. b. Suprapuneppl® pulsatil la nivelul tractului de ejé al
ventriculului stang (TEVS) cu msurarea aceloraparametri. Utilizand parametrii fluxului aorti¢ ai fluxului
prin TEVS, respectiv diametrul tractului de ejed/S, ecograful calculeazonform ecuaei de continuitate aria
deschiderii valvei aortice. In acest caz aceastadss0.8 ci) corespunzoare stenozei aortice severe.

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnetectadprecum hipertrofia
ventricular stang, dilatarea atriului stang etc.

Aceste valori nu se mai pot aplica ins momentul in care VS se dilai FEVS scade.
in aceast situaie, prin fora de contrage sczut , presiunile dezvoltate de VS pot fi mult
sc zute fa de situaa cu FEVS normal Din acelai motiv aria orificiului de deschidere
valvular poate avea valori mai gatte, prin lipsa capaciii VS de a deschide valva la
capacitatea ei maxim

Ne putem afla astfel in sitia unei valve aortice cu deschidere sub 4cims cu
gradient presional seut. Pentru stabilirea severit in aceste condi, se efectueaz
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ecocardiografia de stres prin administrarea unei medigainotrop pozitive, de obice
dobutamina, in vederea cterii contractilit ii miocardice. Dac in aceste condi gradientul
presional transvalvular cre corespunzor valorilor pentru stenoza aorticever iar aria
orificiului r mane sub 1 cm?, se va stabili diagnosticul de ggeaortic sever cu debit sczut
i gradient sczut (low flow low gradient). Dacin schimb, gradientul presional nu dee
semnificativ, iar deschiderea valvulacre te peste 1 cmstenoza nu este seveExist i
situaia in care nici gradientul presional, nici deschedevalvular nu se modific semnificativ
prin lipsa creterii contractilit ii miocardului (lipsa rezervei contractile), in geal in cazurile
foarte avansatd/sau care asociazi alte patologii cardiace (ex. boala coronarjan

Ecocardiografia de stres este ytile asemenea pentru stratificarea riscului lagpaci
cu SA sever asimptomatic, demascand simptomeld/sau intolerara hemodinamic
(sc derea valorilor tensiunii arteriale).

Prin ecocardiografia transesofagiartare ofer o imagine mult mai clara valvei
aortice Tn ax scurt, aria orificiului poate fi gurat direct prin planimetrie (fig 3.2.2).

Figura 3.2.2. ETE, ax scurt la nivelul valvei acetibidimensional (stanga)cu suprapunerea Doppler-ului color
(dreapta). Se constab valv aortic bicusp, cu deschidere limitat(s geata), cu flux sistolic turbulent. Aria
orificiului de deschidere valvular este de 1,2 om3urat planimetric, corespunipare unei stenoze aortice medii.

Coronarografia este indicatlac exist suspiciunea asocierii bolii coronariene. In SA,
prezena durerii precordiale tipicei a modific rilor ECG (uneori greu de diferaat
modific rile ST -T din ischemia miocardiccu cele din hipertrofia VS) impune efectuarea
coronarografiei, fiind singura posibilitate de diagtic diferenal cu boala coronarian

Tomografia computerizat rezonama magnetic nuclear permit evaluarea stenozei
valvulare aortice atat din punct de vedere califaiorfologic, cati cantitativ prin msurarea
ariei orificiului de deschidere valvular, evaluaadeor leziuni asociate, respectiv a impactului
afeciunii valvulare asupra altor structuri cardiaces nu sunt investigéa de prim intenie
pentru aceast patologie, fiind mai laborioase, mai costisitoaremai puin disponibile
comparativ cu ecocardiografia. Tomografia compaggrieste indicatins pentru msurarea
acurat a inelului valvular in condile in care se planific o intervenie de implantare
transcateter a valvei aortice (pentru alegereamimeii protezei), respectiv pentru o sarare
cat mai exacta aortei ascendente in cofith unei bicuspidii aortice care se asocifizcvent
cu dilatare/anevrism la nivelul acestui segmeiioalei i care poate necesita protezare.
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Tratament

Tratamentul medicamentos

In prezent, nu existmedicaie care s trateze afectarea valvulaaortic . Exist unele
studii care sugereazc blocantele sistemului renirangiotensin-aldosteron, respectiv
statinele, ar putea avea un efect benefic asupra ®rdiu timp a gradului de stengzins
rezultatele sunt controversate.
in general, In cazurile cu stenoaortic sever este de evitat medida vasodilatatoare,
deoarece poate induce derea perfuziei cerebrale. In cazurile In care se asdujgertensiune
arterial ins, acest tip de medida se poate administra cu monitorizarea atanvalorilor
tensionalei cu titrarea corespuntoare a dozelor.

in cazurile cu insuficien cardiac congestiv poate fi administrat tratament diuretic
medicaia specific insuficienei cardiace (vezi capitolul Insuficiencardiac).
Rezolvarea efectiva problemei se realizeains interventional i/sau chirurgical.

Tratamentul interven ional/chirurgical
Acesta presupune mai multe variante posibile:

- inlocuirea chirurgical a valvei aortice

- implantare valvulartransaortic

- valvuloplastia cu balon

- autotransplant pulmonar (procedura Ross)

Tratamentul interveronal/chirurgical este recomandat paciken cu:

- stenoz aortic sever simptomatic

- stenoz aortic sever asimptomatic cu scderea secundara FEVS sub 50% (f
decelarea unei alte cauze)

- stenoz aortic sever asimptomatic cu FEVS 50% in condiile unui risc chirurgical
sc zut in special dacasociaz i unul dintre urmtorii factori:

- severitate foarte crescu{gradient presional mediu 60 mmHg sau vitez
maxim > 5.0 m/s)

- calcificare valvular sever (ideal evaluatprin CT) i progresie anuala vitezei
maxime cu 0.3 m/s

- valori marcat crescute ale markerilor de insuficiecardiac (peptidul
natriuretic cerebral-BNP, fragmentul N-terminal al BNPT-ploBNP) fr o
alt explicaie

- FEVS <55% fr oalt cauz.

- stenoz aortic sever asimptomatic cu o scdere susnut a tensiunii arteriale (>20
mmHg) in timpul testului de efort cardiovascular;

- stenoz aortic medie sau seveasimptomatic care prezint i o alt indicaie chirurgical
(ex. boal coronarian care necesit by-pass aorto-coronarian sau akalvulopatie
semnificativ ).

Pacienilor cu stenoz aortic sever asimptomaticf r problemele meionate mai sus,

li se recomand urm rire atent cel puin din 6 in 6 luni Tn vederea stabilirii oportunit

interveniei in funcie de simptomatologie. In aceealee, pacierlor cu stenoz aortic medie

li se recomandurm rire din 12 in 12 luni, pentru a decela din timp progresia severit a
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simptomatologiei. Pacieifor mai tineri cu stenozaortic larg , f r calcificare semnificativ
a valvel, le este recomandat evaluare la fiecare 2-3 ani.

in lipsa contraindicdlor i/sau a unui risc chirurgical crescut, ce ar depeneficiile,
se recomandinlocuirea chirurgical a valvei aortice cu proteanecanic i sau biologic, in
funcie de varstai comorbidit ile pacientului.

in condiiile unei varste inaintate (peste 70 and$au a unui risc chirurgical crescut
(FEVS mult redus probleme pulmonare avansate, etdh lipsa unor alte afelini cardiace
care s necesite rezolvare chirurgicake poate opta pentru implantare valvulaansaortic,
procedur intervenional prin care, pe calea unei artere femurale se introduce o peugic
biologic prin artera aortai se pozioneaz in valva nativ a pacientului cu comprimarea
acesteia (procedunumit TAVI = transcatheter aortic valve implantation). Spesiate via
a pacientului trebuie die mai mare de un an, pentru efectuarea acestei proceduri.

Exist situaii Tn care atat implantarea valvulatransaortic, cat i inlocuirea
chirurgical sunt contraindicatei/sau mult prea riscante, sitidan care se poate realiza ca
procedur de salvare valvuloplastia cu balon (dilatarea valvei aodicein balon inflat n
interiorul acesteia), insindicaiile sunt controversate, asociind frecvente comglicén
general, aceasta se realizedac pacientul prezinto urgen chirurgical non-cardiac, care
nu se poate realiza in conidié unei stenoze aortice severe, imezultatele nu sunt durabile,
fiind necesar protezarea valvulardup rezolvarea urgeai non-cardiologice. Valvuloplastia
cu balon se poate utiliza, de asemenea, la papplediatric, in condiiile Tnh care valva nu este
deja sever calcificatins , la fel, rezultatele nu sunt durabile pe termen lung.

Intervenia de autotransplant pulmonar ofep durabilitate convenabil i este
recomandatin general tinerilor sub 25 de ani, cu transferul valvei pulmgmamerii in locul
valvei aortice stenotice plasarea unei homogrefe in locul valvei pulmonare.

Ca evoluie i prognostic, netratat stenoza aorticsever evolueaz spre agravarea
hipertrofiei ventriculare stangi, ulterior, dilatare ventriculatang cu scderea FEVS,
dilatarea progresiv a atriului stang cu aritmii supraventricular&/sau ventriculare,
hipertensiune pulmonarinsuficien cardiac congestiv global i deces. Chiari in faza
asimptomatic exist un risc de 3-5% de stop cardiac/moarte syin tahiaritmii ventriculare
maligne i/sau bradiaritmii maligne, cu crierea acestui risc pana 15-20% la formele
simptomatice. Din momentul apaei simptomelor, in cazul lipsei interveési, decesul survine
de obicei in 2-3 ani.

Riscul chirurgical variazintre 2-5% i 5-15%, in funde de varst, comorbidit i i/sau
gradul de avansare al bolii. Riscul intervende implantare valvulartransaortic se situeaz
la 2%, respectiv 12% la 30 de zile. Duinlocuirea valvei aortice, supravigrea este
asemn toare cu cea a popula generale.

3.2.2. Regurgitarea sau insuficiera aortic (RA)

Regurgitarea aorticreprezint afectarea morfologic i/sau funcional a valvelor
aortice (cuspei/sau inel valvular) care rezulintr-o coaptare/inchidere inadecvatvalvei in
timpul diastolei ventriculare inducand un flux diastolic retrograd din &enentriculul stang.

in funcie de severitate, RA poate fi:aar (flux diastolic retrograd redus), medie,
sever.
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in funcie de modul de producere rapiditatea instatii, RA poate fi cronic- cu producere
insidioas i agravare in timp sau acutcu producere brusci severitate crescutinc din
momentul producerii. Cele dowentit i au etiologii, hemodinamic i efecte diferite asupra
cavit ilor cardiace. Din acest motiv, se vor aborda separat anumitedegaeticulare asociate
RA acute.

3.2.2.1. Regurgitarea aortic cronic
in funcie deetiologie, RA cronic este clasificatin:
- Degenerativ senil , degenerativ (la varste Tnhaintate)
- Reumatismal
- Degenerativ mixomatoas
- Endocardita infe@as
- Afectare congenitala valvei (bicuspidia aorti¢ asociat defectului septal ventricular)
- Funcional , prin dilatare de inel
- Boli ereditare deesut conjunctiv (sindrom Marfan, Ehlers-Danlos, osteogeneza imfz@rfe
- Boli de colagen (lupus eritematos sistemic, spondilita ankilopogiidiartrita reumatoid
etc)
- Ectazia anulo-aortic
- Disecia cronic de aort
- Inflamaii, infec ii (arterita Takayasu, sifilis)

O cauz comun de RA la pacieri varstnici este degenerescasenil a valvei aortice,
cu procese de fibroz i calcificare care afecteazcuspele i inelul valvular. Afectarea
reumatismal apare de la varste mai tinere, in general 30-50 ani, cu &egerdominanta
cuspelor i a comisurilor cu sudarea acestora. Dilatarea inelului valaaldrc cu o regurgitare
aortic secundar, funcional , apare in general in patologii ale aortei ascendente cara duc
dilatarea acesteia (ectaziésau anevrism de aorascendentde diferite etiologii). Acestea
apar fie in patologia ateroscleroticare induce anevrismul aterosclerotic, fie in patologii
inflamatorii sau congenitale/genetice. Bicuspidia aogigate asocia per se regurgitare aortic
prin lipsa unei coapti corespunztoare a celor 2 cuspé&sau poate induce dilatare de inel prin
faptul ¢ se asociaz frecvent cu fibroza chistica mediei peretelui aortic cu dilatare
consecutiv. Frecvent, in acest caz, regurgitarea poate fi asaniastenoz aortic . Totodat,
afeciuni ale esutului conjunctiv cu transmitere genetigrecum sindromul Marfan, prin
deficitul de fibrilin , sindromul Ehlers-Danlos etc, induc frecvent dilatare semnificativ
lumenului aortic cu regurgitare aortituncional .

Regurgitarea aorticcronic sever se asociazin timp cu hipertrofia excentrica
ventriculului stang, mai exact cu dilatarea acestuia.

Fiziopatologic, prin intoarcerea unui procent din volumul sistolic din aontVs, in
timpul diastolei ventriculare, va cite volumul telediastolic, supunéand VS la o supraiare
de volum, cu activarea, printre altele, a catecolaminelor, angioéenl, respectiv a
aldosteronului, care vor contribui la dilatarea acestei cafhipertrofie excentric, rearanjarea
fibrelor musculare, adigarea de noi sarcomere) spre a menpresiunile telediastolice n
limite normale. Spre deosebire de SA, in cadrul RA predomiaterea in dimensiuni a
diametrului telediastolic al ventriculului stang comparativ cuedisiunile perdor. VS in
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cadrul regurgitrii aortice va trebui spompeze in timpul sistolei atat volumul sistolic necesar
meninerii unui debit cardiac normal, catvolumul regurgitat in timpul diastolei precedente.

Aceast dilatare ajut in fazele iniiale, compensate, la sterea stresului parietal la
meninerea unor valori normale ale presiunilor telediastolice pre¢uano bun adaptare la
efort fizic. Tot in fazele iniale, prin creterea volumului telediastolic, debitul sistolic antegrad
se merine n limite normale, iar fraia de ejede a ventriculului stang este normalau chiar
supranormal. Pe termen lung, ins acestea scad progresiv prin acumularea de fibroz
interstiial , respectiv fibroz de inlocuire Tn urma apoptozei unor cardiomiocite supuse unui
stres mecanic crescut progresigau ischemiei relative date de cererea cresteibxigen fr
0 cretere corespunzoare a aportului (dezechilibru cerere-oferPerfuzia arterelor coronare,
care are loc predominant in timpul diastolei, poate fi afegiah sc derea presiunii arteriale
diastolice in urma fluxului diastolic retrograd Tn VS precunprin creterea progresiva
presiunilor diastolice intraventriculare. Aceste modiiipot predispune la aritmii ventriculare.

Compliana ventriculului stangi consecutiv, funga diastolic, de i meninute in limite
normale iniial, vor fi de asemenea alterate prin acumularea fibrozemidcardice. Crderea
volumului 1 presiunii de la acest nivel vor altera fluxul diastolic traitsal cu creterea
implicit a presiunilor de la nivelul atriului stanigdilatarea consecutiva acestuia, aspect care
predispune la aritmii supraventriculare/atriale. Aceste presitgscute se vor transmite
retrograd la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonare (cu posidisudare la nivelul
alveolelor pulmonare)- in faze avansate la nivelul arterelor pulmériar cu regurgitare
tricuspidian funcional de diferite grade. Evolia c tre aceste ultime faze Tn cadrul RA
cronice este gradatprogresiv.

Diagnosticul regurgitii aortice este stabilit Tn urma analizei manifedr clinice
respectiv a rezultatelor investigkr paraclinice.

Tablou clinic

Pacienii cu RA u oar sau moderatnu prezint simptome datorate valvulopatiei, iar
pacienii cu regurgitare aorticsever cronic devin simptomatici in general dup perioad
lung de timp, cand mecanismele de compensare suntitiep

Simptomatologia pacientului cu regurgitare aortaste nespecific i se suprapune
peste simptomatologia de IC anume fatigabilitate, dispnee la diverse grade de efort fizic
ulterior dispnee paroxisticnocturn i chiar ortopnee, palpitiain cazul apariei de aritmii
ventriculare i/sau supraventriculare, palpiiece pot fi insoite de episoade lipotimicea/sau
sincopale in funce de tolerara hemodinamic Fatigabilitateai dispneea sunt explicate prin
cre terea retrograd a presiunilor la nivelul circuleei pulmonare cu fenomene de staz
pulmonar. Secundar dezechilibrului creat intre cerereaferta de oxigen, precum prin
sc derea perfuziei coronariene prin reducerea presiunii arteredéotice, pot apea durerile
anginoase. Crizele anginoase pot fi accentuate nocturn, aso@dieakdiei sinusale care
induce prelungirea diastolei cre terea consecutiva volumului regurgitat cu sderea mai
accentuat a presiunii diastolicei a perfuziei coronariene. Pot apa, de asemenea, dureri
splanhnice prin ischemie bazate acela principiu.

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decelzcuapexian puternic, deplasat
inferior i lateral. La ausculté cordului, regurgitarea aortice caracterizeazrintr-un suflu
diastolic cu tonalitate inalt cu un maxim la nivelul focarului aortic pe marginea stanga
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sternului, audibil cel mai bine Tn apnee postexpiratome pacientul aplecat inainte, respectiv
prin diminuarea sau chiar absamomponentei aortice a zg Il. Uneori se poate detecta un suflu
mezosistolic de stenoaortic relativ , prin creterea semnificativa volumului sistolici/sau

un suflu mezodiastolic de stenomitral funcional , in special in cazurile unor jeturi
excentrice de regurgitare aortice pot impiedica deschiderea normsdu pot induce chiar
inchiderea mezodiastoli@ cuspei mitrale anterioare (uruitura Austin Flint).

Palparea pulsului poate evidenun puls cu amplitudinei presiune crescute cu
ascensiune rapidg prin creterea volumului sistolic (puls Corrigan). Semnele periferae c
reflect presiunea crescuta pulsului precumi sc derea diastolic rapid a presiunii sunt
reprezentate de pulsanormale ale extremitii cefalice (semnul de Musset), puisanormale
ale luetei (semnul Muller), pulsala nivelul capilarelor la compresiunea patului subunghial
(semnul Quincke), respectiv pulsaanormale i ample la nivelul arterelor carotide (dansul
arterial) care sunt inalt sugestive pentru acegsitologie. La compresiunea aar cu
stetoscopul a arterei femurale se poate decela un suflu sigetolic (semnul Duroziez),
respectiv un zgomot intens la fiecare sistds (artere femurale in “foc de arfa semnul
Traube). Se constgtde asemenea, o diferexagerat intre tensiunea arteriasistolic , ale
c rei valori sunt cel mai frecvent ridicate (chiar peste 200Hyg), i cea diastolic, ale crei
valori scad foarte mult (uneori zgomotele Korotkoff pergpéin la valoarea de 30 mmHg sau
chiar mai pun).

Pulmonar, n funte de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitantedsee
cre terii presiunii n circuldaa pulmonar i a stazei i/sau murmur vezicular diminuat/abolit
prin rev rsat pleural, ambele ca manifastale insuficienei cardiace stangi. in fazele mai
avansate se pot decela semne de insuficeardiac dreapt suprapuse.

Investiga ii paraclinice

Electrocardiograma poate releva ritm sinusal/sau aritmii supraventriculare, iar in
fazele avansate pot apa tulburri de conducere (ex. bloc major de ramstdng) secundare
procesului de dilatare — modific nespecifice. Tot in fazele avansate cu dilatare semnificativ
de VS, pot aprea semne de hipertrofie VS asociate cu tulibdie repolarizare predominant in
derivaiile laterale, reprezentate de o positsubdenivelare a segmentului Sisau unde T
negative - aspect de fare/strain VS. De asemenea, pot fi decelate semne de hijéditatare
AS, i anume unde P bifide/bifazice cu duratelungit .

Radiografia toracic postero-anterioarpoate releva un indice cardio-toracic crescut
(peste 0.5) in contextul dilati ventriculare stangi, cu alungirea marcat arcului inferior
stang, depuneri calcare la nivel valvular aortisau staz central sau periferic pulmonar.
Uneori se poate evidea dilatarea aortei ascendente, in fismce etiologia regurgitii (ex.
calcific ri liniare “in coaj de ou” in aortita sifilitic).

Ecocardiografia transtoracic permite evaluarea regurgiii valvulare aortice din
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modifior morfologice valvulare cu deficit de
coaptare, a dimensiunilor jetului de regurgitare (fig. 3.2.3.a), aaluratextinderii acestuia in
VS, a prezerei unui reflux holosistolic la nivelul aortei descendente toracice.
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Figura 3.2.3. ETT la un pacient cu RA. a. incideapical 3 camere cu suprapunerea Doppler-ulur taloivelul
valvei aortice: se deceleazin flux retrograd turbulent, mozaicat, din adit VS, cu extindere para nivel
medioventricular, corespunor unei RA medii; b. incidea apical 5 camere cu suprapunerea Doppler-ului
continuu la nivelul valvei aortice: se vizualizeamvelopa RA cu nsurarea unui PHT de 325ms, coresptmz
unei RA medii. VS- ventricul stAng, AS- atriu stahg\- valva aortic, RA- regurgitare aortic

Evaluarea semicantitativconst in m surarea dimensiunilor venei contracta (zde
convergen subvalvular a fluxului unde jetul prezintdimensiunea cea mai redysi a
timpului de Tnjumt ire a presiunii jetului regurgitant (timpul de demipresiune — P{d)
3.2.3.b), iar cea cantitativin m surarea volumului regurgitant, respectiv a orificiului
regurgitant. In funde de aceti parametri se poate stabili severitatea reguigitonform
tabelului 3.2.2.

Volumul regurgitant, respectiv aria orificiului regurgitant skegkeaz dup formule
bine stabilite care includ raza zonei de convergeunpravalvular (raza PISA) respectiv
integrala velocitate-timp a anvelopei de regurgitare.

Tabel 3.2.2. Severitatea regurgitaortice in funde de parametrii ecocardiografici

Parametru/Severitate Uoar Medie Sever

Extindere jet regurgitant Nu dep te tractul dgl Medioventricular | Apex VS
ejecie al VS

Timpul de demipresiune, ms >500 250-500 <200

Vena contracta, mm <3 3-6 >6

Orificiu regurgitant, cr <0.3 <0.3 >0.3

Volum regurgitant, ml <30 30-60 >60

VS — ventricul stang; ms- milisecunde, mm- milimetri2eoentimetri ptrai, ml- mililitri
ETE ofer o imagine mult mai clara valvei aorticei a jetului de regurgitare (fig. 3.2.4.)

I poate oferi date suplimentare despre morfologia valvei, eteloggurgitrii, respectiv
severitatea acesteia.
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Figura 3.2.4. ETE, incidea 3 camere, cu suprapunerea Doppler-ului coloivelul valvei aortice i zoom la
acest nivel. Se deceleaan flux retrograd turbulent, mozaicat, din adrt VS, care ocuptot tractul de ejee
VS, cu o0 vena contracta surat de 7,4 mm, valoare coresputtare unei regurgiti aortice severe. Ao- aort
VA- valva aortic, RA- regurgitare aortic

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnelaciadifsau asociate,
precum dilatarea ventricularstang, dilatarea atriului stang, dilatarea aortei ascendente
(ectazie/anevrism) etc.

Se recomand efectuareaangiocoronarografiei preoperatorii pentru decelarea unor
posibile leziuni coronariene asociate spre a fi rezolvate Traadetrvenie. La pacieni cu
risc redus sau moderat de boabronarian se poate efectua angiocoronarografie noninvaziv
prin CT. Aortografia supravalvular , care este rar utilizatin prezent, poate aprecia
semicantitativ severitatea regurgit aortice astfel: RA este nar dac substara de contrast
apare la nivelul VS dar dispare la fiecare ciclu cardiac, enddc determin o opacifiere
u oar ce umple tot VS dupcateva cicluri cardiacd sever dac opacifierea intregului VS
apare de la primul ciclu cardiac.

Tomografia computerizatrezonam magnetic nuclear permit evaluarea regurgiti
valvulare aortice atat din punct de vedere calitativ, morfolodic,i cantitativ prin evaluarea
fluxului de regurgitare (in special evaluarea fluxului 4D priM)RDe asemenea, pot evalua
acurateea prezeri altor leziuni asociate, respectiv impactul regurgiaisupra altor structuri
cardiace (VS, AS etc.), ingu sunt investiga de prim intenie pentru aceaspatologie, fiind
mai laborioase, mai costisitoaremai puin disponibile comparativ cu ecocardiografia. Prin
aceste investiga ins pot fi evaluate mult mai acurat dilatarea aortei ascendeateim i
extinderea acestei dilatiala alte segmente ale aortei, ecografia avand ca incomteipsa
posibilit ii de vizualizare a aortei in intregime.

Tratament

Tratamentul medicamentos

Tratamentul medicamentos cu vasodilatatoare (IECA, blocante dihidiojge ale
canalelor de calciu) poate ameliora simptomatologigradul de regurgitare aorticfiind
recomandat paciefor care nu necesit intervenie chirurgical imediat. Tratamentul
betablocant este recomandat in caieliasocierii ectaziei/anevrismului de aoescendent
in special la paciei cu sindrom Marfan pentru a reduce stresul parietedta de dilatare a
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aortei. Totodat, tratamentul administrat vizeazonsecirele acestei patologii,i anume
insuficiena cardiac (vezi capitol IC), diferitele tipuri de aritmii (vezi capitol Aritmigtc.

In anumite situdi se recomand administrarea tratamentului specific al cauzei (ex.
aortita sifilitic ).

Tratamentul chirurgical

Este tratamentul curativ pentru regurgitarea aqrfimd indicat in urmtoarele cazuri:
- Regurgitare aorticsever simptomatic
- Regurgitare aorticsever asimptomatic cu FEVS 50%

- Regurgitare aorticsever asociat cu dilatare secundade VS (diametrul telesistolic VS
peste 50 mm sau peste 25 mm/m2 sc.)

- Asociere cu alte patologii care necesittervenie chirurgical (boal coronarian, alte
valvulopatii)

- Asociere cu anevrism de aorta ascend€rb.5 cm in generai la pacieni cu bicuspidie
aortic f r factori de risc pentru disée, >5.0 cm la paciein cu bicuspidie aortic cu
factori de risci/sau la paciem cu sindrom Marfan fr factori de risc, >4.5 cm la pacién
cu sindrom Marfan cu factori de risc- vezi capitol Bolile aortei)

Tratamentul chirurgical presupune mai multe variante posibile:

- inlocuirea chirurgical a valvei aortice

- inlocuirea chirurgical a valvei aortice, a d cinii aortei i a aortei ascendente cu
reimplantarea arterelor coronare (procedura Bentall)

- inlocuirea intervemonal transaortic a valvei aortice (TAVI)

- plastia de valv aortic

- plastia de valv aortic i nlocuirea aortei ascendente cu proteascular (procedura
David)

inlocuirea chirurgical a valvei aortice se face cu protdaiologic sau mecanicin
funcie de varstai comorbidit ile pacientului (vezi capitolul Proteze), in corit# in care
afectarea valvularu permite repararea acesteia. Plastia valvalartic este mai fiziologic,
data fiind pstrarea valvei native a pacientului, ireceasta nu poate fi efectué condiiile
unor calcificri severe ale valveii/sau in caz de endocardinfecioas i este recomandat
doar in centrele cu experienin condiiile In care RA se asociazu anevrism de aort
ascendent cele dou variante procedurale se vor asocia cu protezarea vaseulaortei
ascendente. Dadndicaia chirurgical este stabilit de patologia valvular intervenia va viza

i aorta ascendentlac diametrul acesteia depe te 4,5 cm.

Ca evoluie iprognostic, regurgitarea aorticronic este bine toleraio perioad lung
de timp. Ulterior, cand mecanismele de compensare sunt iggpse va instala
simptomatologia de insuficien cardiac. Din acest moment, evola este rapid spre
insuficien cardiac refractar cu FEVS redus grevat de o gamlarg de aritmii ventriculare

i/sau supraventriculare. Supravigea din acest moment este preconizati sub 2 ani.

Pacienilor ale cror caracteristici se apropie de pragul interi@nchirurgicale, se
recomand evaluare la 3-6 luni, iar la ceilatel puin anual. in cazul In care ecocardiografic
se deceleazo dilatare a aortei ascendentd,5 cm, se recomandepetarea ecocardiografiei
dup 6 luni pentru analiza stabiliii acestei complica i ulterior urmrire anual. Orice
cre tere peste 3 mm ar trebui confirmatin CT i/sau prin IRM.
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3.2.2.2. Regurgitarea aortic acut

in funcie deetiologie, RA acut poate fi indus de:
- Disecia acut de aort
- Ruptura de sinus Valsalva
- Endocardita infe@as
- Cardita reumatismal
- Traumatismul toracic

Regurgitarea aorticacut din diseda de aort poate fi indus fie prin includerea
inelului valvular in procesul de disex cu dilatareai deformarea inelului valvular, fie prin
prolabarea faldului de disée format din intima peretelui aortic, la nivelul valvei cu
impiedicarea coaptii cuspelor. Traumatismele toracice, respectiv inflamédin endocardita
infecioas , pot induce ruptura valvularTotodat, vegetaile de dimensiuni mari, cu creere
rapid din endocardita infemas , pot impiedica mecanic coaptarea cuspelor valvulare.

Fiziopatologic, data fiind apana brusc a unei regurgiti aortice acute severe, se va
produce o suprainccare brutal de volum a unui VS cu dimensiumifunc ie sistolic normale.
Ventriculul stang nu va avea timpul necesar pentrptadaa prin dilatare, iar excesul de volum
va duce la creerea brusca presiunilori a stresului parietal la acest nivel. Aceste pir@sior
fi transmise retrograd intr-un AS neadaptat/nedilag¢a ce va duce la o dere retrograd
rapid a presiunilor in circulea pulmonar, rezultand in extravazarea de fluid in alveolele
pulmonare.

Diagnosticul se stabilee prin coroborarea manifestor clinice cu imagistica cardiac

Tabloul clinic, dup cum reiesei din fiziopatologia acestei afeani, este dominat de
apariia brusc a unei simptomatologii intense de insuficiercardiac acut. In urma
extravazrii de fluid in alveolele pulmonare se va produce un tablou clinic de pdémnonar
acut, cu cianoz i tahicardie sinusalmarcat. Totodat, pacienii pot acuza dureri cervicale
abdominale prin creéerea exacerbat DC i distensia/tensionarea arterelor carotide aortei
abdominale.

Manifest rile clinice periferice descrise la regurgitarea aortronic sunt mult atenuate
n situaia acut, prin absera dilat rii VS. Valorile TA diastolice Th general se mierintre 40-60
mmHg. Suflul de RA este audibil doar protodiastghign echilibrarea rapida presiunilor din
aorta i VS. Suflului descris i se asociaauruitura diastolic prin inchiderea precoce,
mezosistolic a cuspei mitrale anterioare secundaesiunii exercitate de fluxul de RA.

Pe lang semnele clinice specifice regurgit aortice, se pot intalni semnele
simptomele patologiei de bazzum ar fi, de exemplu, cele ale diseicde aort (vezi capitolul
Bolile aortei- Diseda de aort).

Investigaiile paraclinice sunt reprezentate in principal de cele irtiegjsi anume
ecocardiografia transtoracici/sau transesofagian i tomografia computerizat mai rar
rezonara magnetic nuclear, data fiind durata prelungita investigaei. Aceste investiga
confirm diagnosticul prin evidererea direct a regurgitrii, dar n plus, stabilesa patologia
de baz care a indus regurgitarea aortacut .

Tratamentul este chirurgical de urgenins pan la efectuarea acestuidsau dac
acesta este devansat din diverse motive, va fi nevoie de tratanp®rtiv pentru insuficiea
cardiac acut (vezi capitolul IC- IC acu) i/sau pentru disea de aorta (vezi capitolul Bolile
aortei- Diseda de aort), endocardita infemas (vezi capitolul Endocardita Infaoas) etc.
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Intervenia chirurgical const in plastia i/ sau protezarea valvularortic in funcie
de aspectul valveii de etiologie, asociatprotezrii vasculare a aortei ascendente + a altor
segmente aortice in cazul disecde aorta.

3.3. Valvulopatiile cordului drept

Valvulopatiile cordului drept, in special cele ale valvei tricuspidsoesc frecvent
valvulopatiile stangi, care in aceste cazuri sunt mai seversunt rspunztoare de
simptomatologiei tabloul clinic i, in plus, dicteaz managementul terapeutic. Regurgitarea
tricuspidian (RT) este cel mai frecvent secundavoluiei valvulopatiilor stangii dezvolt rii
HTP. Regurgitarea pulmonaeste frecvent rezultatul unei malformn@ongenitale cardiace
preexistente.

Valvulopatiile inimii drepte primare, determisemne importante de IC dreagipsind
dispneea de efort, caracteristimsuficienei cardiace stangi. Paci@nau edeme periferice
semnificative, turgescea venelor jugulare, hepatomegaliereflux hepato-jugular, dar nu
prezint ortopnee sau dispnee paroxistmocturn. Uneori este dificil de ttut diferena dintre
fatigabilitatea prezentin insuficiena cardiac dreapt i dispneea de efort, dar o anamnez
atent | murete aceste aspecte.

Auscultaia, manevra cea mai importarih examenul obiectiv al paciéior valvulari,
trebuie fcut cu atene pentru a putea deosebi suflurile date deecvalvulopatiile drepte de
cele ale valvulopatiilor stangi. Din semiologia clasieste de rénut semnul Carvallo:
intensificarea suflurilor la nivelul valvei tricuspide Tn inspir prod, datorit cre terii
intoarcerii venoase.

Diagnosticul, i in cazul valvulopatiilor drepte, este realizat de ecocardi@gra
transtoracic i, in cazuri selenate, de alte metode imagistice.

Valva tricuspid (VT)

Aparatul valvular tricuspidian este o structucomplex, format din trei cuspe
(anterioar, septal i posterioar), inelul tricuspidian, cordaje trei mu chi papilari, care au
inserie pe septul interventricular pe peretele liber al ventriculului drept.

Aparatul valvular tricuspidian poate fi evaluat in intregime EITETE, din multiple
incidene. Imaginea integrala aparatului valvular tricuspidian este ofede ecocardiografia
3D. Fluxul transtricuspidian poate fi evidext Doppler spectral, cu o morfologie foarte
asemn toare fluxului mitral, dar cu viteze mai mici, datorfaptului ¢ suprafaa efectiv a
orificiului tricuspidian este mai mare decat cea a orificiului mitral

3.3.1.Stenoza tricuspidian (ST)
Stenoza tricuspidianeste rar intalnitin practic i, in majoritatea cazurilor, insote
stenoza mitral sau o alt valvulopatie stang

Etiologia ST:

- RAA este cea mai frecventtiologie a ST. In acest caz se asocifigcvent i RT i
afectarea valvelor inimii stangi, in special stenoutral .

- Sindromul carcinoid este a doua etiologie ckecven a ST. Tumorile carcinoide sunt
tumori maligne cu localizare hepatisau extradigestiv, care secrstibstare vasoactive
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ce determin apariia de depuneri desut fibros la nivelul valvelor tricuspidi pulmonar .
Substarele vasoactive secretate detre tumorile carcinoide sunt inactivate la nivel
pulmonar, explicand de ce afectarea inimii stangi este exteaar in sindromul carcinoid.

- Congenital (rar): atrezia congenitah valvei tricuspide sau asociat altor boli congenitale

- Tumori in AD: mixom, metastaze

- Trombi

- Vegetaii voluminoase (mai frecvent cele fungice) la nivelul valvé&upide, care pot
determina obstrui orificiului tricuspidian, mimand ST.

- Boli sistemice: Boala Fabry, Fibroza endomiocardlaipus Eritematos Sistemic, Boala
Whipple, etc.

- Rar ST se poate datora fibrozei sau adetensecundare cateterelor intracardiace ale unui
stimulator sau defibrilator.

Fiziopatologie

Orificiul valvular tricuspidian are o arie de aproximativ 7°.c@and acesta se reduce
sub 1,5 cm?, este afectatmplerea diastolica VD, crete presiunea de umplere a VD, respectiv
gradientul diastolic intre ADi VD i clinic apar semne de insuficiencardiac dreapt. Un
gradient mediu diastolic transtricuspidian mai mare de 5 mmHeg ®sficient pentru
diagnosticul de STi apariia simptomatologiei. Créerea presiunii in AD determirdilatarea
AD cu apariia riscului de aritmii supraventriculare, in special fibrdaatrial i trombi
intraatriali. Presiunea crescige va transmite retrograd in venele cave, va ingreuna intoarcerea
venoas iva ap rea insuficiera cardiac dreapt, semnele acesteia fiind cu atat mai severe cu
cat ST este mai sever

Tablou clinic

Simptomatologia in ST este cauzatle debitul pulmonar sezut: fatigabilitate
permanent, la care se asociazyresiunea crescutin calea intoarcerii venoase, respectiv
semnele de insuficiencardiac dreapt: edeme periferice, hepatomegalie, turgesceanelor
jugulare, reflux hepato-jugular, ascitSe poate asocia disconfort abdominialanorexie
secundare congestiei viscerale, hepatomegaliei de stax rsatului peritoneal. La un pacient
cu ST pur, semnele de insuficiencardiac dreapt nu se asociazcu dispneea de efort; el
tolereaz bine decubituli nu prezint raluri de staz pulmonar.

Dac ST se asociazcu valvulopatii ale inimii stangi, de cele mai multe orgstea sunt
mai severei, in acest caz, tabloul clinic va fi dominat de simptonsemne date de acestea.
Examenul obiectiv cardiac: insp&c arat turgescera venelor jugulare, la palpare se poate
simi fream tul diastolic la nivelul spaului intercostal 3-5 stang, pe marginea staag
sternului, ocul apexian nu e deplasat, iar la ascidtse aude uruitura diastolitot Tn spaul
intercostal 3-5 stang, parasternal, suflu care se accentaeagpir profund sau alte manevre
care cresc debitul cardiac drept (ridicarea membrelor infefio8e poate auzi clacment de
deschidere a tricuspidei. In cazul asocierii cu stenoza mitoalte aceste semne pot fi acoperite
de stetacustica caracteristacesteia.
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Investiga ii paraclinice

Traseul ECG, in caz de ritm sinusal, va & semne de presiune crescuit AD: unde
p largi i1nalte in derivaile DIl i V1. Se pot asocia tulbui de ritm supraventriculare: aritmie
extrasistolic atrial i, frecvent, FA.

Ecocardiografia transtoracic ofer diagnosticul complet pozitiv, etiologic, de
severitate i func ional. Ecocardiografia 2Di modul M arat cuspele tricuspide modificate
cu mobilitate redus Detaliile 2D ajut diagnosticul etiologic. Ecocardiografia Doppler color
va ar ta flux turbulent Tn diastolla nivelul valvei tricuspide, aspect de “flac de luméanare”
ninciden apical patru camere (asem tor aspectului din SM) (fig. 3.3.1.). Doppler spectral
se va inregistra flux diastolic transtricuspidian cu vitemi mare decat cea normal cu o
pant de decelerare a primei unde (unda E de umplere pasiD) cu atat mai aplatizatu
cat stenoza este mai sevelPentru evaluarea severit se folosesc aceleametode cai in
stenoza mitral, fiind diferite doar valorile de grani O ST severeste definit de o suprafa
a orificiului tricuspidian 1 cn?, Pmed transtricuspidian 5 mmHg i timpul de scdere a
presiunii maxime la juntate (PHT) > 190 ms (Tabel 3.3.1.).

ETE are valoare doar la pacieri r fereastr ecografic transtoracic. VT fiind o
structur cardiac situat anterior este mai bine evaluatanstoracic.

Figura 3.3.1. ETT, incidea apical 4 camere, cu suprapunerea Doppler-ului colorvalui valvei tricuspide: se
observ flux turbulent diastolic, cu aspect de "flac de luméanare”, tipic pentru ST. VS — ventricul $fAAS —
atriu stang, VD — ventricul drept, AD — atriu drept

Tabelul 3.3.1. Evaluarea ecocardiograficseverit ii stenozei tricuspidiene

Severitatea ST Pmed (mmHgQ) pHT (Ms) S (cHh

sever 5 > 190 1
Pmed = gradientul mediu transvalvular tricuspidRH;T= timpul de sadere a presiunii la juntate, S = suprafa
orificiului tricuspidian.

Radiografia toracic postero-anterioararat | rgirea AD (marginea dreapinferioar
a siluetei cardiace), eventualdilatarea venei cave superioare, dar conturul stang al inimii
r mane nemodificat in ST pur
Este rar necesaevaluarea ST prin alte metode imagistice, cum ar fi TC sau IRM.
Cateterismul cardiac este indicat mai mult pentru evaluarea leziusdloiate.
Diagnosticul pozitiv este olmut prin integrarea tuturor simptomelor semnelor
obiective cu datele paraclinice imagistice.
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Evoluia pacienlor cu ST, in majoritatea cazurilor, depinde de valvulopatiile stang
concomitente; mai mult, ST Tncetite apariia i progresia simptomatologiei acestora. Pot
ap rea complicai, cum sunt tulburri de ritm (mai frecvent FA), compliaatrombembolice
(mai ales dac se asociaz FA), progresia insuficieei cardiace drepte, parla anasarg
insuficien hepatic, complicaii infec ioase (endocardita infeoas ) etc.

Tratament

Tratamentul medicamentos este destinat pacielor simptomatici i orientat spre
insuficiena cardiac dreapt sau complicai aritmice.

Conform Ghidului Societii Europene de Cardiologie, ST sevaimptomatic i ST
sever la un pacient operat pentru o altalvulopatie, au indica chirurgical (clas de
indicaie IC).

Tratamentul interven ional (dilatare percutantricuspidian cu balona) determin
frecvent postprocedural RT semnificativ nu exist rezultate pe termen lung pentru aceast
procedur. Este indicat in prezent la pacigmru risc operator inalti la pacienii la care se
practic dilatare percutancu balonamitral , i se poate face in cursul aceleéiroceduri.

in ce privete tratamentul chirurgical , frecvent indicda este legatde interveria
chirurgical pentru o valvulopatie stangsever. Rareori se poate practica valvuloplastia
tricuspidian, modific rile valvulare impunand de cele mai multe ori inlocuirea valvulae
prefer o protez biologic mare i nu mecanic datorit riscului de trombozridicat i, in plus,
durabilitatea unei proteze biologice in paitricuspidian este mai mare decat in paei
aortic sau mitral.

3.3.2. Insuficiena sau regurgitarea tricuspidian (RT)
RT se clasific in primar (organic) cand aparatul valvular tricuspidian este modificat
i funcional (secundar) cand se datoreaaltei patologii cardiace sau pulmonare, iar cuspele
sunt morfologic normale. Ultimul Ghid al Societatii Europene dediGkgie pentru
managementul valvulopatiilor, din 2025, a introdus fmc categorie de pacienti la care
regurgitarea tricuspidiareste legatde prezerm sondei de electrostimulare care trece din AD
in VD prin orificiul tricuspidian.

Etiologie
RT este des intalnitin practic, in majoritatea cazurilor fiind secundafin urma
dilat rii VD sau / i a inelului tricuspidian, din diferite cauze:
- creterea presiunii in circule pulmonar, in cursul evoluei progresive a valvulopatiilor
inimii stangi sau a altei patologii cardiace sau pulmonare care detaapania HTP;
- dilatarea i alterarea fundei VD post infarct miocardic, urmatde dilatarea inelului
tricuspidian, mecanism la care se poataugd i ischemia la nivelul mwhilor papilari;
- boli congenitale cardiace care determgre terea presiunii in VD: stenoza pulmonar
defecte septale atriale sau ventriculare largi, sindrom Eisenmenger etc
RT funcional se agraveazprogresiv pe nsur ce boala de bazprogreseaz i, la
randul ei determin dilatarea adaptativa VD, urmat de dilatarea inelului tricuspidian
apariia unui cerc vicios care va agrava boala de bRZ funcional scade sau poate chiar
disp rea in urma tratamentului corect al bolii de baz insuficienei cardiace drepte.
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RT primar (organic) este mai rar. Sunt posibile urntoarele etiologii:

- Post RAA — fibrozarea cuspelor reducerea mobilitii lor, fuziunea comisurilori a
cordajelor, modificri ce frecvent se intalnesc¢ la nivelul valvei mitrale i aortice,
asociindu-se mai multe valvulopatii;

- Congenital:

- Boala Ebstein: modificarea cuspelor, ingeapical a uneia sau mai multor cuspe
(frecvent cea septgl cu peste 1 cm (0,8 mm/m?) fade planul inelului mitrali
limitarea mobilit ii lor (in special a celei anterioare) datorgcurt rii cordajelor;
RT apare datoritacestor modificri ale aparatului valvular tricuspidian, presiunea
in VD i1n circulaia pulmonar fiind in limite normale;

- Defect atrioventricular cand se poate asocia despicarea cuspei sepispede,

- Transpozia corectat congenital de vase matri, etc.

- Endocardita infetoas — mai ales cea fungiccaz in care apar vegetanari ce impiedic
funcionarea VT, alte cazuri comunicate au fost la pac@nabuz de droguri intravenos;

- Sindromul carcinoid (vezi Stenoza Tricuspidian

- Poliartrita reumatoidsau lupusul eritematos sistemic, boli in care poaégar inflamaia
cuspelor tricuspide;

- Postiradiere — cuspele tricuspide se pot fibroza;

- Posttraumatic;

- Prolaps mixomatos de VT, frecvent fiind prezdrgrolapsul mixomatos al valvei mitrale;

- Fibroza endomiocardic (Sindromul hipereozinofilic), boal care evolueaz spre
Cardiomiopatie restrictiy prezent mai frecvent in Africa, determiro reade inflamatorie
la nivelul cuspelor, urmatde fibrozareai scurtarea lori a cordajelor tricuspide.

- latrogen — rar prezem cateterelor afecteainchiderea valvelori de obicei RT este
u oar;

- Tumori intracardiace drepte (mai frecvent mixom in AD);

- Valvulopatii determinate de methysergide;

- Afectarea multi-valvular din sindromul Fen-phen (fenfluramine-phentermine utilizat
tratamentul obezitii).

In toate situaile, VD se va adapta la RT prin dilatare progresipentru a meime
debitul curent. In caz de suprasolicitare de volum (RT orgphDP se adapteazmai bine i
cu p strarea mai indelungata funciei contractile, comparativ cu situiée in care apare
inc rcare i de volum i de presiune (RT funional ). RT sever va determina in final, dilatarea
marcat a VD i afectarea funeei sale sistolice.

Presiunea intraventriculacrescut va determina creéerea presiunii retrograd, in AD,
cu dilatarea acestuia, apoi dilatarea venelor cave, a celohspptece, craerea presiunii in
circulaia venoas periferic, apariia congestiei venoase sistemice, respectiv insufien
cardiac dreapt.

Tablou clinic
Simptomatologia pacieifor cu RT difer Tn funcie de severitatea acesteia dade
tipul ei, funcional sau primar, respectiv de prezemsau absea hipertensiunii pulmonare.
in absera HTP, RT, chiari cea semnificativ, este mult timp bine toleratLa pacierii
cu HTP i RT funcional , debitul cardiac seut va face ca simptomatologia de insuficgen
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cardiac dreapt s apar i s evolueze progresiv mai repede, chiarcu tratament
medicamentos corect.

Pacieni prezint simptome (edeme, hepatalgii, palgitadureri epigastrice, tulburi
ale digestiei, meteorism, anorexie, in eviellcaexie) i semne (edeme periferice masive,
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, vene jugulare turgesceoteaad ctre ascit, icter, in
final anasarc) datorate stazei din circula venoas sistemic. Sc derea debitului ventricular
drept explic fatigabilitatea marcat

ins mult mai frecvent RT se asociaa valvulopatiile stangii atunci tabloul clinic va
fi determinat de simptomatologia date c tre insuficiena cardiac stang.

Examenul obiectiv general va ta semnele enumerate mai sus. La examenul obiectiv
al aparatului cardiovascular se va putea obsearpalpa impulsul hiperdinamic dat de VD, la
nivelul epigastrului. La asculia elementul caracteristic este suflul holosistolic, de gatare,
mai intens pe marginea stangferioar a sternului, accentuat la inspir profund (semnul
Carvallo).

Investiga ii paraclinice

Traseul ECG arat semne de inccare dreapt (hipertrofie VD, bloc minor de ramur
dreapt, p Tnalt DIl i V1). in prezera valvulopatiilor stngi aceste semne sunt acoperite de
modific ri corespunztoare acestora, sau pe ECG semnele sunt nespecifice. FAezstntpr
frecvent.

Ecocardiografia, ca iin cazul ST, oferdiagnosticul complet al RT (fig. 3.3.2.). Datele
eco 2D orienteaz asupra etiologiei, iar evaluarea Doppler spectratolor poate stabili
severitatea.
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Figura 3.3.2. ETT, incidea apical 4 camere la un pacient cu RT medie. In imagineastfinga, suprapunerea
Doppler-ului color la nivelul valvei tricuspide ardluxul turbulent de RT, iar Tn imaginea din dreafitixul de
RT este inregistrat Doppler continuu. AS — atriangt AD — atriu drept, VS — ventricul stang, VD entricul
drept.

Radiografia toracic postero-anterioararat cardiomegalie cu semne ale dilEtAD
(bombarea marginii drepte inferioare a siluetei cardiacép (ridicarea apexului cardiac de
pe diafragm).

La pacieni cu RT organic i f r HTP evoluia este lent i simptomatologia bine
tolerat . In cazul RT secundare evdlidepinde de afeianea primar i de severitatea HTP.

intre complicai se pot enumera: aritmii supraventriculare (in special FA)
ventriculare, trombembolism pulmonar, El, insuficeehepatic etc.
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Tratament

Tratamentul medicamentos uma te, atunci cand apare, insuficiarcardiac dreapt.
Pacienii cu RT semnificativ au nevoie de tratament diuretic, uneori doze mari. Diureticul
reduce volumul VDi presiunea din AD, determinand reducerea seveRT. Se recomand
diureticele de ans asociate cu un diuretic economisitor de potasiu.

Tratamentul chirurgical, ca regula generatste indicat in caz de RT cu criterii
ecocardiografice de severitate inel tricuspidian dilatat, tehnicile recomandate fiind
anuloplastia pentru RT secundar inlocuirea valvular pentru RT organic Momentul
operator optim este inccontroversat, dar scopul principal este de a interveni inainte de
deteriorarea ireversibila funciei VD. RT secundarmoderat nu are indicae chirurgical,
chiar i la pacienii operai pentru valvulopatii stangi severe. Coradolii valvulare stangi este
urmat de scderea HTPi ulterior a gradului RT. Este de preferat o protemlogic deoarece
riscul trombogen Tn cazul protezelor mecanice tricuspidieneaste sus, necesitand un nivel
de anticoagulare (INR 3,5-4,5) foarte apropiat de riscul hemoiagitus cercetile au artat
o durat de via a protezelor biologice tricuspidiene mai lur{geste 10 ani).

Valva pulmonar (VP)

Valva pulmonar este o valv sigmoid cu trei cuspe, pozonat anatomic superiorn
anterior de VA, despit de valva tricuspid prin infundibulul pulmonar. Inelul valvular
pulmonar are, la majoritatea subitr, acelai diametru ca inelul aortic.

Valvulopatiile pulmonare sunt cel mai frecvent congenitale, fie tepfge in cadrul
unor malformai cardiace congenitale complexe. Etiologia dobanddte rar i atunci se
asociaz cu afectareai a altor valve, mai severdrept urmare, tabloul clinic este dominat de
simptomatologia celeilalte valvulopatii.

3.3.3. Stenoza pulmonar (SP)

Cea mai frecventetiologie a SP este cea congenitali pacientul este de obicei
diagnosticati tratat in copilrie. SP congenitalpoate fi valvular (valv pulmonar unicusp,
bicusp, acomisural, bicomisural; valve displazice), subvalvularsau supravalvular SP
congenital poate fi izolat sau asociataltor malformaii cardiace (Tetralogia Fallot, defect
septal interventricular etc.), sau in cadrul unor sindroame coalgendmplexe (Sindromul
Williams, sindromul Noonan).

SP dobandit este foarte rar RAA, sindrom carcinoid, obstruie tumoral extrinsec
sau chiar de anevrism de sinus Valsalva.

Fiziopatologie

in mod normal, aria valvei pulmonare este de aproximativ’2iano scdere sub 60%
determin un gradient hemodinamic semnificatiapariia simptomatologiei. VD se adapteaz
prin hipertrofie concentric meninand debitul cardiac in limite normale. Retrograd tere
presiunea in AD,i acesta se dilatprogresiv, iar intoarcerea veno&ste ingreunat i apare
insuficiena cardiac dreapt clinic. In aval scade debitul pulmonar, explicand fatigabilitate
acestor pacien

80



Tablou clinic

SP la adult este mult timp asimptomati€and apare simptomatologia, pacien
frecvent tineri, acuzfatigabilitate i simptome datorate insuficiex cardiace drepte. Examenul
obiectiv al aparatului cardiovascular ark palparea regiunii precordiale un frearsistolic,
iar la ascultae suflu sistolic de ejere Tn spaul 2 intercostal stang.

Investiga ii paraclinice

Traseul ECG in SP severva arta hipertrofie de VD i eventual tulburri de ritm
supraventriculare, datoripresiunii crescute din AD.

Ecocardiografia confirm diagnosticul de SP, inurete etiologia i severitatea
afeciunii (m surarea vitezei transvalvulare a fluxului sistolic calculul gradientului
transvalvular). SP poate fi clasificata severitate, in fune de gradientul transvalvular
pulmonar maxim (Pmax), conform Ghidului Socigtturopene de Cardiologie (Tabel 3.3.2.).
ETT 2D i Doppler color arat sediul obstrudei (valvular, sub sau supravalvulgr aspect
foarte important pentru managementul interiaral sau chirurgical in SP sever

Tabelul 3.3.2. Evaluarea ecocardiograficseverit ii stenozei pulmonare.

Severitatea SP Pmax (mmHg)
u oar < 36

medie 36 - 64

sever > 64

Pmax = gradientul maxim transvalvular pulmonar.

Radiografia pulmonar poate arta un cord de dimensiuni normale, dar frecvent se
observ dilatarea poststenoti@ arterei pulmonare (bombarea arcului cardiac mijlociu stang).
Vascularizaa pulmonar poate fi normal sau redus (hipertransparea campurilor
pulmonare).

La pacieni cu SP larg sau moderat frecvent evolua este foarte lenf r man mult
timp total asimptomaticii uneori nu necesittratament toatvia a.

Pacieni cu SP severau indicaie operatorie ferm iar postoperator supravigrea este
similar cu cea a populii generale.

Tratament

La pacieni simptomatici sau cu gradient presional peste 50 mmHg, primulirpas
management este angioplastia percutam balon, atat in cazul pacientului adult, caal
copilului, procedur cu risc redus de mortalitate, morbiditateestenoz In cazul in care nu se
poate practica angioplastia cu balon, este indicaervenia chirurgical: valvulotomie sau
protezare valvular de preferat cu o valvbiologic , la un gradient maxim transvalvular
pulmonar de peste 80 mmHg.

3.3.4. Insuficiena sau regurgitarea pulmonar (RP)

O RP minim exist la un procent mare dintre indiviziirs to i (40-78%) i nu are
semnificaie hemodinamic.
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Etiologie:
a. RP Primar:

- Congenital (frecvent post intervere chirurgical pentru Tetralogia Fallot sau

dup angioplastie percutarcu balon pentru SP);

- Post RAA;

- Sindrom carcinoid;

- Post El,

- Traumatism toracic.
b. RP Secundar (funcional ):

- Dilatare de inel pulmonar, secundar HTP;

- Dilatare de arterpulmonar.

RP izolat produce incacare de volum al VD, care se va adapta prin hipertrofie
excentric, dar evolua este extrem de lentiar pacieni sunt mult timp asimptomatici.

in cazul in care RP apare secundar HTP, estdtindale insuficien cardiac dreapt,
iar simptomatologia se datoreaacesteiai bolii primare.

Tablou clinic

Ascultaia cardiac poate evidem suflu diastolic de regurgitare in sphintercostal 3
sau 4 pe linia parasternadtang, dar i un suflu sistolic de ejeie in spaul 2 intercostal pe
linia parasternalstang datorat creterii debitului sistolic prin valva pulmonain RP sever.

Investiga ii paraclinice

Traseul ECGin RP primar arat semne de inccare diastolica VD, respectiv aspect
rSr’ sau rsR’ in derivile drepte. In caz de RP secundhipertensiunii pulmonare, pe ECG va
fi prezent hipertrofia de VD.

Ecocardiografia este metoda de elee pentru diagnosticul RP, stabilirea etiologiei,
severit ii i arepercusiunilor hemodinamice.

Radiografia toracic arat dilatarea arterei pulmonarea VD.

Tratament

Insuficiena pulmonar primar sever are indicae chirurgical, dei momentul optim
operator este greu de stabilit. In majoritatea cazurilor se @apapitru protezare valvulacu
protez biologic , alograft.

3.4. Proteze valvulare
Protezele valvulare sunt de dadipuri: mecanicei biologice.

3.4.1. Protezele valvulare mecanicsunt compuse dintr-un orificiui un mecanism de

inchidere.

De-a lungul timpului au fost fabricate mai multe tipuri:

a. Primele proteze mecanice au fost cele cu, lidrmate dintr-un inel valvular, o bili o
"cu ¢ " In care se mca bila, in funge de gradientul de presiune dintre cele dcamere
unde era inseraproteza. Bila inchide orificiul dintre cameieapoi, cand presiunea cte,
Tmpinge bila, deschizand orificiul, iar noarea bilei este limitatde barele ,cuii”. Acest
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tip de protez a avut dou mari dezavantaje: suprafanetalic mare, deci risc trombogen
mare i hemodinamica fluxului sanguin prin proteextrem de diferitfa de cea a unei
valve native. Scurt timp s-a folosit un design intermediar cu unimlikxcul bilei, dar cu
aceleai dezavantaje. De aceea s-autat alte solui i s-a renurat definitiv la folosirea
acestor tipuri.

b. Protezele mecanice cu un disc inclinat (tilt disc sau monodistj@mate dintr-un inel cu
un disc care se deschide la 60-70 de graget avea un opritor. Suprafametalic este
mai redus, dar fluxul sanguin este tot deviat, excentric, deci cu o hemodinaiferit de
a valvei native.

c. Protezele mecanice cu dadiscuri (bidisc) au un design asemtor cu cele cu disc inclinat,
dar cele doudiscuri se deschid la 80-90 de gradastfel hemodinamica fluxului sanguin
este mai apropiatde cea a valvei native.

Ultimele dou tipuri se folosesc in prezent.

Toate protezele mecanice au avantajul unei durabilractic nelimitate, dar
dezavantajul riscului trombogen. De aceea, otlaplantate, pacientul va trebui sirmeze
toat via a tratament anticoagulant cu antivitamine K.

Indicaia de folosire a unei proteze mecanice este ig#axienii cu speran de via
lung (peste 10 ani)i f r contraindicde de tratament anticoagulant (vezi indiba detaliate
in Tabel 3.4.1. conform ghidului Societ Europene de Cardiologie). Dapacientul are o alt
indicaie de tratament anticoagulant (spre exemplu: fibellaatrial permanent,
trombembolism pulmonar in antecedente, etc.), va fi un factor in plusigeltsirea unei
proteze valvulare mecanice.

Tabelul 3.4.2. Indicé pentru implant de protezvalvular mecanic, conform Ghidului Societii Europene de
Cardiologie, 2021

Indica ia

1. Pacient informat, care accepindicaia i nu are contraindicee pentru tratament
anticoagulant pe termen lung;

2. Pacient cu risc crescut de deteriorare a unei proteze bieleglO ani, hiperperatiroidisn
hemodializ);

3. Pacient cu indicée de tratament anticoagulant datotihei proteze valvulare mecanice|
alt pozitie;

4. Protez mecanic valvular n poziie aortic la pacient < 60 ani in poziie mitral < 65
ani;

5. Pacient cu speranlung de via i care o reintervere cardiac (chiar TAVI) in viitor
este cu risc mare.

6. Indicatie relativ: pacient cu tratament anticoagulantiati deja pentru risc crescut de
tromembolism (FA, trombozvenoas profund, trombembolism pulmonar, sindrom
antifosfolipidic).

-

=

La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu proteavular mecanic, la
auscultae se va auzi un click metalic, caracteristic inchideriigwet, inlocuind zg 1 sau 2 in
funcie de locul protezei. Frecvent se poate auan suflu sistolic sau diastolic, fune tot de
locul protezei, deoarece acesta reprezim obstacol (chiar daceste larg) in calea fluxului
sanguin.
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Investigaiile paraclinice sunt asem toare celor fcute pentru paciein cu valvulopatii
pe valve native. Explorarea ecocardiograkste eseral , dar i dificil . Elementele metalice
ale protezelor valvulare refleatiltrasunetele (nu permit trecerea lorlJau numeroase artefacte.
Evaluarea se va baza in maresar pe parametrii nsurai prin ecografie Doppler (viteze,
gradieni de presiune). In cazul suspiciunii unei complica fi nevoie i de evaluarea prin ETE.
Datele ETT (fig. 3.4.1.)i ETE (fig. 3.4.2.) vor da informé&despre cele doufe e ale protezei,
iar ecocardiografia 3D este extrem de utila pentru commpketvalurii (fig 3.4.3.).

Figura 3.4.1. ETT: inciden parasternal ax lung (stdnga)i inciden apical 4 camere (dreapta): protez
mecanic mitral cu 2 discuri (sgeata alb) i protez mecanic aortic cu 2 discuri (sgeata roie). Se remarc

artefactele acustice date de elementele mecarggaraiezelor, care nu permit evaluarea structudiorspatele
lor, respectiv a AS. VS — ventricul stang, VD —traxul drept, AD — atriu drept, Ao — aort

Figura 3.4.2. ETE: incidenmezoesofagianapical Figura 3.4.3. Ecocardiografie trantsgiana

4 camere: protezmecanic mitral cu 2 discuri tridimensionala: protemecanic mitral , cu 2
discuri (sgeata alb). Se remarcartefactele acustice date in pezileschis, vedere dinspre AS, aspect de
elementele mecanice ale protezei care nu permit normal.

evaluarea structurilor din spatele ei, respecti{sa AS — atriu stang, AD —airept

3.4.2.Protezele valvulare biologicesunt de asemenea de mai multe tipuri:

a) Heterogrefe (xenogrefe) — proteze fabricate din pericarchizau din valv de cele
mai utilizate tipuri in prezent.

b) Homogrefe — proteze din material uman (prelevat de la cadavru).

c) Proteze autologe — fabricate intraoperator din pericard.

d) Autograft — in prezent este folositloar valva pulmonarin locul celei aortice (opetia
Ross) la pacientineri cu stenoz aortic congenital sever.
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Protezele biologice au marele avantana necesit tratament anticoagulant, dar au o
durat de via limitat (8-10 ani) deoarece degenerea@z timp i evolueaz c tre stenoze
valvulare sau retraic i insuficiene valvulare sau asocierea ambelor leziuni.

Indicaia pentru implantul unei proteze valvulare biologice este la péaclancare
tratamentul anticoagulant este contraindicat sau spedanvia este redusdatorit asocierii
cu alte comorbiditi severe (spre exemplu procese neoplazice in stadii avansatesiemseif
severe de organ, etc.). Indide detaliate, conform ghidului Socieli Europene de
Cardiologie, se regesc in Tabelul 3.4.2.

Tabelul 3.4.2. Indicd pentru implant de protezvalvular biologic , conform Ghidului Societii Europene de
Cardiologie, 2021

Indica ia
1. Pacient informat, care dote aceastvariant de protezare;
2. Pacient cu contraindida pentru tratament anticoagulant (risc hemoragic cresautlasa
care tratamentul anticoagulant nu se poate face corect sau care are o dperan mai
mic decat durabilitatea protezei valvulare;
3. Pacient reoperat pentru trombqze protez valvular mecanic, in ciuda unui tratament
anticoagulant corect;
4. Pacient cu risc redus de reinterverchirurgical in viitor i/ sau risc operator redus la o
eventual re-interevene chirurgical;
. Femeie tarr care dorete sarcin;
. Protez mecanic valvular in poziie aortic la pacient > 65 ani Tn poziie mitral > 70
ani;
7.Indicaie relativ: pacient cu tratament cu anticoagulante directe (non-amtiviea K)
ini iat deja pentru risc crescut de tromembolism (FA, trombeenoas profund,
trombembolism pulmonar, sindrom antifosfolipidic).

[e201%)!

La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu protealvular biologic , la
ascultaie se aud zgomote sufluri comparabile cu ale valvelor native. Se poate augi suflu
sistolic sau diastolic, funie de locul protezei, deoarece aceasta repreaimobstacol (chiar
dac este larg) in calea fluxului sanguin. Evaluarea paraclsedazeazpe ETT, dar la fel ca

i la valvele mecanice, in caz de complic&ste indicat ETE (fig. 3.4.4.).

3.4.3.Protezele valvulare implantate percutarsunt proteze biologice in principiu se supun
regulilor descrise mai sus. Diferanconst in indicaie. Aceste proceduri sunt indicate la
pacieni cu risc inacceptabil pentru o procedghirurgical clasic de implant al unei proteze
valvulare.
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Figura 3.4.4. Imagine ETT in stdngamagine ETE Tn dreapta la un pacient cu protaalogic mitral (s geat),
aspect normal. AS — atriu stang, VS — ventriciihgt VD — ventricul drept, AD — atriu drept.

3.4.4.Complica ii

Pacienii cu proteze valvulare mecanice sau biologice pot prezenta 1n ievobmplicaii
aritmice, embolice, decompensarea insufi@eoardiace, cai to i pacienii cu boli valvulare,
dar i cateva complicd specifice:

1.“Mismatch” de protez care reprezint dup cum 1i spunei numele, 0 nepotrivire
intre mrimea orificiului valvular i dimensiunea protezei valvulare. De cele mai multe ori,
proteza valvular este mai mic, respectiv prea micaportat la suprafa corporal. Rezultatul
este stenoz valvular postoperator. Pacientul va prezenta toate simptomekemnele
corespunztoare stenozei valvulare respective. Cea mai evida@niptomatologie in aceste
cazuri este persistenintolerarei la efort postoperator. Ecocardiografia poat¢éagparametri
normali Tn repaus, dar cu evidemea parametrilor de stenozalvular la efort. Dac pacientul
a fost operat pentru stenganima este deja adaptdh postsarcina crescutdar dac a fost
operat pentru insuficien sever, postoperator va fi mult mai simptomatic. Attgacieni au
mortalitate crescut i de cele mai multe ori, indide de reinterveme chirurgical imediat sau
Tn urm torii ani, in funcie de severitatea stenozea tabloului clinic.

2. Tromboza (numit i colmatare) de protezste o complicée a protezelor valvulare
mecanice. Cauza cea mai frecveaste un tratament anticoagulant incorect (INRs. Se
formeaz trombi care pot bloca elementele protezei. Foarte rar prodgzaase bloca complet
deschis, determinand regurgitare acitablou clinic de edem pulmonar acutoc cardiogen
care impune tratament chirurgical de urggrsau complet inchis determinand decesul
pacientului.

De cele mai multe ori proteza se blochegarial (doar un disc sau intr-o pae
intermediar) i apare un tablou clinic de stenoz/sau insuficien valvular medie la un
pacient care anterior, postoperator, a fost asimptomatce un istoric de anticoagulare
ineficient (valori mici ale INR). Diagnosticul este realizat cu E{fig. 3.4.5.) i ETE (fig.
3.4.6.). Sunt vizualizate elementele protezei cu fanalitate redus i se msoar parametrii
de stenoz(gradientul presional transprotetic cresésuprafaa funcional a protezei redus.

Tratamentul const in tratament fibrinolitic in caz de stenozsau insuficien
semnificativ i simptomatologie seversau dac acesta nu are rezultat sau este contraindicat,
n intervenie chirurgical .
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in cazuri rare stenozarea unei proteze mecanipeate produce prin dezvoltarea unei
endotelizri excesive a protezei (panus) sau fibrozarea sastAproces are loc treptat,
progreseazin ani i in final apare stenozsever i tratamentul este chirurgical.

Figura 3.4.5. ETT: inciden apical 4 camere (stdnga): proteza mecanigtral cu 2 discuri cu flux Doppler
extrem de turbulent (geata alb), sugerand stenozin imaginea din dreapta flux Doppler continuwunlgelul
protezei mecanice mitrale: viteze si gradient el foarte mare, care confirnstenoza, respectiv trombozarea
protezei. AS — atriu stdng VS — ventricul stang, YRentricul drept, AD — atriu drept.

Figura 3.4.6. ETE la pacientul din fig. 3.4.5., motez mecanic mitral : Tn imaginea din stdnga se observ
deschiderea unui singur disc al protezegéata); in imaginea din dreapta Doppler color senb fluxul sanguin
care trece doar prin fanta deschésprotezei, extrem de turbulent. Se certiftolmatarea (blocarea unui disc al
protezei mecanice mitrale). AS — atriu stang, Wntricul stang.

3. Regqurgitrile (leak-uri) paravalvulare reprezingapariia unor regurgitri pe lang
inelul valvular, cauza cea mai frecverfiind endocardita infegas. Pacientul prezint
simptomatologia de insuficienvalvular corespunzoare i suflul caracteristic. Diagnosticul
este realizat prin integrarea semnelor clinice celar paraclinice, ecocardiografia, in special
cea transesofagianfiind esenal (fig. 3.4.7). In caz de regurgitare misau medie, pacientul
va fi urm rit, reevaluat periodici tratat ca i un pacient cu insuficien valvular pe valv
nativ . Tn caz de regurgitare semnificatiiemodinamic (seve) singura solue de tratament
este intervema chirurgical .

4. Pacieni cu proteze valvulare mecanice, avand tratamatit@agulant permanent,
pot prezenta diferite compligehemoragice, panla hemoragii majore. Managementul acestor
complicaii este dificil, deoarece oprirea in totalitate ratamentului anticoagulant poate
determina complica trombotice.
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5. Pacieni cu proteze valvulare mecanice pot prezenta aeadmmolitic printr-un
mecanism special: injuria permaneateritrocitelor, determinatie frecarea cu marginea liber
a discului metalic a protezei, poate cauza la paiieni, nerecunoderea eritrocitele i
distrugerea lor la nivel splenic. Acestomplicaie apare rar.

6. Pacieni cu proteze valvulare biologice prezinin evoluie degradarea treptat
protezei cu evolia spre stenoz i / sau insuficien valvular, cu un tablou clinic asem tor
valvulopatiilor pe valve native.

Figura 3.4.7. Ecocardiografie la un pacient cu ggoimecanic mitral i regurgitare paravalvular a. ETT,
inciden apical 4 camere, artefactele date de proteza mecamitral (s geat) nu permit vizualizarea
regurgit rii mitrale; b. ETE se vizualizeazDoppler color jetul de regurgitare mitrgbaravalvular (2 gei),
proteza mitral fiind inchis ; c. id. Imagine ETE tridimensionglvedere dinspre atriul stdng a protezei mecanice
mitrale deschis(c) iinchis (d), s geata indic orificiul paravalvular. AS — atriu stang, VS — wecul stang, AD

— atriu drept, VD — ventricul drept.

3.4.5.Management i tratament

Pacienii cu proteze valvulare sunt dispensarizaeriodic, reevalua clinic i
ecocardiografic, urmrit tratamentul anticoagulant Tn cazul protezelorecanice i
degenerescea in cazul protezelor biologice, iar in caz de clicapi acestea vor fi tratate
corespunzor.

Pacienii cu proteze valvulare nu au tratament specifig, excepa tratamentului
anticoagulant in cazul protezelor mecanice.
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Tratamentul anticoagulant la paciencu proteze valvulare mecanice se face cu
antivitamine K i eficiena sa se urnre te periodic (lunar) prin determinarea timpului de
protrombin (timpul Quick), indicele Quicki INR (International Normalized Ratio, care
reprezint raportul dintre timpul de protrombinal pacientului care prime tratament
anticoagulant cu antivitamine K timpul de protrombin al pacientului neanticoagulat). Este
de menionat ¢ prin intermediul timpului de protrombireste evaluatatat activitatea factorilor
de coagulare dependede vitamina K (cu excefa FIX, a factorului V si a fibrinogenului) cat
i funcia de sintez proteic a ficatului. In funde de designul protezei, poa valvei i
asocierea cu alfactori de risc trombogeni, valoarea INR trebuie nmen intre 2,51 3,5
(Tabel 3.4.3.). Nu existstudii care sjustifice tratamentul cu anticoagulante directe. In cazul
unei interveni chirurgicale, tratamentul anticoagulant trebuiezst (INR sub 2 pentru
intervenii chirurgicale minore, inclusiv extrac dentare, manevre endoscopice, manevre
invazive prin pungi arteriale) sau opriti Tnlocuit cu heparin cu greutate moleculamic (in
cazul intervenilor chirurgicale majore).

Tabelul 3.4.3. Valorile INR terapeuticent ) la pacieni cu protez valvular mecanic, conform Ghidului
Societ ii Europene de Cardiologie, 2021

Risc trombogen al protezei Fr factori de risc* 1 factor de risc* prezent
Mic (proteze Carbomedics, Metronic 2,5 3

Hall, St Jude Medical, Sorin Bicarbon)

Mediu (alte proteze cu dublu disc) 3 3,5

Mare (proteze cu disc inclindtcu bil ) 3,5 4

*Factori de risc: proteze mecanice mitrale sawsixdiene, prezea fibrila iei atriale, trombembolism pulmonar
in antecedente, SM, FEVS < 35%.

Tratamentul complicédle asociate i a IC se face conform indigdor descrise la
capitolele corespunipare.

To i pacienii cu proteze valvulare au o susceptibilitate mare la grefarea uneiiiirie
caz de bacteriemie, motiv pentru care este indipatfilaxia endocarditei infemase la
manevrele cu risc (vezi Cap 4 Endocardita inées ). Este eseral educarea pacidtor in
acest sens.

in ce privete sarcina la femeile cu protezalvular , sunt de meionat cateva aspecte.
Sarcina reprezintun status hipercoagulant (de nivelul seric al fibrinogenuluij al factorilor
VII, VIII i X iscade nivelul proteinei S). O sarciia o femeie cu protezalvular mecanic
are risc crescut de mortalitate matedatorit complicaiilor trombotice i, pe de alt parte,
risc crescut de mortalitate fetaldatorit complicaiilor hemoragice. Antivitaminele K
traverseaz bariera placentar i pot determina embriopatii in primul trimestru de sargau
hemoragii intracraniene fetale pe toperioada. Heparina cu greutate molecutaic ar fi o
variant, deoarece nu traverseaplacenta, dar nici nu ofero protede suficient pentru
complicaiile trombotice la femeia inscinat i cu protez valvular mecanic. Valvele
biologice sunt opunea de preferat la aceste paciente, deoarece nu netrasament
anticoagulant. Inseste esefal discuia, anterior interveiei, cu pacienta: proteza biologic
se va degrada in urtorii ani, fiind foarte probabil necesitatea unei reinterverchirurgicale
cardiace la aproximativ 10 ani.
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Capitolul. 4. ENDOCARDITA INFEC IOAS

ADINA IONAC

4.1. Definiie

Endocardita infeeas (EIl) reprezint infecia endoteliului cardiac (valve native sau
endocard) cauzatde diferite microorganisme (bacterii, fungi, chlamidickettsii), cu risc
crescut de complicia i mortalitate inalt. El poate aprea la orice wst, ns cu o prevalen
mai mare la persoanele imunodeprimata consumatori cronici de droguri. Infecpoate afecta
dispozitivele intracardiace (protemecanic/biologic , pacemaker sau defibrilator cardiac).

Exist o entitate de El care se caracterizgaan trombi sterili la nivelul endocardului
(frecvent la nivelul unor leziuni determinate de jeturi sanguicergxice, de unde denumirea
de ,leziuni de jet”) care se pot transforma in El in caz de bacteriemie.

El reprezint o problem major de sn tate peste tot in lume. In 2019 inciderEl a
fost de 13,8 cazuri/100.000 de indivizi.

4.2. Clasificare. Conform Ghidului Societii Europene de Cardiologie (ESC), El se poate
clasifica n funcie de localizare, de modul de dobéandire, inéeactiv, recuren/ rec dere
(tabelul 4.1.).

4.3. Fiziopatologie i etiologie.

Pentru apana EI sunt necesare mai multe condi

a. Poarta de intrare pentru agennfecio i (o procedur intervenional - cateter venos
central, perfuzii venoase, locul de injectare a drogurilor, pdstvienii chirurgicale,
proceduri stomatologice sau un focar infee — in sfera cutangt ORL, pulmonar,
digestiv, genito- de menonat cavitatea oralca o poart important de intrare,
procedurile chirurgicale la acest nivel fiind considerate ct fogrte Thalt de a cauza
bacteriemie.

b. Agenii patogeni care intrin organism pe cale sanguin determin bacteriemie. Practic,
orice agent infets poate determina bacteriemie, dar unii sunt mai agresivimal puin
i acetia vor declana o infecie doar la persoane cu imunitatezaa . Cele mai frecvente
microorganisme implicate in apaa El sunt streptocociii stafilococii, urma de
enterococi, bacili gram-negativi, grupul HACEK (Haemophilus aphraphil
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Hikenerrodens,
Kingella kingae).

Stafilococul auriu este cel mai frecvent germene izaol&l, fiind principala cauz de
bacteriemie. Este extrem de agresivcauzeaz distrugeri tisulare urmate de defecte
intracardiace acute (insuficienacut mitral sau aortic) i embolizarea materialului infectat
la distan (infarct splenic, hepatic, accident vascular cerebral etajild@ocul epidermidis
face parte din flora saprofitegumentar i este frecvent implicain infecii la persoane cu
imunitate afectat

Streptococcus viridans face parte din flora norncatanat, respiratoriei a tractului
gastrointestinali se asociazcu El pe valve native. Streptococii de grup B afectéageneral
varstnicii, femeile ingcinate i persoanele imunodeprimate.
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Enterococii reprezinta treia cauz de El, sursa infei fiind localizat la nivelul

tractului gastrointestinal genito-urinar.

Tabelul 4.1. Clasificarea endocarditei infease (conform Ghidului Socieii Europene de Cardiologie, din
2015)

In funcie de - El pe valve native ale cordului sig

localizare - El pe valve protetice ale cordului 8y
El precoce < 1 an postchirurgie
El tardiv > 1 an postchirurgie

El pe valve ale cordului drept

El pe dispozitive intracardiace (pacemaker sau defibrilator

cardiac)
In funcie de modul - Eldob ndit n comunitate
de contactare - EI la utilizator cronic activ de droguri, if alt surs de

infecie (narcomani, boli cronice cu tratament parenteral)
El asociat ngrijirilor medicale, considerat nosocomial
(dac apare la un pacient spitalizat > 48 arainte de apaia
simptomelor/semnelor de EI) non-nosocomial (apariia
semnelor/simptomelor la < 48 ore dupternare n anumite
cazuri — hemodialiZ chimioterapie/ terapie intravenoas
spitalizare anterioa)

El activ El cu febr persistent i hemoculturi pozitive, la un pacient sub
tratament antibiotici dovada histopatologicde El
El recurent - Rec dere (acela germene infe¢os la < 6 luni de la episodul
primar)

Reinfecie (germene diferit)

Microorganismele din Grupul HACEK (Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corroddangella kingae)
determin rar El, ele fac parte din flora orofaringelui apar n general la persoanele cu infec
gingivale.

Bacterile gram-negative (Enterobacteriacee: Salmonella, Esiolze Coli,
Enterobacter, Shigella, Yersinia) pot fi implicate in apariEl. Escherichia Coli i
Pseudomonas aeruginosa se asociam El pe protezele valvularé au o rat crescut de
mortalitate i complicaii.

Fungii (Candida albicans, Aspergillus) sunt implican El nosocomiale i la
consumatorii de droguri intravenos.

c. Populaia la risc de a face El, respectiv paciecu leziuni preexistente la nivelul
endocardului sau dispozitive intracardiace. In plus El poatapsr la persoane cu
imunodeficien ,chiar dac nu au leziuni preexistente cardiace.

Fiziopatologia El are la baz dou mecanisme principale: injuria direcka nivelul
endocardului / endoteliuluii statusul hipercoagulant. La nivelul endoteliului lezaiuae
microorganismului infeos declaneaz mecanismele de amare. La nivelul zonei de
localizare a infedei se formeazleziunea caracteristicEl: o vegetae fibro-plachetar steril ,
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format n urma eliberrii factorului tisular din celulele endoteliale lezate, calterior, dac
infecia persist (rezist mecanismelor de afare ale gazdei) devine infexas .

Vegetaiile apar pe partea cu presiune mai mica a zonei afesfate exemplu pe fa
atrial a valvelor atrioventriculare pe faa ventricular a valvelor sigmoide. Vegetée pot
evolua, apar distruit tisulare, perforai valvulare, abcese valvulare paravalvulare, fistule,
dehiscen 1n cazul protezelor valvulare. Ruperea vegéia poate determina embolie
sistemic, septic, la diferite nivele (organe)i manifestri imunologice.

4.4. Tablou clinic

Anamneza trebuie sdentifice poarta de intrare, focarele infease ale pacientului,
comorbidit iile ifactori de risc pentru El.

n anumite situd, El este dificil de diagnosticah stadiile precocei abia cnd apare
distrucia valvular i evenimentele embolice se pune un diagnosticul corect.

Tabloul clinic este extrem de variat este determinat in principiu de cele trei
mecanisme:

a. infecia sistemic,

b. distrucia local tisular (semnei simptome cardiace, precumevenimente embolice la
distan care dau semne care depind de organul afectat),

C. reacii autoimune.

Semnele i simptomele iniale pot fi ale unei infea sistemice (febra > 38°C, frison,
transpiraii nocturne, stare generalinfluenat, inapeten, scdere ponderal mialgii,
artralgii). n anumite situé El poate debuta cu semnesimptome de insuficien cardiac
st ng /dreapt, (dispnee, ortopnee, dispnee paroxistiocturn, edeme gambiere) sau cu
evenimente embolice cerebrale (accident vascular cerebral, heenoeagjoral ).

Examenul obiectiv. La asculta cordului prezem unui suflu cardiac nou ajut sau
modificarea unui suflu preexistem, context de sindrom inflamator ridisuspiciunea de ElI.
Alte semne clasice care pot &g, dar nu sunt obligatorin cazul unei El:

- Peteii sau purpur la nivelul extremit iilor, mucoasei oralei

- Leziunile Janeway (leziuni eritematoase, dureroase de micndiaome cu contur neregulat
ce apar la nivelul palmelort Ipilor, datorit embolizrilor !

- Hemoragii subunghiale

- Noduli Osler (umflturi subcutanate dureroase, ce apar la nivelul ptilpei

- Petele Roth (mici hemoragii retiniene vizibile la examenul fundului de ochi).

Diagnosticul diferenal se va face cu patologii infégase care evolueazu sindrom
febril i aceleai semne i simptome clinice (sepscu diferite puncte de plecare, tuberculoz
neoplasm, boli sistemice sau chiar banala irdearinar ), alte cauze de embolii sistemide
sindrom febril (mixom cardiac) sau cu endocardita Libman Sacks (artitacnon-infegoas
din lupusul eritematos sistemic).

4.5. Explor rile paraclinice cu rol in diagnosticul pozitiv sunt hemoculturile (arptezena
infeciei) i ecocardiografia sau alte investiganagistice cardiace (aratocalizarea cardiac
a infeciei.

Analizele de laborator arat de obicei un sindrom inflamator nespecific: teeca
reactanlor de faz acut (leucocite, viteza de sedimentare a sangelui, proteina cfivea

93



fibrinogen, procalcitonina), asociat frecvent cemie normocromnormocitar. In funcie de
afectarea altor organe (spre exemplu in caz de lendeptice) vor aprea i markerii
corespunztori disfunciei de organ. n contextul apariei insuficienei cardiace cresci
biomarkerii cardiaci.

Hemocultura este testul pentru depistarea microorganismetaemten s nge i are
valoare diagnosticin El. Recoltarea acesteia se face din sangeieperin orice moment al
zilei, chiar i in absera febrei, dar cu respectarea regulilor stricte rtesepsie i intotdeauna
se recolteaz un set de 3 hemoculturi (pe medii diferite de wult pentru bacterii Gram
negative, pozitivei fungi).

Radiografia de toracenu este specifi¢c ns poate arta staz pulmonar n cazul
pacienilor cu insuficien cardiac decompensat

Electrocardiograma nu este nici ea specific poate evidema modific ri de tip
ischemic (datorit embolizrii fragmentelor din vegete), aritmii ventriculare sau atriale,
tulbur ri de conducere (prin extensia paravalvulatnfeciei).

ETT i ETE reprezint al doilea test specifid cu valoare diagnostidn El.

Ecocardiografia, conform Ghidului ESC, are reconaaadle prim linie. Rezultatele
ETT trebuie ntotdeauna corelate cu tabloul clinic al pacientulstatusul lui biologic. ETE se
recomand la toi pacienii cu suspiciune clinicde EIl, mai alesn cazul n care sunt purtori
de protez valvular sau dispozitive intracardiace, indiferent dd€TT a artat semne
diagnostice sau nun cazul n care ecocardiografia transtoracgau transesofagiareste
negativ, nu se poate exclude diagnosticul de El. Deimptomatologiai suspiciunea de El
persist, investigaia ecocardiografictrebuie repetatdup 5-7 zile.

Din punct de vedere ecocardiografic, existateva leziuni caracteristice pentru
diagnosticul Elvegetaiile, abcesul i dehiscena de protez . De asemenea, in El potapar

i leziuni precum: pseudoanevrism, fistuhtracardiac, perforaie valvular sau anevrism.

Figura 4.1. ETT, inciden parasternal ax lung: Figura 4.2. ETE, inciden mezoesofagianla 150°:
formaiune ecodensataat de faa ventricular formaiune ecodens ataat de faa ventricular a
a valvei aortice, sugestiv pentru vegeté valvei aortice, sugestiv pentru vegetée (s geata
(s geata roie). roie).
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Figura 4.3. ETT — inciden parasternal ax lung la un pacient cu protelvular mecanic in poziie aortic : in
imaginea din stdnga se vizualizeaz zon ngro at la nivelul inelului aortic, cu aspect tipic pentun abces
(s geata roie); imaginea din dreapta araemnal Doppler color la nivelul abcesuluigeata roie) demonstrand
trecerea fluxului sanguin, respectiv perforareseabhui.

Vegetaia este descrisecografic sub forma unei mase oscilante, independie
mi carea valvei, atat de valv sau dispozitivul intracardiac (figurile 4.14.2).

Abcesul se prezintsub foma unei arii perivalvularengro ate, neomogene, cu aspect
ecodens, (figura 4.3.), care poate avea centrutectsparent. Abcesul se poate rupe sau
fistuliza, determinand o comunicare intre camecaleliace, ecografia Doppler fiind extrem de
util Tn acest caz.

Ecocardiografia 3D oferdate importante asupra modifidor morfologice.

Alte tehnici imagistice pot fi utile in evaluareziunilor i complicaiilor din El: angio-
CT cardiac sau IRM (diagnostic de abces, fistybseudoanevrism).

Imagistica nuclear este util mai ales in cazul suspiciunii de El pe protezawlar ,
cand evaluarea ecocardiografeste neconcludentSe folosesc urntoarele tehnici:

- $1H % &&! &"&" &)P& I+ & &$ &

B& & &"&% & &(-)*$& & &! &(./,0

4.6.
Algoritmul de diagnosticn El se bazeazpe criteriile Duke modificate (Tabel 4.2.).
Diagnosticul certde endocarditinfecioas include:
2 criterii majore , sau
1 criteriu major i 3 minore, sau
5 criterii minore.
in lipsa criteriilor de El cert vom avealiagnosticul de El posibil , care include:
1 criteriu major i 1 criteriu minor, sau
3 criterii minore.
In acest caz se vor repeta hemoculturile dacfost negativei ETT i ETE dup 5-7
zile. Evaluarea trebuie completaiu alte tehnici imagistice, precum:
- % "1
- 234& " &("# &"&+ 1&%  1& 11&
- )&+ & &$&
- )R8& & & &/, 0
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De asemenea se vor aga criterii minore de imagisticerebral sau a intregului corp
pentru a detecta leziuni periferice (CT pulmonar pentru excladefarctelor pulmonare, IRM
(la pacienii cu simptomatologie neurologiy; PET/CT i WBC SPECT..

In cazul in care nu sunt prezente criteriile de diagnossie gsete alt cauz pentru
sindromul infedos, diagnosticul de El este exclus.

Regul practic: orice pacient valvular sau cardiac congenital care prefbr de
cauz necunoscutcu durat mai mare de 7 zile trebuie serios suspectat de EI.

Tabelul 4.2. Criteriile Duke modificate (conform @tlui ESC de diagnostic management al El din 2015)

Criterii majore
1. Hemoculturi pozitive
a. Microorganisme tipice pentru Eh cel puin 2 hemoculturi separate: Streptococ
viridans, Streptococ bovis, grup HACEK, stafilococ auriu, enterococeundari n
absera unui focar primar evident, sau
b. Microorganisme tipice pentru El izolate din hemoculturi persistent pozitive
Cel pun 2 hemoculturi recoltate la >12 ore
3 hemoculturi pozitive din 3 sau majoritatea din 4 hemoculturi sepgratinterval
de cel pun 1 or ntre recoltarea primei ultimei culturi), sau
c. Hemocultur pozitiv pentru Cooxiella Burnetti sau titru de anticorpi Ig G antifagza
>1:800
2. Imagistic pozitiv pentru El
Leziuni caracteristice pentru El, detectate la oricare dintre urnedéédahnici imagistice:
a. Ecocardiografie (ETT sat$*
b. CT cardiac
c. 18F-FDG-PET/CT(A)
d. WBC SPECT/CT
Criterii minore
a. Factor predispozant (leziune cardiaau utilizare dé #
b. Febr 5678,
c. Fenomene vasculare (embolie arterrabjor , infarcte pulmonare septice, anevrisme
infecioase micotice), hemoragie intracraniarhemoragii conjunctivale, leziun
9 :;
d. Fenomene imunologice: glomerulonefrihoduli Osler, pete Roth, factor
e. Dovezi microbiologice: hemoculturi pozitive, dar care nu indeplinescriteria
major din cele meronate, sau dovada serologipentru o infede activ cu un
microorganism sugestiv pentt

4.7. Complica ii
Cele mai importante compligaale El sunt:

- Cardiace: insuficiem cardiac, ruptur sau obstruéa valvular, abcese la nivelul aortic sau
mitral, infarct miocardic embolic, miocardjt pericardit, tulburri de ritm sau de
conducere,

- Embolie sistemic cerebral, renal, splenic, membre inferioare,

- Neurologice: accident vascular cerebral, hemoragie cerebrahingit

- Recdere ireinfecie.
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4.8. Tratament

Conform Ghidului ESC, tratamentul pacigor diagnostica cu El presupune o echip
multidisciplinar (cunoscut sub numele de Heart Team: cardiolog, chirurg cardiovascular,
infecionist, radiolog i microbiolog).

In cazul unui pacient diagnosticat cu El, scopurile principale edpit sunt: eradicarea
infeciei microbiene i prevenirea/tratamentul complidéor.

Terapia antimicrobian trebuie s respecte cateva reguli importante:

- folosirea de antibiotice bactericide, fiu

- tratamentul antibiotic va fi inceput cat mai repede, dar prefedaip recoltarea de
<lI

- administrarea antiobioticelor se face pe cale parentéemiministrarea oralnu este
eficient datorit prezenei, frecvent la acéi pacieni, a edemul mucoasei tubulU#

- se vor respecta dozele corecte pentru a realiza condgesgrice optime bactericide
administrarea la intervale recomandate conform timpului de ijunre a activit ii
antibioticului, pentru a evita apaa rezisterei microorganismelor la terapia+

- seindic asocierea a minim dowantibiotice, cu atune #

- durata lung a tratamentului ;0 la 4-6 spt m ni, sau mai mult, in funie de evolua
probelor biologice de inflam. In cazul El pe proteze valvulare, durata tratamentului este
mai lung decéat in El pe valve native.

- Tnlocuirea terapiei antibiotice empirice cu cea spegifionform cu antibiograma.

Tabelul 4.3. Tratamentul antibiotic empiric al Ehp la obinerea rezultatului hemoculturilor

El comunitar pe valv nativ sau El tardiv | Doza i calea de administrare
pe protez valvular >12 luni (1+2+3)

1. Ampicilin 12 g/zi i.v. n 4-6 doze

2. Ceftriaxon 49 /zii.v. sau i.m. in 2 doze
sau

(Flu)cloxacin 12 gr/zi i.v. sau i.m.n 4-6 doze
3. Gentamicin 3 mg/kg/zi i.v. saui.m. 1 doz

El nosocomial sau EI precoce pe protez
valvular <12 luni (4+5+6)

4. Vancomicin 30-60 mg/kg/zi i.vn 2-3 doze

sau 10mg/kg/zii.v. 1 doza

Daptomicin

5. Gentamicin 3 mg/kg/zii.v sau i.m 1 doz

6. Rifampicin 900-1200 mg i.v sau orah 2-3 doze

Tratamentul antibiotiempiric se poate ina imediat dup recoltarea hemoculturilom
cazul unei El pe valvnativ sau unei El tardive pe protezalvular , antibioticele trebuie s
fie cu efect eficace asupra stafilococului, streptococulignterococului. lar in cazul El
nosocomiale / El precoce pe protealvular , regimul terapeutic trebuie sib eficacitate
asupra MRSA, bacili Gram negativi non-HACEK (Tabelul 4.3.). Ultepacientul va primi
tratament antibiotic conform antibiogramei (tratament antimicrolindit).
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Tratamentul chirurgical.
n cazul pacienlor diagnostica cu EIl tratamentul chirurgical areteva indicai de

urgen :

a.

insuficiena cardiac (El aortic / mitral cu regurgitare acutsever, obstrude sau fistul
ce determin edem pulmonar cardiogen refractar saci " #
infecia necontrolat (abces, pseudoanevrism, fistulegetali !
embolia (EI aortic / mitral cu vegetai persistente >10 mm dupunul sau mai multe
evenimente embolice in ciuda tratamentului antibiotic adecvat).

Tratamentul chirurgical standard const nlocuirea valvular.

in cazul El pe un dispozitiv cardiac implantabil se recomaxtragereai inlocuirea

acestuia.

4.9. Profilaxia endocarditei infecioase.

Conform Ghidului ESC, profilaxia antimicrobiareste recomandatla pacien cu

afeciuni cardiace, care sunt supwnor proceduri cu risc crescut la nivelul cavitbucale
(detartraj, extrad dentare, implant dentar, proceduri periodontale, chirurgie apicaltabelul
4.4. sunt sumarizate regimurile profilaxiei cu antibiotiginte de procedurile dentare.

Profilaxia antibiotic a El este indicat pentru urmtoarele categorii de pacien

considerd a avea risc foarte mare:

pacieni cu proteze valvulare implantate chirurgical sau transcs#éncu valvuloplastii
f cute cu diferitd

pacieni cu boli cardiace congenitale complexe (exmep cand defectele congenitale
simple, izolate, cum sunt defectele septale), corectate sau

pacieni care au avut ih antecedente un episotlde

pacieni cu dispozitive implantabile intracardiace.

Tabelul 4.4 Profilaxia antibiotic n cazul procedurilor cu risc crescut.

Profilaxia antibiotic — doz unic , cu 30-60 de minutenaintea procedurii

aduli copii
F r alergie la Amoxicilina/ Ampicilina | 2 g oralli.v 50 mg/kg/oralli.v
penicilin /ampicilin
Alergie la penicilin / | Clindamicina 600 mg oral/i.v| 20 mg/kg/oral/i.y
ampicilin

4.10. Evoluie i prognostic.

Diagnosticul corect, precoce tratamentul adecvat cresc rata de suprawvie a

bolnavilor.

Evoluia unei El fr tratament adecvat are o rate mortalitate de 15-30% .
Prognosticul este variabih funcie de o serie de factori precum statusul biologic al

pacientului, agentul patogen, complitda ap rute, tratamentul corect (antibioterapie sau
intervenie chirurgical).
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Evaluarea prognosticului se poate face deja de la internarezgpedrametrilor clinici,
testelor de laboratori ecocardiografiei, fiind util pentru a alege cea mai bustrategie
terapeutic.
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Capitolul 5. HIPERTENSIUNEA ARTERIAL

BOGDAN ENACHE, MIHAI-ANDREI LAZ R, CRISTINAYV C RESCU,
SILVIA ANA LUCA, ALEXANDRU PESCARIU, SIMINA CRI AN,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

5.1. Definiie iimportan clinic

Hipertensiunea arteria(HTA) reprezint o cretere persistenta TA peste nivelurile
asociate cu risc crescut de evenimente Chénale. Relaa TA-risc este continyf r prag
biologic, astfel incat pragurile sunt convenale i orientate spre decizie clinic

Conform ESC 2024, pragul pentru hipertensiune la cabimeinme 140/90 mmHg,
ins clasificarea operenal Tn TA non-crescut TA crescut i hipertensiune este conceput
pentru a ghida interveia in funcie de risc. O parte importantin povara evenimentelor
atribuite TA apare in zona de ,TA crescutunde intervenile asupra stilului de via i
stratificarea riscului sunt decisive.

HTA se asociazfrecvent cu dislipidemia, obezitatea viscerdiabetul, sedentarismul
apneea obstructivde somn (AOS). Controlul eficient al TA reduce in modsistent incidea
AVC i a insuficienei cardiace, cu beneficii absolute mai mari la pattien risc iniial inalt.

5.2. Etiologie i fiziopatologie

Din punct de vedere etiologic, HTA este imfi Tn hipertensiune primaresenial ),
care reprezint majoritatea cazurilor,i hipertensiune secundardeterminat de o cauz
identificabil (renal, renovascular, endocrin, AOS, medicamente/substah HTA primar
rezult din interadunea susceptibilitii genetice poligenice cu factorii de mediu (aport de sare,
exces ponderal, sedentarism, alcool, stres), ducand tareserezisteri vasculare periferice

i/sau la expansiune volemic

in centrul fiziopatologiei se aflpatru axe interconectate: (1) fuiacrenal i excreia
sodiului; (2) sistemul nervos simpatic; (3) sistemul reramgiotensin-aldosteron (SRAA);
(4) rigiditatea arterial i disfuncia endotelial. Astfel, rinichiul joac un rol cheie prin reglarea
natriurezei: o salere a capacitii de excrele a sodiului determincre tere volemic, cre terea
debitului cardiaci ulterior remodelare vascularcu creterea rezistemri periferice.

Activarea simpatic contribuie la vasoconstrie, tahicardie i reabsorlie renal de
sodiu. SRAA amplific aceste efecte: angiotensina Il ¢eetonusul vasculari stimuleaz
aldosteronul, cu reteie de sodiu/ap i efecte profibrotice. Disfun@ endotelial (sc dere a
biodisponibilit ii NO, stres oxidativ) i inflamaia de joas intensitate favorizeazrigiditatea
arterial i remodelarea mediei vasculare.

Rigiditatea arterial mai ales la varstnici, crie presiunea pulsului explic HTA
sistolic izolat . Aceasta amplific postsarcinai favorizeaz HVS i disfuncia diastolic. La
pacieni cu boal coronarian, o TA diastolic foarte mic poate limita perfuzia coronarigrde
aceea,intele trebuie corelate cu tolerarclinic i profilul de risc.

HTA secundar are mecanisme specifice: hiperaldosteronismul primar determ
retenie de sodiui pierdere de potasiu; boala renovasculaduce ischemie renali activare
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SRAA; feocromocitomul produce exces de catecolamine; AOS gendnpoxie intermitent
i cre tere simpatic nocturn. ldentificarea cauzei are relevandeoarece tratamentul etiologic
poate Tmbunt i semnificativ controlul TA.

5.3. Clasificare i diagnostic
5.3.1. M surarea tensiunii arteriale la cabinet

M surarea standardizatrepaus 5 minute, pozie ezand, braul la nivelul inimii,
man et adecvat; minimum dou determinri i utilizarea mediei. La prima evaluarecand
exist suspiciune clinicse recomandm surarea in ortostatism. In aritmii (ex. FiA), se prefer
dispozitive validatei determinri repetate (3) cu mediere.

5.3.2. Clasificarea valorilor TA (cabinet, standardizat)

Clasificarea tensiunii arteriale la cabinet (ESC 2024 — categorii operianale)

Categorie TAS (mmHQ) i/sau TAD (mmHgQ)
TA non-crescut <120 i <70

TA crescut 120-139 i/sau 70-89
Hipertensiune 140 i/sau 90

Clasificarea are scop opdammal. Pentru descrierea seveiitla pacienii hipertensivi
se poate pstra i gradarea clasic(grad 1-3), dar deciziile terapeutice sunt centrate pe categori
tensional i riscul global.

5.3.3. Fenotipuri tensionale

HTA de halat alb: crescutia cabinet, normalin afara cabinetului (risc intermediar;
monitorizare i stil de via ). HTA mascat: normal la cabinet, crescutinafara cabinetului
(risc comparabil HTA susute; necesit intervenie activ ). Pattern-ul non-dipper/reverse-
dipper (observat la monitorizare Holter tensional) este asociat carafeet orgarint .

5.4. Afectarea de organint mediat de HTA i complicaii

Afectarea de orgamnt include modificri structurale/fungonale induse de expunerea
cronic la TA crescut, care cresc riscul de evenimente. Identificarea afeae organ
reincadreazriscul (mai ales la TA crescyt i poate influena alegerea terapeutic

5.4.1. Cord

HTA determin hipertrofie ventricular stang (HVS) i fibroz interstiial , cu
disfuncie diastolic, cre terea presiunilor de umplere, dilatare atrialrisc de FiA. Pe termen
lung poate apea insuficien cardiac (cu fracie de ejede p strat sau redus. ECG-ul poate
sugera HVS; ecocardiografia cuantifimasa VS, geometriafunc ia diastolic.

5.4.2. Rinichi

Nefroangiopatia hipertensiv produce scleroz arteriolar i sc derea RFG.
Albuminuria reflect afectarea microvasculari este un predictor puternic de risc Cienal.
Sub blocad SRAA i diuretice se monitorizeazcreatinina i potasiul, mai ales dup
ini iereftitrare.
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5.4.3. Creier

HTA este determinant major pentru accidentul vascular cerebvédl) ischemic i
hemoragic, dari pentru boala de substaralb i declin cognitiv. Controlul TA reduce riscul
de AVC in mod consistent, cu beneficiu absolut mai mare la pacemisc global Tnalt.

5.4.4. Ochi
Retinopatia hipertensiveste un marker de afectare microvasculakamenul de fund
de ochi poate fi util in diagnostic.

5.4.5. Afectare vascular

La nivel vascular, HTA accelereaateroscleroza, boala arterigleriferic i rigiditatea
arterial . Evaluri precum indicele gleznbra i ecografia carotidian pot fi utile selectiv
pentru stratificare.

5.5. Evaluarea iniial i stratificarea riscului
Obiective: confirmarea diagnosticului, identificarea afieictle organint , estimarea
riscului CV global i detectarea unei cauze secundare cand este probabil

5.5.1. Anamnez i examen clinic

Anamneza include evolia TA, antecedente familiale, simptome sugestive de afectare
de organ int , comorbidit i (diabet, dislipidemie, BRC, AOS), consum de alcool/sare,
activitate fizic i medicamente/substancare cresc TA.

Examenul clinic urmre te IMC i circumferina abdominal, semne de IC, sufluri
(carotide/abdomen), pulsuri periferidesemne endocrine.

5.5.2. Investigaii de baz

Set minim: ECG, glicemie/HbAlc, profil lipidic, creatinini RFG, sodiu/potasiu,
sumar urin i raport albumin/creatinin ; ecocardiografie daexist suspiciune de afectare de
organ sau pentru stratificare suplimentdtvalu ri suplimentare sunt selectate in fuaae
context i de probabilitatea pre-test.

Pentru siguram terapiei, este util un plan standard: repetarea creatinpaasiului la
1-2 spt mani dup iniiereftitrare de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticoid;
monitorizarea sodiului/potasiului la diuretice; reevaluaredioigai la pacien cu BRC sau la
cei care primesc AINS.

V.3. Riscul CV global i decizia terapeutic in TA crescut

in TA crescut (120-139/70-89), estimarea riscului pe 10 ani ghidéaensitatea
interveniei. La risc sczut—-moderat se prioritizeastilul de via i urm rirea; la risc Thalt sau
condiii de risc inalt se considettratament medicamentos dacA r mane 130/80 dup
intervenii non-farmacologice.

5.6. M suri non-farmacologice (stil de via )

M surile de stil de via sunt recomandate tuturarau efect aditiv asupra TA, dar
beneficii cardiometabolice. Reducerea sodiului, dieta tip DASH/eredieean activitatea
fizic i sc derea ponderalsunt intervenile principale; moderarea alcooluluirenunarea la
fumat completeazpachetul preventiv.
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Tabelul 5.3. Interverni de stil de via iimpact estimativ asupra TA

Interven ie Recomandare Sc dere TAS (mmHg) (aprox.)
Sc dere ponderal| IMC int ; reducere 5-10% din5-20/ 10 kg

greutate la supraponderali
Diet tip DASH/ | fructe/legume, lactate degresat&-14
mediteraneean | reducere grsimi saturate

Reducere sare <5 g/zi sare (g sodiu) 2-8

Activitate fizic aerobic regulat + rezisten 4-9

Moderare alcool | krbai 2 wunit i/zi; femei 1|2-4
unitate/zi

Implementarea se face mai eficient cand pacientul ptarabiective concreta cand
exist monitorizare. Pentru pacieircu aport mare de sare, identificarea surselor princisaée e
adesea mai utildecat recomandarea generic

Un aspect frecvent subestimat este balandiu—potasiu. Creerea aportului alimentar
de potasiu (prin fructe, legume, leguminoase) este asociatscderea TA i poate
contrabalansa paal efectul sodiului, dar trebuie individualizdt pacieni cu BRC avansat
sau sub tratament cu blocadSRAA/antagoniti mineralocorticoizi, unde riscul de
hiperkaliemie devine relevant. In practicecomandarea preferagste ,potasiu din diet, nu
suplimente, i doar dup evaluarea funei renale i a potasiului seric.

Activitatea fizic are dou componente: aerobic (mers alert, alergacau, ciclism) i
rezisten (antrenament cu greut). Combinaia este superioarfiec reia singure pentru
s n tate metabolic i funcie vascular. Pentru pacieii sedentari, progresia gradual
(cre terea duratei inaintea intensii) reduce abandonui riscul de accidentare. La pacign
hipertensivi cu valori foarte crescute, se ewtortul izometric intens pana obinerea unui
control minim.

Cafeina poate produce cteri acute ale TA; la consumatori cronici efectul este eales
mai mic, dar la paciem cu control dificil este rezonabil se limiteze buturile energizantei
dozele mari de cafea concentrate. De asemenea, gestiomasedus i somnul adecvat sunt
relevante clinic, chiar dacefectul mediu asupra TA este modest, deoarece pot irdluen
aderema i comportamentele alimentare.

5.7. Tratamentul farmacologic
5.7.1. Indicaii de ini iere

Tratamentul medicamentos este recomandat Tn hipertensiunea confird¥0/90 la
cabinet sau praguri echivalente Tn afara cabinetului). In ®Scat, farmacoterapia este
rezervat mai ales pacieitor cu risc inalt, dac TA r mane 130/80 dup intervenii asupra
stilului de via .

Ini ierea i titrarea trebuie fcute ,rapid, dar sigur”: reevaluare la 4-12tsmani,
ajustarea dozelor pe baza valorilorsurate de pacient acas verificarea readilor adverse
Tnainte de escaladare.d€ul controlului este frecvent legat de ineterapeutic i de aderen.

Hipertensiune confirmat tratament + stil de via.

TA crescut cu risc nalt: stil de via ~3 luni, apoi tratament dad A r mane 130/80
confirmat.

Individualizare: 85 ani, fragilitate, hipotensiune ortostatic
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5.7.2. inte tensionale

inta preferat, dac este tolerat este 120-129/70—-79 mmHg. Este uibcumentarea
unei , inte minime” (<140/90) i a unei ,inte optime” dac pacientul este asimptomatic. La
pacieni cu boal coronarian i TAD foarte mic, se recomandpruden i individualizare.

5.7.3. Strategie: combinae precoce i combinaie in doz fix

ESC 2024 sume iniierea cu combing de dou clase, preferabil sub forma de
combinaie in doz fix . Clasele de prim linie: IECA sau sartani, blocande calciu
dihidropiridinic (DHP) i diuretic tiazidic/tiazid-like. Asocierea IECA + sartani raste
recomandat

Schemain p&
Pas 1: IECA/sartani + blocamle calciu sau IECA/sartani + diuretic (combiaan doz fix ).
Pas 2: tripl combinaie IECA/sartani + blocande calciu + diuretic (combinig in doz fix ).
Pas 3: dac r méane necontrolat evaluare aderericauze; adugare spironolacton (sau

eplerenon).

5.7.4. Tratamentul In funcie de comorbidit i

Tabelul 5.4. Clase de medicamente preferate nidbclchice specifice

Condi ie Medica ie preferat

Hipertrofie VS IECA, sartani, Ca-blocant

Ateroscleroz asimptomatic IECA, Ca-blocant

Microalbuminurie IECA, sartani

Disfuncie renal IECA, sartani

Antecedente AVC Orice medicament cu control TA

Antecedente IM Betablocant, IECA, sartani

Angin pectoral Betablocant, IECA/sartani, Ca-blocant

Insuficien cardiac Betablocant, IECA/sartani, diuretic, antagonist
mineralocorticoid, iISGLT2

Anevrism de aort Betablocant

FiA (control frecven ) Betablocant, Ca-blocant non-DHP

BRC/proteinurie IECA, sartani

Boal arterial periferic IECA, Ca-blocant

HTA sistolic izolat (varstnici) | Diuretic, Ca-blocant

Diabet zaharat IECA, sartani

Sarcin Metildopa, betablocant, Ca-blocant

Ras neagr Diuretic, Ca-blocant

5.7.5. Particularit 1 pe clase (rezumat)

Blocanii SRAA sunt prefera in BRC/albuminurie, diabeti HVS; necesit
monitorizarea creatinineii potasiului. blocan de calciu dihidropiridinice sunt efician
edemul maleolar se reduce prin asociere cu SRAA-blocant. Beleetiazid-like necesit
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monitorizare electroliticc betablocantele sunt esete cand exist indicaie. Antagonitii
mineralocorticoizi sunt pivot in HTA rezistentu risc de hiperkaliemie.

Clonidina i imidazolinicii sunt opiuni de rezerv; clonidina nu se intrerupe brusc (risc

rebound).

5.7.6. Medicaia uzual (tabel)

problem; combinaii

f/llggic{ament Doz Administrare (c;?(g?n;lljg utile Evita i / atenie Monitorizare
A. Blocan i SRAA (IECA / sartani) — baza in majoritatea paci@ ilor; NU combina i IECA + sartani
IECA — 2mg 1/zi HVS; Sarcin; angioedem; | K /Crla baz i
Perindopril 8 diabet/albuminurie; | stenoz bilateral art. | la 1-2 spt
mg risc CV crescut; renal ; hiperkaliemie;| dup
potrivit in combinae | pruden in CKD ini iereftitrare;
indoz fix cuCCB | avansat apoi periodic
sau diuretic
IECA — 1.25mg | 1/zi Alternativ frecvent; | Sarcin; angioedem; | K /Crlabaz i
Ramipril 5 combinaii; protecie | stenoz bilateral art. | la 1-2 spt;
mg renal cu albuminurie| renal ; hiperkaliemie | apoi periodic
10 mg
IECA — 5mg 2/zi Opiune disponibil Sarcin; angioedem; | K /Crla baz i
Enalapril larg; util cand se stenoz bilateral art. | la 1-2 spt;
10mg prefer titrare BID renal ; hiperkaliemie;| apoi periodic
40 tuse (mai frecvent)
mg
sartani — 4-8 mg | 1/zi Intoleran la IECA Sarcin; stenoz K /Crlabaz i
Candesartan 16 (tuse); HTA + IC (in | bilateral art. renal; | la 1-2 spt;
mg funcie de profil); hiperkaliemie apoi periodic
32 mg combinaii
sartani — 20mg | 1/zi Efect 24h bun; Sarcin; stenoz K /Crlabaz i
Telmisartan 40 opiune n bilateral art. renal; | la 1-2 spt;
mg combinaii; util la hiperkaliemie apoi periodic
80 mg pacieni cu aderen
dificil
sartani — 75mg | 1/zi sartani utiliza Sarcin; stenoz K /Crlabaz i
Irbesartan 150 frecvent; bun in bilateral art. renal; | la 1-2 spt;
mg combinaii; util Tn hiperkaliemie apoi periodic
300 mg CKD cu albuminurie
(monitorizare)
B. Blocani ai canalelor de calciu
Amlodipin 5mg 1/zi Varstnici; HTA Edeme periferice, Clinic: edeme;
10mg sistolic izolat ; cefalee, flushing; TA
angin ; foarte bun Tn | pruden la edeme/IC
combinaie in doz congestiv
fix cu lECA/sartani | (individualizare)
Lercanidipin | 10 mg | 1/zi Alternativ cand Interaciuni CYP3A4 | Clinic: edeme;
20 edemele la (macrolide/azole/grap TA
mg amlodipin sunt efruit); insuf.

hepatic sever

C. Beta-blocante — indicate mai ales in

fenotipuspecifice (cardiopatie ischemic, IC, F

iA, control FC)

BB -
Bisoprolol

1.25

mg

5 mg
10

mg

1/zi

CAD/angin; post-
IM; control FC; IC
(titrare lent)

Bradicardie/AVB;
astm/bronhospasm;
pruden 1in
vasculopatie

periferic sever

TA/FC; EKG
dac simptome
de
bradicardie/ame
eal
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BB — 25mg | 1/zi IC/CAD; control FC; | Bradicardie/AVB,; TA/FC; EKG la
Metoprolol preferai forma LP pruden in nevoie
succinat (LP)| 100mg pentru administrare | bronhospasm
200 oD
mg
BB — 6.25mg | 2/zi IC + HTA,; efect Hipotensiune TAIFC;
Carvedilol alfa+beta (util dac ortostatic; simptome;
12.5mg TA e ridicat) bradicardie/AVB ortostatism la
25 ini iere
mg
BB — 25mg | 1/zi HTA (mai ales la Bradicardie/AVB; TA/FC; EKG la
Nebivolol 5mg varstnici); pruden 1in astm; nevoie
10 tolerabilitate bunla | insuf. hepatic sever
mg unii pacieni; control
FC
D. Diuretic tiazid-like
Indapamid 1.5mg | 1/zi HTA (inclusiv la Hiponatremie, Na /K /Cr la
(SR/LP) varstnici); bun in hipokaliemie; gut baz ila1-2
combinaie Tn doz (poate crete uratul); | s pt; apoi
fix cuIECA/sartani | pruden in eGFR periodic
SC zut
E. Antagoni ti mineralocorticoizi — utili in HTA rezistent
Spironolacto | 12.5 1/zi HTA rezistent dup Hiperkaliemie; K /Cr la baz;
n mg tripl terapie ginecomastie; la 3—7 zile dac
25 mg optimizat + aderen | pruden in CKD; risc mare i/sau
50 evitai cu K crescut | la 1-2 spt;
mg apoi periodic
F. Antihipertensive centrale (utilizare selectat; aten ie la sedare i rebound)
Central — 0.05mg | 1-2/zi situaii speciale Sedare, xerostomie, | TA/FC;
Clonidin conform protocolului | bradicardie; simptome SNC;
0.1mg local **rebound** la plan de
0.6 oprire brusc; reducere
mg pruden cu beta- treptat la
blocante oprire
Central — 1mg 1-2/zi cand alte clase sunt| Somnolen ; pruden | TA; (FC dac
Rilmenidin limitate sau ne- in depresie sever simptome);
tolerate ajustare n insuf, funcie renal
renal (protocol) in CKD

5.8. Tratamentul interven ional

Terapiile intervenonale pot fi luate in considerare la paciextent selectaca opiuni
adjuvante atunci cand controlul tensiunii arterial®ane insuficient. Principala opne este
denervarea renaprin cateter (radiofrecvensau ultrasunete), care poate fi discutapacien
cu hipertensiune rezistentu valori crescute confirmate prin sur tori in afara cabinetului,
in pofida unei scheme optimizate (de regtripl terapie incluzand un diuretic) dup
evaluarea aderesi i a cauzelor secundare. Procedura trebuie realiazatentre cu experien
cu selede riguroas i decizie multidisciplinar. Dovezile actuale sus sc derea tensiunii
arteriale, ins beneficiile pe evenimente cardiovasculanman incomplet demonstrate. Alte
op iuni (ex. terapii de modulare a baroreflexului prin implantarea stimulator special) sunt,
in general, rezervate centrelor specializagau studiilor clinice.
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5.9. Hipertensiunea arterial rezistent

HTA rezistent: TA pesteint in ciuda a 3 clase (SRAA-blocant + blocamle calciu
+ diuretic) la doze optime/maxim tolerate, cu confirmare Tmaatabinetului i aderen
verificat .

5.9.1. Pseudo-rezisten i evaluare sistematic

Primul pas este confirmarea €A ,necontrolat” este real. Se verific tehnica de
m surare, se confirmprin auto-msurarea tensiunii arteriale acas se evalueazaderer.
Pseudo-rezistea este frecvent doze suboptime, omiterea diureticului, utilizarea blacda
calciu in doze insuficiente, sau intreruperi intermitente asgiteir Este util o list scurt de
intreb ri despre doze omise, efecte adverse, ¢ostin .

Se revizuiesc factorii care cresc TA: AINS, corticosteyalzcongestionante, alcool,
stimulente, lemn-dulca exces de sare. La pacigwgu obezitate centralkau somnolen, AOS
trebuie investigat

5.9.2. Optimizarea tratamentului

Dup optimizarea triplei combina i confirmarea adereei, se adaugspironolacton
(sau eplerenon, cu monitorizarea K/RFG. Dac spironolactona nu este tolerase pot
considera alternative in fume de profil. Paciem cu HTA rezistent persistent beneficiaz de
evaluare ntr-un centru specializat.

5.10. Hipertensiunea arterial secundar

HTA secundar are o cauzidentificabil i trebuie suspectata debut precoce, HTA
sever/rezistent, hipokaliemie, deteriorare renakapid dup blocad SRAA, episoade
adrenergice sau semne de AOS.

Tabelul 5.6. Cauze comune de HTA secundscreening orientativ)

Cauz Prevalen la | Semne/simptome sugestive Investiga ii de screening
hipertensivi
Apnee obstructiv | 5-10% sforit, obezitate (i la non-obezi), scor Epworth + poligrafie
n somn cefalee matinal somnolen diurn nocturn
Boal renal 2-10% adesea asimptomati®©z; creatinin/RFG, electroli;
parenchimatoas hematurie/proteinurie/nicturie/anemie} sumar urin; raport
rinichi polichistic albumin /creatinin;
ecografie renal
Boal — varstnic, aterosclerozDZ, fumat; Doppler renal duplex /
renovascular edem pulmonar acut recurent; suflu | angio-CT / angio-RM
aterosclerotic abdominal
Displazie — tineri, mai frecvent femei; suflu Doppler / angio-CT /
fibromuscular abdominal angio-RM (selectiv)
Hiperaldosteronism 5-15% adesea asimptomatic; uneorbgliune | aldosteron + renin i
primar muscular; () hipokaliemie raport A/R; KL
Feocromocitom <1% crize: cefalee, transijiirpalpitaii, metanefrine
paloare; TA variabil plasmatice/urinare (in
funcie de disponibilitate)
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5.10.1. Note practicei principii de screening

Apnee de somni hiperaldosteronismul primar sunt frecvente in HTA rezistent
Interpretarea raportului aldosteron/renimecesit atenie la medicae; cand screening-ul este
pozitiv, confirmarea i subtiparea se fac in centre cu experietn boala renovascular
imagistica se recomandselectiv, in fundée de probabilitatea pre-test impactul asupra
conduitei.

Screening-ul pentru cauze secundare trebuii: randamentul creée cand exist
semne clinice/biologice, cand HTA este sefrezistent sau cand existafectare de orgamt
disproporionat fa de durata HTA.

5.11. Situaii clinice speciale
5.11.1. Varstnici i fragilitate

HTA sistolic izolat este frecventla varstnici. Beneficiul reducerii TA este clar, dar
titrarea trebuie fcut prudent, cu atere mai ales la polimedica i fragilitate. La 85 ani sau
fragilitate moderat-severse individualizeaz intele pentru a evita derile i simptomele de
hipoperfuzie.

5.11.2. Diabet i boal cronic de rinichi

in diabet i BRC, HTA accelereazcomplicaiile. Blocada SRAA este preferain
prezena albuminuriei; este obligatorie monitorizarea creatinineia potasiului dup
ini iereftitrare. Tn RFG foarte szut poate fi necesarajustarea diureticelor pentru controlul
volumului.

5.11.3. Boal coronarian , IC i FA

in boala coronarianse prefer betablocantei/sau blocari de calciu (pentru simptome)
plus IECA/sartani pentru prognostic. in IC, controlul TA se irgagrin terapia ghidatde
prognostic. In FA, betablocantul sau blod¢ate calciu non-DHP (dacnu exist IC cu FE
sc zut ) sunt utile pentru controlul frecven.

5.11.4. Sarcina

Hipertensiunea in sarcirfcronic sau gest&onal ) cre te riscul de preeclampsie, RCIU
(restricie de cretere intra-uterin) natere prematur i complicaii materne. Diagnosticul se
bazeaz pe msur tori repetate corecte ale TA; cand este util, se recomamdonitorizare la
domiciliu. La evaluarea irial i pe parcurs se urmesc semne de preeclampsiafectare de
organ: simptomatologie de alarm (cefalee sever tulburri vizuale, durere
epigastric/hipocondru drept, dispnee), proteinurie (raport protereatinin sau 24 h) i
parametri biologici (trombocite, transaminaze, creatjpiin HTA sever ( 160/110 mmHg)
tratamentul este urgent. Pentru tratamentul de fond sunt utde aieferat labetalol, nifedipin
cu eliberare prelungitsau metildopa, cu individualizare. IECA, sartaninhibitorii direci ai
reninei sunt contraindica iar spironolactona nu se folose de rutin. Managementul este
interdisciplinar obstetric-cardiologie, cu monitorizare maternai fetal .
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5.12. Aspecte practice suplimentare

Un principiu util este ,un medicament de b&mn aciune 24 h, administrat consecvent”,
mai degrab decéat rotai frecvente de orar. Diureticele se administrede regul dimineaa
pentru a limita nicturia. In cazul betablocantelor sau al medinsetor cu poteial de
bradicardie, programarea adminisiirtrebuie corelat cu tolerama (ameeal , fatigabilitate) i
cu alte terapii care incetinesc frec\ae(de exemplu verapamil/diltiazem).

Dac apare hipotensiune ortostatimptomatic, ameeal sau episoade dedgere, se
reevalueaz inta, dozelei distribuia pe parcursul zilei, mai ales la varstnicia pacienii cu
polimedicaie.

5.12.1. Monitorizare clinic i biologic

Dup ini iere sau ajustare, reevaluarea se face de riegdt-12 spt mani (mai devreme
la risc Tnalt). Automsurarea tensiunii arteriale acasste util pentru titrare i pentru a evita
supratratamentul. Un plan practic include monitorizarea ieinenale i a potasiului dup
modific ri de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticaoidnonitorizarea electrolitic la
diuretice.

5.12.2. Aderen ireducerea ineriei terapeutice

Aderena este frecvent suboptimaldeoarece HTA este adesea asimptomatic
Intervenii eficiente: combinae in doz fix , administrare o datpe zi, alegerea moleculelor
bine tolerate, explicarea beneficiului in termeni de risc absialu plan clar de titrare. Inéa
terapeutic este un factor major deex; stabilirea de la inceput a unui algoritm de escaladare
reduce intarzierile.

5.12.3. Urgene hipertensive

Cre teri severe ale TA impun difereare intre urgen f r afectare acut i emergen
cu afectare de organ. In emergerreducerea TA trebuie dut controlat, cu medic
intravenoas i monitorizare. In urgen f r afectare acut corecia se face de obicei oral,
gradual, cu reevaluare rapid
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Capitolul 6. ATEROSCLEROZA

CRISTIAN MORNO , MIHAI-ANDREI LAZAR, SEBASTIAN ZUS,
RODICA DAN, IOANA IONAC

Ateroscleroza reprezint una dintre cele mai importante studiate afeguni
cardiovasculare, avand un impact major asupra morbidit mortalit ii la nivel global. Este
o boal cronic , lent progresiv, care afecteazarterele de calibru mare mediu i se
caracterizeazprin formarea de leziuni fibro-lipidice in peretele artefiakesen , ateroscleroza
reflect un proces complex de interame intre lipide, celulele vascularesistemul imun,
desf urat pe parcursul mai multor decenii.

in primele stadii, boala este complesimptomatic , deoarece mecanismele
compensatorii vasculare manfluxul sangvin suficient. Cu timpul, insacumularea de lipide,
celule inflamatorii i matrice extracelularduce la formarea ptilor aterosclerotice, care pot
modifica arhitecturai funcia vasului de sange. Chiar daafecteaz intregul sistem arterial
(Figura 1), existteritorii mai vulnerabile — in special bifur@ée arteriale i zonele de curgere
turbulent, unde forele hemodinamice favorizeamjuria endotelial i ini ierea procesului
aterogen.

Figura 1 - Manifestarile clinice ale aterosclerozei

Ini ierea procesului aterosclerotic

Primul pas in dezvoltarea aterosclerozei dstinc ia endotelial . Endoteliul normal
reprezint o barier activ intre sange i peretele vascular, avand rol antiinflamator,
anticoagulanti vasodilatator. in condi fiziologice, celulele endoteliale elibereagubstare
precum oxidul nitric i prostaciclina, care mean tonusul vasomotori inhib agregarea
plachetar. Sub influena unor factori precum hipertensiunea arterialmatul, hiperlipidemia,

110



hiperglicemia sau stresul oxidativ, aceste propiise pierd treptat. Peretele vascular devine
mai permeabil pentru lipoproteine, iar endoteliul ¢aun fenotip proinflamator, capabil s
atrag monocite i limfocite T.

in stadiile incipiente, particulele dipoproteine cu densitate joas (LDL) p trund prin
endoteliul disfundonal i se acumuleazin spaiul subendotelial. Aici, ele sufemodific ri
oxidative, devenindLDL oxidat, o form recunoscut de sistemul imun ca ,stin ”.
Macrofagele atrase in zomagociteaz aceste particulel se transform in celule spumoase
(,foam cells”), care reprezintsemnul histologic al leziunilor precoce. Acumularea acestor
celule formeaz a a-numitelestriuri lipidice , observabile Tnc din adolescen la nivelul
arterelor mari.

Rolul inflama iei ial imunit ii

in ultimele dou decenii, s-a demonstrat @teroscleroza nu este doar o tulburare
metabolic, ci i o boal inflamatorie cronic a peretelui arterial. Celulele endoteliale,
macrofagelei celulele musculare netede comungein intermediul citokinelor, chemokinelor
i al factorilor de cretere. Sub atnea acestora, monocitele adé& endoteliu, migreazin
intima vascular i se transform In macrofage activate. Acestea elibereeadicali liberi,
enzime proteoliticei mediatori inflamatori, amplificand procesul local.

Studiile recente au identificat un rol egahalinflamasomului NOD-, LRR- and pyrin
domain-containing protein 8NLRP3), un complex molecular carespunde la stresul oxidativ
i la cristalele de colesterol din peretele arterial. Acgaanflamasomului determireliberarea
interleukinelor 1 i 18, care accentuearecrutarea leucocitelor menin inflamaia cronic.
in paralel,limfocitele T contribuie la reglarea spunsului imun local, unele subpopiila
promovand inflamaa, iar altele, dimpotriv, avand efect protector.

Aceste descoperiri au schimbat profundelegerea aterogenezei, sugerand c
inflamaia nu este o consecin ci unfactor cauzal in dezvoltareai instabilitatea plcilor
aterosclerotice. Cu toate acestea, terapiile strict amatnaftorii nu au avut rezultate
spectaculoase, ceea ce sublinie@mplexitatea echilibrului imun Tn aceabbal .

Rolul lipidelor i al metabolismului lipidic

Un element central al aterosclerozei 1l constitLié -colesterolul. S-a demonstrat c
particulele mici i dense de LDLsunt mult mai aterogene decéat cele mari, deoargoeng
mai uor Tn intima vascular i sunt mai susceptibile la oxidare. Numeroase studii
epidemiologice i genetice au demonstrat o réadirect intre nivelurile serice de LDLI
incidena evenimentelor aterosclerotice. Expunerea preluteyivalori crescute de LDL este
principalul determinant al progresiei bolii. Indivizii chipercolesterolemie familial
acumuleaz masiv colesterol incdin copil rie, ceea ce duce la ap&iprecoce a ptilor
ateroscleroticei a complicaiilor severe. In absea unor concentri crescute de LDL, boala
practic nu se dezvolt De exemplu, paciein cu muta ii de tip pierdere de funcie in gena
proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Typ€FCSK9), care determinsc derea permanent
a LDL-colesterolului, prezinto protede semnificativ fa de evenimentele cardiovasculare.

Pe lang fraciunile clasice de colesterol, doi markeri lipidici s-au doveditliimii ani
importani pentru evaluarea riscului ateroscleroligoproteina(a) [Lp(a)] i apolipoproteina
B (apoB).
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Lp(a) este o particulcomplex, asemn toare LDL-ului, dar care come suplimentar o
protein numit apolipoprotein(a) ataat printr-o legtur disulfidic . Aceast structur i
confer propriet i puternic proaterogene i procoagulante deoarece apolipoproteina(a) are o
similitudine structural cu plasminogenuli interfereaz cu procesul fibrinolitic, favorizand for-
marea i persistera trombilor. Nivelurile crescute de Lp(a) sunt deteaegenetic i r man
relativ stabile pe parcursul vie Ele sunt considerate, in prezamt,factor de risc independent
pentru boala coronarianaccidentul vascular cerebraktenozarea valvei aortice.

Apolipoproteina B (apoB) este principalul component proteic al tuturor particulelor
aterogene — LDL, VLDL, IDLi Lp(a). Fiecare particulde LDL conine o singur molecul
de apoB, ceea ce face casurarea acesteia geflecte num rul total al particulelor
aterogene nu doar cantitatea de colesterol transpartilivelurile crescute de apoB sunt
asociate cu un risc cardiovascular mai mare decat cel estimat doaDpriolesterol.

Astfel, evaluarea concomiterd LDL-colesterolului, apoBi Lp(a) ofer o imagine mai
complet asupra riscului aterosclerotic individual.

Formarea i maturarea pl cii aterosclerotice

Dup formarea striurilor lipidice, procesul continprin recrutarea deelule musculare
netededin tunica medie. Acestea migredn intima i prolifereaz, contribuind la formarea
unui strat celular care acopemiezul lipidic. in aceld timp, ele sintetizeaz colagen i
proteoglicani, constituind un ,.cpi on fibros” care separconinutul lipidic de lumenul arterial
(Figura 2). Acest stadiu corespurlecii fibroase stabile in care inflamaa este controlat
iar riscul de ruptur este redus.

Figura 2 — Patogeneza aterosclerozei

Totu i, pe msur ce placa evolueazse acumuleazcelule moartei detritus celular,
formand unmiez necrotic Macrofagele active elibereaznzime proteolitice (in special
matrix metaloproteinaze), care degradeazolagenul i sl besc structura @i onului fibros.
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Aceasta transformplaca stabil intr-unavulnerabil , predispus la fisurare. Tn paralel, se
produce remodelarea peretelui arterial, prin care vasul se slilia exterior pentru a mame
lumenul aparent neschimbat. Acest fenomen exgkcce arterele pot cone pl ci extinse fr
stenoz vizibil la imagistic.

in unele cazuri, in interiorul ptii se depurs ruri de calciu, ducand la calcificare.
Acest proces nu este pur pasiv, ci imphctivarea unor gene implicate in mineralizarea osoas
ceea ce sugereamn mecanism controlat de celulele musculare netede transfdanatipic.
Calcific rile fine, microfocale, pot contribui la fragilitatea @i, Tn timp ce cele mari,
compacte, par a fi asociate cu o stabilitate mai bun

Fig. 3 — Evoluia placii de aterom in angina stabild

Placa stabil i placa vulnerabil

Pe msur ce procesul aterosclerotic evolueaze pot diferema dou tipuri majore de
pl ci: pl cile stabile i pl cile vulnerabile (instabile). Acestea se deosebesc prin corngozi
structura i comportamentul lor biologic.

Placa stabil are un cpi on fibros grosi bine organizat, al¢uit din colageni celule
musculare netede cu fenotip sintetic. Miezul lipidic estdivehaic, iar inflamaia local este
discret. Aceste plci tind s produc stenoze progresive, care reduc treptat lumenul arterial,
determinand ischemie croni€ r a genera de obicei evenimente acute. Din punct de vedere
histologic, ele cormn numeroase fibre de colagen, cegedens de celule musculare netede
pu ine macrofage sau limfocite T.

In schimb placa vulnerabil este caracterizaprintr-un miez lipidic voluminos, bogat
in colesterol esterificat macrofage spumoase, acoperit de ypi on fibros sulire (sub 65
pum). Inflamaia este intens cu infiltrat de macrofage activatelimfocite T, care elibereaz
enzime proteolitice (metaloproteinaze) ce degradeaalagenul i sl besc structura
capi onului. Aceste plci sunt instabile mecanic predispun la ruptursau eroziune, urmate de
formarea unui tromb ocluziv de manifestri acute, cum ar fi infarctul miocardic.

Din perspectiv funcional , diferena major dintre cele doutipuri nu const atat in
gradul de ingustare a lumenului, cat in comp@or celular i molecular, care determin
comportamentul biologid riscul de complicai trombotice.

Ruptura i eroziunea pl cii

Principalele evenimente care transform leziune cronic intr-un proces acut sunt
ruptura i eroziunea plcii. Ruptura apare in special la gle cu un miez lipidic bogati un
c pi on fibros sulbire. Inflamaia intens din aceste regiuni reduce sinteza de colagen, activeaz
colagenazelei favorizeaz fisurarea suprafei. Odat ce structura se rupe, componentele
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interne ale plcii — colagenul, factorul tisular lipidele — intr in contact cu sangele circulant,
declanand formarea unui tromb.

Eroziunea, in schimb, apare in @l cu coninut lipidic modest, dar cu o matrice
extracelular dens. In acest caz, endoteliul care acopptaca se deterioreadocal, fr
fisurarea caponului. Procesul implicactivarea receptorilor Toll-like formarea ,,capcanelor
extracelulare neutrofile” (NETS), structuri care amplificspunsul inflamatori procoagulant.
Atat ruptura, cati eroziunea duc la tromboZocal , dar tipul de leziune implicatdifer
semnificativ.

Rolul stresului mecanic i al factorilor hemodinamici

Un alt aspect fundamental in etiologia aterosclerozei il zeygrdor ele de forfecare
(shear stress) exercitate de fluxul sangvin asupra endotefichele cu curgere laminafcum
sunt poriunile drepte ale arterelor) mémun fenotip endotelial protector, cu expresie crescut
a genelor antiinflamatorii. In schimb, regiunile de curgere turttule- precum bifurcaile
arteriale — favorizeazexpresia moleculelor de adeziumactivarea factorilor proinflamatori.
Astfel se explic distribuia neuniform a leziunilor aterosclerotice, chiar in prezeacelora
factori de risc sistemici.

De asemenea, tensiunea arter@escut amplific stresul mecanic asupra peretelui
arterial i accentueazp trunderea lipidelor in intima. Tn mod similar, hipergliceniigrodu ii
de glicare avansatin diabet modific proteinele endoteliale, reducand elasticitatdanc ia
protectoare a vasului.

Interac iunea factorilor genetici i epigenetici

Dezvoltarea aterosclerozei nu depinde doar de mediul exteirdecprofilul genetic
individual . Studii genomice recente au identificat numeroase varianteegegsociate cu riscul
crescut de aterosclergzinclusiv gene implicate in metabolismul lipidelor (LDLR, APOB,
PCSK9), inflamae (IL6, CRP) sau remodelarea peretelui vascular. Pe Famele structurale,
mecanismele epigeneticecum ar fi metilarea ADN-ului sau expresia microARN-upilpot
modula expresia acestor factarinfluen a evoluia bolii.

MicroARN-urile, mici molecule de ARN necodant, regleaaaducerea a sute de gene
implicate Tn inflamade, apoptoz i diferenierea celulelor musculare netede. Identificarea lor a
deschis perspective noi pentru diagnoststratificarea riscului, de aplicarea clinic r mane
in stadiu experimental.

Sintez general

Ateroscleroza poate fi privitca rezultatul unei interdani continue Tintrelipide,
inflama ie, celule vasculare i for e mecanice In fazele iniiale predomin disfuncia
endotelial i acumularea lipidic; in fazele intermediare, inflama cronic i remodelarea
peretelui; iar in fazele finale, instabilitateagi i tendina trombotic. Evoluia sa este lent
dar inexorabil, iar mecanismele care o guverneag manifestsimultan, nu succesiv.

in concluzie, ateroscleroza nu trebuieefeas ca o simpl ,depunere de gsime” in
vase, Ci ca un proces biologic activ, reglat de semnale ezlulanoleculare complexe.
Cercetrile recente au mutat accentul de pe explleastrict lipidice c tre o viziune integrat
care include inflamé&a, imunitatea, stresul oxidativinfluen ele genetice.
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Capitolul 7. SINDROAME CORONARIENE CRONICE

CRISTIAN MORNO , MIHAI-ANDREI LAZ R, SEBASTIAN ZUS,
RODICA DAN, IOANA IONAC

Sindromul coronarian cronic, cunoscut pamu demult sub denumirea de angin
pectoral stabil, reprezint forma cea mai comunprin care se manifestboala cardiac
ischemic. Termenul actual reflectfaptul ¢ pacienii prezint, de obicei, o form relativ
constant, previzibil , de dezechilibru intre necesarul energetic al inintapacitatea arterelor
coronare de a furniza oxigenul necesar. In centrul acesteiogiatek afl ateroscleroza
coronarian, dar nu este singurul mecanism posibil — disflanmicrovascular i vasospasmul
coronarian pot fi la fel de importante la anunpacieni. Manifestarea tipic este durerea
toracic anginoas, ins spectrul clinic este mult mai larg, incluzand echivaléthemici,
forme atipice i prezentri complet silenoase.

Fiziopatologie

Ischemia miocardicapare atunci cand necesarul de oxigen al miocardului elég
aportul. Acest dezechilibru poate fi generat fie deterea consumului — in tahicardie,
hipertensiune sau orice stare feb#] fie prin reducerea fluxului coronarian, frecvent intalnit
in prezema stenozelor aterosclerotice. Denima are o reea coronarian bogat, in repaus
fluxul este aproape maximal, ceea ce inseamn atunci cand este necesar un aport
suplimentar, rezerva de vasodilaaeste limitat. Astfel, chiar o stenoznoderat poate deveni
clinic semnificativ Tn condiiile unui efort susnut.

Ischemia din SCC rezultdin interadunea a trei componente principale: obstaic
epicardic fix care reduce rezerva coronariadisfuncia endotelial care scade capacitatea
vasodilatatoare i cre te reactivitatea vaselori disfuncia microvascular care limiteaz
perfuzia tisular, chiar in absea unor stenoze vizibile angiografic. Din perspectiv
hemodinamic, o stenoz epicardic semnificativ limiteaz capacitatea de a cte fluxul la

pragul la care apare ischemia depinde nu doar de gradul proatmsiahoz ci i
de lungimea leziunii, distribia leziunilor, vasomotricitatea, aportul colateral rezerva
microvascular. La nivel celular, ischemia reversibibdetermin modific ri metabolice i
electrice (lactat, sclere ATP, alterri ale repolarizrii) care explic simptomele i modific rile
ECG tranzitorii. In practic recunoaterea factorilor funéonali este eseial , Intrucat
orientarea exclusiv anatomic tre stenoze epicardice poate conduce la isdkrapeutice
inadecvate in prezemanginei microvasculare sau vasospastice.

Epidemiologie i factori de risc

Prevalema clinic a anginei stabile variazn funcie de populae i de criteriile de
diagnostic, dar afeicinea rmane frecventla adulii varstnici. Factorii clasici (hipertensiune
arterial, dislipidemie, diabet, fumat, obezitata sedentarism) man " !
comorbidit i precum boala cronicde rinichi sau sindromul metabolic cresc ris¢uhodific
prezentarea clinic(mai frecvent atipie sau ischemie sileas ).
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Manifest ri clinice i clasificare func ional

Diagnosticul urmre te in primul rand excluderea unui sindrom coronarian acut.
Diagnosticul de angin pectoral pornete de la anamnezde la istoricul medical, fiind vorba
de o descriere subiectivd, a pacientului, a simptomelor iésincu atene asupra
caracteristicilor durerii anginoase- localizare, caracterul durerii, durata, nelacu efortul,
respectiv cu factori depari ie sau car@amelioreaz&urerea:

* angina clasic se caracterizeazrin durere toracic durere retrosternalsau toracic
anterioar, centrald, cu caracter de "&are”, "constride"” sau "prindere" care poate iradidre
mandibul&@, umeri i/sau in brae (predominant pe membrul superior# durerea apare in
special la efort fizic sau lstresemoional i se remiterapid, in aprox. 5-10 min, la repaus sau
dup administrarea de nitroglicerirsublingual.

 angina atipic este descrisde NICE ca durerea toracicare are numai 2 dintre cele
3 caracteristici de mai sus

* durerea toracic non-anginoas este descrisde NICE ca dumea toracic care are
numai una dintre cele 3 caracteristici de mai sus

Angina stabil se clasific, conform ghidului Societd Canadiene de Boli
CardiovasculareGanadian Cardiovascular Society - CCfe baza severiiéacesteia, astfel:

Tabelul 1: Clasificarea CCS a anginei stabile

Clasa | Activitd ile zilnice obinuite (mers, urcat trepte) nu produc angiadgina
apare doar la eforturi mari, rapide sau prelungite (la serviciu sau in timpul
liber)

Clasa ll Limitare u oara a activita ilor zilnice obi nuite. Angina la mers sau urcatul

rapid al treptelor, inclusiv postprandial, la temperaturi scazuteondiii de
stres emaonal sau in primele ore dupa trezire. Pacientul poate merges pe
mai mult de 200 mi poate urca mai mult de un etaj in ritm normal
Clasa lll | Limitare marcaté a activita ilor zilnice obi nuite. Angina la mers 100-200 m
sau la urcatul unui etaj in ritm normal, in condiormale
Clasa IV | Incapacitatee de a efectue orice activitate zilnica fara angind - angina poate
fi prezentd i in repaus

Formele atipice sunt frecvente la femei, persoane in vadiibetici, iar manifestile
pot include dispnee de efort, fatigabilitate sau epigastralgii.

Examenul clinic este de foarte multe ori normal. E importarins, identificarea
anumitor semne clinice, specifice anumitor patologii care pot inducagrava angina (anemia,
hipertiroidismul) sau care dengirezena unor factori de risc asodiggerontoxon, xantelasm
sau xantoame tendinoase — relevante pentru dislipidemie, inregisireoevalori tensionale
crescute — HTA, evaluarea indicelui de masrporal i m surarea circumferiei abdominale
— obezitate, Tn special de tip visceral, in cadrul sindromului métabAboi, e importanta
identificarea unei eventuale stenoze aortice drept posibila eaanginei (suflu sistolic de
ejecie cu intensitate maxima in focarul aortic, iradiat pe t@deotatero-cervical, cu puls tardus
et parvus).
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Teste diagnostice uzuale

Diagnosticul pornde de la evaluarea probabilit clinice (pre-test) i se realizeaz
printr-o succesiune logicde investigai menite s documenteze ischemia s defineasc
substratul anatomia func ional.

Investiga iile de laborator — pot furniza informai legate de posibilele cauze ale
ischemiei (hemoglobina, TSH, FT3, FT4), informkegate de riscul cardiovascular (colesterol
total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, trigliceride, glicemiecid uric, lipoproteina a,
fibrinogen, etc.) sau informacare sa ne ajute la evaluarea prognosticului (hemoleucograma).
Creatinina sericd permite evaluarea din start a ieincenale. in caz de suspiciune de
instabilitate clinicd, markerii de injurie miocardica, cumiardponina sau CK-MB, trebuie
evaluai pentru a confirma sau exclude aceasta suspiciune. Valorileuteesle glicemieii
hemoglobinei glicate (HbAlc) s-au dovedit factori utili de preelica efectelor adverse,
independent de factorii convémnali de risc. Aceeavaloare o0 aui subfraciunile de colesterol
- ApoA i ApoB, homocisteina, Lpa sau markerii de inflamale tipul proteinei C reactive
ultrasensibile (PCR-us).

Radiografia toracic — de regul, nu ofer informaii specifice pentru diagnosticul de
angin stabil sau pentru stratificarea riscului. E necesarcazul pacieinior cu suspiciune de
insuficien  cardiac, valvulopatii sau afewni pulmonare asociate, iar prez&n
cardiomegaliei, a congestiei pulmonare, a dileitatriale sau a calcificilor ofer informaii
prognostice utile.

Electrocardiograma (ECG) de repaus, in 12 derivai — trebuie realizatdin start
tuturor pacienlor cu suspiciune de angirstabil . O ECG normal nu e un lucru neolmuit,
chiar la pacieni cu angin sever, iea nu exclude diagnosticul de ischemie miocard®e de
alt parte, ea poate prezenta semne de IM vechi sau modificrepolarizarei ne poate ajuta
in diagnosticul difereral al durerii de tip anginos, mai ales cand ea se realizeagm re te
modific rile Tn dinamic (in special de segment ST). ECG efectuat in durere germit
diagnosticul de vasospasm coronarian (in angina Prinzmetal). Apqpata evidema o
eventual hipertrofie ventricular stang (HVS), prezera unui bloc de ramur(BR), a unei
aritmii, a modificrilor specifice sindromului de preexcii a unor eventuale anomalii de
conducere, toate aceste inforiniind extrem de utile in definirea mecanismului responsabil
pentru durerea toracicpentru selectarea viitoarelor investigaca i pentru adoptarea unei
anumite abordi terapeutice.

Ecocardiografia transtoracic de repaus— util pentru evidenerea altor patologii
(care se pot asocia sau pot cauza angide tipul valvulopatiilor sau cardiomiopatiei
hipertrofice, respectiv pentru evaluarea figicventriculare, inclusiv la paciancu istoric de
infarct miocardic i semne i simptome de insuficien cardiac, pentru stratificarea riscului.

Monitorizarea ambulatorie Holter ECG/24h — poate evidera eventuale modifiai
ischemice Tn timpul activitilor uzuale, dar nu adaugnformaii diagnostice sau prognostice
deosebite in plus fade proba de efort, de ex. Dar ea poate avea un rol importaatdh c
suspiciunii de anginvasospastic(in care apare angirtu orar relativ fix, noaptea, asociau
supradenivelare tranzitorie de segment ST) sau in cazul asgeitribur ri de ritm (in special
a celor ventriculare).

Proba de efort— are un grad mai mare de sensibilitatspecificitate comparativ cu
ECG de repaus in detectarea ischemiei miocardicac se ine cont de disponibilitatea
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costurile acesteia, reprezinfinc, o metod foarte accesibil pentru identificarea ischemiei
miocardice inductibile la paciencu suspiciune de angirstabil . Nu are valoare diagnostic
in prezem BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff-Parkinson{&/liiwPW),
cazuri in care nu pot fi evaluate modifite specifice ischemice. Proba de efort nu trebuie
efectuat de rutin la pacieni cu stenoz aortic strans sau cu cardiomiopatie hipertrofic
(pacieni care pot prezenta clinic angin dar ea poate fi utilizat sub supraveghere strict
specializat, pentru evaluarea capacit func ionale a acestor paciendar in cazuri strict
selecionate.

Rezultate fals pozitive la proba de efort potrap mai frecvent in cazul pacigor cu
HVS, dezechilibre electrolitice, tulbur de conducere intraventricularsau in cazul
tratamentului digitalic. De reaut in plus c testul de efort e mai pga sensibil i specific la
femei. In evaluare, trebuie avute n vedere nu doar modiéicECG, ci i capacitatea/nivelul
de efort, rspunsul frecveri cardiace (FC)i al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC in
recuperare, toate in context clinic individual.

Indica iile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea iniala a pacienilor cu
angin&

- la pacieni cu anginé i probabilitate pre-test intermediar-inaltd de boald coronarigma
funcie de vrstd, sexi simptomatologie), cu excap cazurilor de incapacitate de efectuare
a probei sau a cazurilor in care sunt prezente din start anuodtBo@ri ECG de repaus care
fac ne-evaluabila ECG din timpul testului de efort (ex., BRS)

- la pacieni cu subdenivelare de segment ST pe ECG de repaus sau la cei care sunt pe
tratament cu Digoxin

- la pacienii cu probabilitate szut pre-test (<10%) de boatoronarian (in funcie de varst,
sex i simptomatologie).

Care suntriteriile de oprire ale probei de efort?

1 — limitarea simptomatica — durere, dispnee, oboseala sau claudica

2 — durerea asociata cu modificari ECG semnificative, in special cele dens&jime

3 — motivele de siguraa:

a) subdenivelarea semnificativa de segment ST de >2mm poansifierata indicae
relativa de terminare a probei, iar cea denm indicaie absoluta de oprire a probei

b) supradenivelarea de segment STmm

c) aritmiile semnificative

d) scaderea TAS cu >10mmHg

e) creterea marcata a valorilor TA (TAS >250 mmHg sau TAD >115 mmHg)

4 — atingerea FC maxinprezis (in funcie de varst i sex) la paciem cu toleran bun la

efort.

Diagnosticul de anginstabil necesit pe lang evaluarea clinic i ECG de repaus,
probe de imagisticanatomic (coronarografie sauangio-CT coronarian) sau fundonal
(SPECT, ecocardiografie de stresIRM de stres, FFR).

A a cum am vzut, pacieni f r BC cunoscutcare se prezintpentru dureri toracice
pot fi clasificai in funcie de tipul durerii, In categoriile de angitipic , angin atipic sau
durere toracic non-anginoas
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Pacienii cu angin tipic sau atipic, respectiv pacienii cu durere toracic non-
anginoas, dar cu modific ri de segment ST sau cu undQ prezent trebuie indruma
pentru a efectua angio-CT coronarian multi-slid®@ac rezultatele angio-CT sunt
neconcludente, pacientul trebuie explorat prin teste ifumede imagistice neinvazive, de tip
SPECT, ecocardiografie de stres sau IRM de stres.

Pacienii cu durere toracic non-anginoas (durere continu, nelegat de efort, accentuat
odat cu mic rile respiratorii sau asociatu ameeli, palpitaii sau disfagie), cu ECG cu
aspect normal, sunt indrumpentru investigarea altor diagnostice alternative.

Tehnicile imagistice de stres prezinb serie de avantaje comparativ cu testele
convenionale de efort — performam diagnostic superioar in deteda bolii coronariene
obstructive, posibilitatea de cuantificaréocalizare a zonelor ischemice, abilitatea de a furniza
informaii diagnostice la paciem cu modific ri pe ECG de repaus (care fac imposibil
evaluarea eventualelor modificischemice ECG in efort), respectiv posibilitatea de evaluar
a pacienlor cu angin care nu pot efectua proba de efort. Aceste teste imagisticpreferate

i Tn evaluarea pacielor care au trecut prin revascularizare miocardipercutan sau
chirurgical (by-pass aorto-coronarian), datoriabilit ii superioare de localizare a unei
eventuale ischemii reziduale.

Angiocoronarografia — joac un rol fundamental in evaluarea diagnostigpacierilor
cu angin stabil , furnizand informai anatomice legate de prezanstenozelor coronariene,
localizarea, intinderea severitatea acestorapermiand luarea deciziilor terapeutice optime
(tratament medicamentos, conservator sau revascularizare dmocapercutan sau
chirurgical ). La acestea se adaugosibilitatea realizii ultrasonografiei intravasculare
(intracoronariene) (IVUS), respectiv realizarea unosumtori care permit o evaluare mai
complex a leziunilor coronariene — rezerva vasodilatatorie coronasiaim rezerva fraonal
de flux, extrem de utile la paci@ncu leziuni intermediare (ca severitatdhdica iile
angiocoronarografiei.

(1) angina pectoralstabil de clas Ill sau IV (conform clasificarii canadiene), cu
probabilitate crescutpre-test de efort, mai ales in cazul ungpuns inadecvat la tratamentul
medicamentos

(2) supravieuitorii unui stop cardio-respirator

(3) pacienii cu aritmii ventriculare maligne

(4) pacienii care au trecut prin revascularizare miocardRCIl, CABG), care dezvolt
precoce recurea de angin moderat sau sever

(5) pacienii cu un diagnostic neconcludent Tn urma testelor non-invazive, catdas
risc intermediar sau crescut de boabronarian

(6) pacieni cu risc crescut de restenozlup PCI, cnd procedura a implicat o
localizare cu implicai prognostice

Tratament
Obiectivele tratamentului

1) Ameliorarea prognosticului — are in vedere prevenirea infarctului miocardia
decesului, prin reducerea incidenevenimentelor acute trombotiagéncercarea de prezervare
a funciei ventriculare.
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Modificarea stilului de via i tratamentul medicamentos joacoluri extrem de
importante Tn modificarea evolai procesului aterosclerotic prin ,stabilizarea” @lor de la
nivel coronarian, dari in reducereal/inhibarea actni plachetare, ameliorarea fuma
fibrinolitice i antiinflamatorii (mecanisme incriminate in rupturaqgil i ocluzia trombotic).
Aceste interveri pot opri sau pot induce regresia aterosclerozei coronariene.

2) Ameliorarea simptomatologiei anginoase- prin modificarea stilului de via
(evitarea fumatului activi pasiv, adoptarea unei diete ,mediteraneene”, hiposodate — mai ales
in cazul pacierlor hipertensivi, controlul greutii corporale, control glicemic la pacigncu
DZ sau cu sderea tolerari la glucoz, evitarea consumului de alcool in exces, antrenament
fizic regulat, evitarea stresului), tratament medicamerntssu revascularizare.

Recomandadri de diet:

- acizii grai saturai s reprezinte <10% din consumul total energetidjes inlocuii cu acizi
grai nesatura

- acizii grai trans nesaturas reprezinte <1% din consumul energetic

- reducerea consumului de sare <5 g/zi

- 30-45 g de fibre zilnic (cereale integrale, fructe, legume)

- 200 g de fructe/zi (2-3 pai)

- 200 g de legume/zi (2-3 poy

- pe te de cel pun 2x/s pt m n (o dat, pete gras)

- alcool - 2 pahare/zi (20 g/zi) pentrurbai 1 un pahar/zi (10 g/zi) pentru femei neirgnate.

Tratamentul farmacologic

Are ca obiectiv ameliorarea calii vie ii prin reducerea severiii i/sau frecverei
episoadelor anginoasei ameliorarea prognosticului prin prevenirea evenimentelor
cardiovasculare.
Medica ia anti-ischemica

Tratamentul anti-ischemic optim ar fi reprezentat de maddiceare rewete s
controleze simptomelei s previn evenimentele cardiovasculare asociate sindromului
coronarian cronic (SCC), cu minime efecte secundace o bun aderen a pacientului la
tratament. Tratamentul trebuie adaptat particuldot fiec rui pacient in parte, dari
preferinelor sale, intr-o anumitm sur . Alegerea inial depinde de profilul pacientului,
eventualele patologii asociate sau intetad medicamentoase, disponibilitate toleran
individual .

-blocantele i/sau blocani canalelor de calciu (BCC) sunt recomarnii@ de prim

linie ca terapie anti-ischemicla acestea putandu-se ada un agent anti-ischemic de linie a
2-a (nitrai cu durat lung de adune, Ranolazin Trimetazidin sau lvabradin (fig. 1). Ei
prezint beneficii clinice, legate de ameliorarea simptomatologieiordég ischemiei
miocardice, dar nui beneficii legate de prevaa evenimentelor cardiovasculare la pagien
cu SCC.
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Tratamentul antitrombotic e foarte important laipad cu SCC cu risc crescut de
evenimente ischemice sau la padiecu IM in antecedente. Recomandarea acteatea de
dubl antiagregare plachetaricare asociazAspirina cu un inhibitor oral# 12, f r a se putea
preciza exact durata optinma acestei terapii la paci@nsupui revascularizrii miocardice
percutane. Durata dublei antiagraglachetare post-PCl e de circa 6 luni, intecaak permite
un foarte bun echilibru Tntre eficien i siguran la majoritatea pacieitor cu angin stabil .
Oprirea prematura tratamentului antiagregant se asocia@z un risc crescut de tromboin
stent, dar ea poate fi ludin considerare in cazul pacigor cu risc crescut de sangerare, la care
se poate reduce durata de administrare la 1-3(dlwp care riscul de tromboze considerat
mai redus).

$ #l #1 & pacienii in ritm sinusal — anticoagulantele inhib
aciunea i/sau formarea trombinei, cu rol esahin coagularei in activarea placheta&
&0 & " & &"& ! & I+ & 0&D&% &emonstrateficiena

superioar a dublei antiagregi plachetare comparativ cu aspirina sau cu traténhe
anticoagulant in prevela trombozei in stent, dar date mai noi sugeraazpot fi utilizate
benefic doze mici de anticoagulant in asociere arapia antiplacheta& R& & 1&

3 L+1& & <+ &"&% &J1&" &0 &"'S&! S&&(MLM1GH#H' & & &0 &
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ritm sinusal, a redus riscul composit de IM, AVC sau deces castolar la pacienstabili,
tratai predominant cu Aspirina Clopidogrel dupa un sindrom coronarian acut, cuybranui
risc mai crescut de sgerare.

Tratamentul anticoagulant la pacienii cu FA— e recomandat la paciéncu SCC
pentru reducerea evenimentelor ischemi@AVC ischemic. In aceste sitiiaanticoagularea

i-a demonstrat superioritatea in d&aAspirinei Tn monoterapie sau a dublei antiagiega
plachetare (Aspirin + Clopidogrel) pentru prevea AVC. La iniierea tratamentului
anticoagulant la un pacient cu FA eligibil pentru tratament cu w@wganist oral non-vitamina
K (NOAC, de tip Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban sau Edoxaban), ergiratesta in fa
antagonistului de vitamirK (Warfarin , Acenocumarol). Anticoagularea pe termen lung cu un
NOAC sau un antagonist de vitami Th marj terapeutic se recomandla pacieni cu FA.
in prezent se recomandtilizarea scoruluCHA DS -VA pentru decizia de anticoagulare,
recomandat la scor 2, de luatin considerare la scor 1, in contextul unei decipartajate.
Detalii suplimentare despre utilizarea scorului CB&.VA se regasesc in capitolul destinat
fibrila iei atriale.

Tratament hipolipemiant — tratamentul cu statine (Atorvastatin, Rosuvastatin,
Simvastatin), a&a cum s-a dovedit deja, reduce riscul de comjpliczardiovasculare
aterosclerotice, atin prevene primard, ct i secundara. Statinele reduc nivelul de colesterol
(prin inhibiia sintezei de colesterol), dar exerciidalte efecte, de tip antiinflamator
antitrombotic, cele responsabile de reducerea riscului cardiogascbl alte cuvinte,
tratamentul cu statine e recomandat in fiende riscul cardiovascular al pacientului (inclusiv
la pacien cu nivel normal al colesterolului), nu doar de nivelul de colesterol.

Alte preparate hipolipemiante — fibraacid nicotinic cu eliberare prelungita, ih asociere
cu statinele, pot fi necesare pentru controlul lipidic la paiciem SCC, cu angina stabild, cu
dislipidemie severa (in special la paciencu nivel redus de HDL-colesteroli
hipertrigliceridemie).

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA)— tratamentul cu IECA
(Perindopril, Ramipril, Zofenopril) joaaun rol important la pacieincu HTA i1C i, pornind
de la efectele benefice observate (reducerea ineiddv i a mortalit ii) Tn trialuri care au
inclus pacien cu IC i/sau post-IM, ei i-au dovedit ulterior beneficiilei in prevenia
secundar a pacierilor cu boal coronarianf r IC.

Antagoni tii receptorilor de angiotensin (ARA/ARB) (sau blocani receptorilor de
angiotensind, in caz de intolerana IECA) trebuie luain considerare la paciéhcu angina
stabila care asociazd HTA, DZ, ICdisfuncie asimptomatica de VS, respectiv la padien
post-infarct (in funge de raportul beneficii/risc in fiecare caz in parte).

-blocante — utilizarea blocantelor-1, Metoprolol sau Bisoprolol, s-a dovedit ca
reduce eficient rata evenimentelor cardiovasculare la padenC congestiva. Carvedilol, un

-blocant non-selectiv, care blocheaza concomitergceptoriiT-1, reduce in plus riscul de
deces i spitalizare de cauza cardiaca la padieru IC. Existd o serie de dovezi legate de
beneficiul prognostic prin utilizareablocantelor la paciem cu angina i IC, respectiv angina

i IM Tn antecedente. Toate aceste date au dus la recomantzédi -blocantelor ca prima
linie terapeuticd anti-anginoasa la padidéra contraindicai de administrare a acestora.

Blocan ii aldosteronici (Spironolactond sau Eplerenond) — se recomanda la piacien
post-IM care primesc doze terapeutice de IECAblocant, cu FEVS 35%, cu DZ sau IC.
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Tabelul nr. 2. Clasele de medicamente utilizagegleienii cu sindrom coronarian cronic

Medicament

| Doz |

Indica ii/mecanism de adune/efecte adverse/precaii

Vasodilatatoare

Nitroglicerina

0,3-1,5mg sublingual
2-3mgper os

0,4mg/doza spray
0,2-0,8mg/patchtransdermic

Profilaxia i tratamentul crizei anginoase —iace cu debut
rapid; se poate repeat adm. d&pdac angina persist
Efect vasodilatator (produce cefaléénro irea feei)

Isosorbid mononitral

2x10-60mg/zi (preparate cu

Efect timp de 12-14h in administrare de durata

(ISMN) eliberare prelungi)

-blocante Efecte secundare posibile: bradicardie, vasocaristri
peritgt, hipotensiune, bronhospasm, disfimsexuala,
fatigighte (mai puin evidente la cele cardioselective)
Predila pacienii cu BPOC, tulburari de conducere A-V,

IC acut
Bisoprolol 2,5-10mg/z per o 1-blocant cardioselect
Metoprolol 25-200mg/zper os 1-blocant cardioselectiv

2-3x5mg i.v. la interval de-5’

Blocani ai canalelor d

e calciu (BCC)

Inhib canalele de calciu din miocarésutul de conducere
muscula neteda vasculara
Diligam i Verapamil
Efestcundare posibile ale BCC DHP: ead, cefalee,
ameeald, edeme maleol:

efect inotrop negativ, bradicardie

Diltiazem 3x60-120mg/zi (inlcusiy BCC non-DHP, cu specificitate Tn special pentrutd @A i
preparate cu eliberarn cel AV
prelungitd)per os Cl/precauii: IC cu FBJ bradicardie sinusalda, BNS, BA-
WPW
Verapami 80-480mg/zi in -3 dozt Cl: BNS, supradozaj digitalic, IC cu fume sistolica redus
Amlodipiné 5-10mg/ziper o Cl/precauii: stenoza aortica severd, CMF
Felodipiné 5-10mg/ziper o Cl/precauii: stenoza aortica severa, CMF
Nifedipind 30-90mg/zi per os (inclusiv | Efecte secundare: cefalee, edeme maleolare

preparate eliberar

prelungita

Cu

Cl/precauii: stenoza aortica severda, CMHO, IC culFE

Alte medicamente ant

i-anginoase

Ivabradina

2x2,5-7,5mg/zi

Inhib potenialul de pacemaker In nodul sino-atrial

Se utilizeaz n ritm sinusal, posibil asociat cu urblocant
Reacii adverse posibile/ateionari: bradicardie, fosfene
Contraindicai: boal de nod sinusal, blocurile A

Nicorandil 2x5-30mg/zi Activator de canale de*ksensibile la ATP, cu propriet de
nitrat, care induce vasodilaigcoronarian i periferic
Se folosete ca tratament adjuvant al anginei stabile
Reacii adverse- cefalee, inrdrea feei, ulceraii orale
Ranolazina 2x375-750mg/zi Inhib canalelele de Nain cardiomiocite

Se folosete ca tratament adjuvant al anginei stabile

E metabolizat de citocromul P450 CYP3A4

Cl: administrarea concomitentde inhibitori poten ai
CYP3A4 (de ex., Ketoconazol, Itraconazol, Clariticim,
inhibitori de proteaza HIV, suc de grepfruit)

Reacii adverse posibile: constipa, ameeal , QT luncg

Trimetazidina

2x35mg/zi

Inhiba calea finala a-oxidarii AGL, prin aciunea selectiva
asupra enzimes-ketoacyl coenzyme A thioladeC 3-KAT),
cu reducerera necesarului dgg@ntru produda de ATP

Efecte secundare izolate: g@avarsaturi, durerii crampe

abdominal, trombocitopenie, agranulocitoza, cefi

Revascularizarea

miocardica

Revascularizarea miocardic prin interven ie coronarian percutan (PCI
percutaneous coronary interventjorsau prin intervema chirurgical de by-passaorto-
coronarian este indicala pacieni cu angin pectoral necontrolat, in ciuda tratamentului
medicamentos corect, pentru ameliorarea simptometoprognosticululi.
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PCIl este procedura interveamal de dilatare a unei stenoze coronariene prin
introducerea la acest nivel a unui balon expandahlilinui stent metalic, prin abord arterial la
nivelul arterei radiale, femurale sau brahiale, abordul rdithal cel preferat la ora actual
Evaluarea rezervei fraonale de flux FFR - fractional flow reseryepoate fi utilizat pentru
estimarea severiii func ionale a unei stenoze. Leziunile la nivelukara se deceleazo
valoare a FFR 0,8 pot fi tratate medicamentosr(f implant de stent)i se asociazcu un
prognostic bun. Complicée PCl includ readile hemoragice, hematoamele, disézarteriale

i formarea de pseudo-anevrisme la locul pignarteriale (utilizarea abordului radial reducand
aceste riscuri). Compliade majore includ IMA, AVC i decesul.

Stenturile metalice simple(BMS - bare-metal stent) se asociam un risc de restenoz
de 20-30% in primele 3-6 luni de la implantare. Prima geieede stenturi farmacologic
active (DES - drug-eluting stent) cu sirolimus, zotarolimuseverolimus a redus rata de
restenoz, fiind recomandate Tn prezent la majoritatea pad@n(BMS pot fi preferate la
pacienii care necesitanticoagulare prelungisau interverii chirurgicale precoce dupPCl).
Tratamentul anti-agregant plachetar dual (Aspirindn inhibitor BY 12, de ex. Clopidogrel)
trebuie administrat timp de 6 luni duptentare.

Revascularizarea miocardic chirurgical (by-pass aorto-coronarian - CABG)

Se realizeazprin anastomozarea unor artere sau vene autologe intre aorta ascendent
i artera coronar afectat, distal regiunii stenotice. O duramai lung de funcionare a
grafturilor poate fi obnut prin utilizarea arterelor mamare intermesitu i a celor gastro-
epiploice, anastomozate cu vasele coronare, comparativ cu geaftenbase. Mortalitatea
chirurgical este sub 1% la paciéincu FEVS pstrat.

Tratament conservator vs PCl vs CABG

Echipa de speciali, "the Heart Team” format din cardiologi non-invazivi,
intervenioni ti, chirurgi cardio-vasculari i anesteziti, decide, pe baza datelor clinice,
paraclinice, a particularitilor fiec rui pacient, dacpacientul cu anginr m ne pe tratament
medicamentos sau necegigévascularizare prin PCIl sau CABG.

Exist Tn continuare controverse legate de abordarea ,itagdacienilor cu SCC, mai
ales in ceea ce prive alegerea intre PCiltratament medicamentos optim. O serie de studii a
raportat rezultate mai bune prin revascularizare percu@€l), mai ales sub ghidaj FFR
(fractional flow reservg un indice presional utilizat pentru evaluarea probabilita stenoz
respectiv s induc ischemie seversau ocluzie coronarianDatele din trialurile COURAGE

i ISCHEMIA sugereazc , in ciuda ameliorii simptomatice prin PCI, riscul de infarct sau
de deces cardiovascular nu s-a redus semnificativ comparativtaonerdul medicamentos
optim.

Date publicate recent sugere&z pacienii cu boal coronarian stabil , cu leziune de
trunchi principal al coronarei stangi sau cu boabronarian multivascular, supui
revascularizrii miocardice chirurgicale, au prezentat un risc cardiovasenéi redus, inclusiv
de IM, comparativ cu cei la care s-a administrat doar tettamedicamentos optim. Similar,
pacienii la care a fost exclusoala coronarianmultivascular, care au fost supuinterveniei
percutane de revascularizare cu stenturi farmacologic addE&)( de generge nou, au
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prezentat rate mai reduse de IM comparativ cu pacieare au rmas pe tratament
medicamentos optim (reducere de risc neobseotageneraile anterioare de DES).

in plus, e bine cunoscut faptul ischemia se poate datora disfugicmicrocirculatorii,
nu doar afectii coronarelor epicardice, ceea ce inseamndirecionarea tratamentului doar
c tre rezolvarea stenozelor epicardice nu reprezabbrdarea idealintr-o asemenea sitiala
un pacient cu SCC. lar acest lucru ar putea modifiggoritmul demanagemenal SCC,
revascularizarea manand rezervatpacienilor refractari, care continus fie simptomatici
sub tratament medicamentos optim, cu o calitate radiisia . lar metoda de revascularizare
trebuie adaptatparticularit ilor fiec rui pacient in parte, alegandu-se varianta cu beneficii
maxime i complicaii minime.

Scorurile STS i/sau EuroSCORE I pot fi utilizate pentru evaluarea mortaliti
morbidit ii intraspitaliceti pentru paciem indrumai c tre intervenia de revascularizare
miocardic chirurgical (CABG). Scorul SYNTAX trebuie folosit in cazul bolii coronare
complexe pentru evaluarea mortalit i morbidit ii pe termen lung la paciantratai cu PCI.

in ghidurile actuale de revascularizare miocardale Societii Europene de
Cardiologie, PCI este preferata de CABG la pacieii cu boal coronarian uni- sau
bivascular care nu intereseazartera descendentanterioar (ADA sau IVA - a.
interventricular anterioar) sau trunchiul comun (TC). CABG PCI pot fi ambele utilizate la
pacienii cu stenoze de IVA proximal de TC sau boaltri-vascular (in lipsa DZ) i scor
SYNTAX sc zut, intre 0i 22. CABG este preferat fade PCI la pacien cu boal trivascular
i DZ sau scor SYNTAX >22. Caracteristicile individuale aleipatului (comorbidit i severe,
speran redusa de via, aortade porelan - sever calcificaf necesar de interveea chirurgical
pe aorta ascendergau pe valve) pot influem decizia de revascularizare intre CAB®@CI.

Abordarea special : angina cu coronare normale, vasospasm microvascularitate

Pacienii (predominant femei) cu angin i coronare angiografic normale necesit
investigaii suplimentare pentru a identifica ANOCA/INOCA. Evaluareatpoaclude testare
provocatoare pentru spasm coronarian (acetilcplim sur tori fiziologice de rezerv
microvascular (IMR) iteste imagistice de perfuzie. Managementul acestor epste diferit:
pentru vasospasm se prefétocantele de calciu pentru microvascularitate, terapia
este adesea empirici include controlul factorilor de risc, beta-blocante sau ranolazan
uneori se recurge la tratamente specifice pe baza rezultatkelor funcionale. Recunaderea
acestor fenomene este es@n deoarece revascularizarea epicarditi rezolv ischemia
microvascular sau vasospasmul.

Prognostic i urm rire

Prognosticul in SCC este heterogen: pasien boal limitat i funcie ventricular
p strat, care beneficiazde terapie medicabptim , au risc anual relativ szut de evenimente
majore, dar prezea diabetului, insuficiemi renale cronice, ischemiei extinse sau fignc
ventriculare reduse cre semnificativ riscul. Urnrirea trebuie s urm reasc controlul
simptomelor, aderea la terapie, optimizarea factorilor de ridcreevaluarea periodica
necesit ii revascularizrii in cazul agrawrii simptomatologiei sau a progresiei documentate a
ischemiei.
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Capitolul 8. SINDROAME CORONARIENE ACUTE

CRISTIAN MORNO , MIHAI-ANDREI LAZAR, RALUCA COIFAN,
SEBASTIAN ZUS, IOANA IONAC, RODICA DAN

Sindroamele coronariene acute fr supradenivelare de segment ST (Non-STEMI)

Sindroamele coronariene acute (SCA) reprezintspectru larg de manifesgtale bolii
cardiace ischemice, cuprinzand, pe langfarctul miocardic acut cu supradenivelare de
segment ST (STEMI),i infarctul miocardic acut f supradenivelare de segment ST (Non-
STEMI), respectiv angina pectorahstabil (API). Un aspect important de ma&mat inc de
la Tnceputul acestui capitol este acelain practica zilnic, este eseral diferenierea Non-
STEMI de API, acest lucru fiind posibil pe baza evalbiomarkerilor de necrozmiocardic,
biomarkeri cu valori crescute in Non-STEMI fale API. In prezent, sensibilitatea ridicat
troponinei ultrasensibile permite identificarea leziunilor mioc@dninime, ceea ce a redus
semnificativ incidera diagnosticelor de ,,anginnstabil pur ”, o categorie tot mai rar intalnit
in era actuala biomarkerilor de Tnaltperforman .

Fiziopatologie

Fiziopatologia SCA presupune o activare a unei cascade de meeaasiplexe care
au ca punct de plecare placa de aterom, element fiziopatobgigfer procese de ruptuy
ulcerare, fisur sau eroziune, toate ducand la trombiotracoronarian iimplicit la reducerea
fluxului sanguin miocardic, influeadnd balara necesar/aport de oxigen. Trombocitele jaat
rol esenal, cu eliberarea substa&or vasoconstrictoare, cum sunt tromboxan Ai
serotonina. Vasoconstria local induce spasm coronarian, spasm ce agravegzhemia
miocardic .

Date recente au demonstrat k& pacieni cu boal cronic de rinichi (BCR), inflamaa
sistemic persistent, stresul oxidativ i disfuncia endotelial accentueaz vulnerabilitatea
pl cii de ateromi favorizeaz eroziunea acesteia, explicand prevaamescuta SCA la acest
grup. De asemenea, microembolizarea distalenomenul de no-reflow sunt mai frecvente,
reducand beneficiul revasculaniz precoce.

Al turi de destabilizarea mii de aterom, mecanismul fiziopatologic principal intalnit
in SCA, mai exist situaii in care apare acest dezechilibru intre necesaayortul miocardic
de oxigen. Dintre ele, amintim tahicardia, valorile tensionaleatdi hipertiroidismul, febra
sau strile septice (care cresc necesarul de oxigen),idaemia i hipoxemia (care scad aportul
de oxigen). Conform ghidului ESC 2023, aceste forme de ischemiedimt tot mai atent
caracterizate, intrucat ele neceststrategie terapeutidiferit , axat pe corectarea cauzei
precipitantelor i nu pe revascularizare imediat

Tabloul clinic

Cea mai frecventform de manifestare a bolii coronariene in general sindroamelor
coronariene acute, in particular, este angina pectokakasta se caracterizegarin durere
precordial sau retrosternalcu caracter constrictiv, cu iradiere la nivelul membrului soperi
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stang, dari celui drept, interscapulovertebralau submandibularcu durat prelungit (peste
20 de minute).

in funcie de prezentarea clinicputem ntalni:

angin pectoral de repaus prelungi{peste 20 de minute);

angin pectoral de novo, cu debut in ultimele 2 luni, echivaleakaselor II-Ill ale
clasific rii Societ ii Canadiene de Cardiologie;

agravarea recent unui sindrom coronarian cronic, celipwlasa Il si agravat cu cel
putin o clasa;

angin pectoral postinfarct miocardic;

prezentri atipice (dispnee, durere epigastricolicativ abdominal).

Pacienii varstnici, femeile i cei cu BCR sau diabet prezintai frecvent simptome
atipice, chiar absea durerii toracice, ceea ce poate intarzia diagnostitatamentul. in plus,
pot fi prezente diaforez grea , v rs turi sau sincop, conducand dre un diagnostic inial
eronat.

Explor rile paraclinice
1. Electrocardiograma (ECG)

Electrocardiograma in 12 deriuarebuie efectuatin primele 10 minute de la primul
contact medical. Un aspect normal nu exclude diagnosticul de B@kRintalnit la aproximativ
30% dintre pacien Este importantanalizarea derivalor drepte (W R-VVR) i posterioare
(VV=VV), utile in identificarea leziunilor arterei circumflexe.

Modific rile tipice pentru Non-STEMI/API sunt subdenivelarea segmentului®d5
mV in dou derivaii contigue i/sau inversarea undelor 0,1 mV in dou derivaii contigue.
Noile algoritme integrate de inteligenartificial pot detecta modele subtile de ischemie pe
trasee aparent normale, imbtinind acurateea diagnosticului precoce. in prezemlocului
major de ramur stang, a conduceriii pe cale accesorie sau a ritmului stimulatriealdr,
diagnosticul electric este dificil, fiind necesacorelarea atenta simptomelor, datelor
ecocardiograficei a biomarkerilor.
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Figura 1. ECG unui pacient cu NSTEMI: ritm sinusahda T bifazic Tn derivaiile inferioare. Explorarea
angiocoronarogaficinvaziv a relevat leziuni stenozante 80% la nivelul aiteogonare drepte, practicandu-se
ulterior angioplastie percutatransluminal cu stentare.

2. Biomarkerii de necroz miocardic

Pe lang rolul diagnostic, biomarkerii de necromiocardic contribuie la stratificarea
riscului i la deciziile terapeutice. Troponinele cardiacei (T), de preferat troponina | inalt
sensibil (hs-cTnl), ofer sensibilitate i specificitate crescute.

Algoritmul ESC 2023 recomandtrategia 0/1 h sau 0/2 h pentru ,rule-in/rule-out” Non-
STEMI, ceea ce permite excluderea ramdnfarctului miocardic in peste 60% dintre cazuri,
reducand spitalizile inutile. Creterea peste percentila 99 a popelade referin este
diagnostic, dar valorile pot fi crescutei in alte condii: aritmii, insuficien cardiac,
miocardit, criz hipertensiv, insuficien renal acut sau cronic, hemoragie
subarahnoidian oc hipovolemic sau septic. CKizoenzima MB rman utile in diagnosticul
reinfarctiz rii, avand o cinetic mai rapid decat troponinele.

3. Ecocardiografia
Este investigaa imagistic de prim intenie, accesibil, reproductibil 1 fr
contraindicai majore. Ea evideimz segmentele cu hipokinezie sau akinezigermite
evaluarea complicalor mecanice precoce. Ecocardiografia cu contrast miocanaibunt it
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sensibilitatea pentru detectarea ischemiei subtile, iar ranteg tehnicii speckle-tracking
permite analiza deformii miocardice, un marker precoce al disfuac regionale. De
asemenea, poate releva agravarea tranzitorie a insudicraitrale prin ischemia mahilor
papilari.

4. Imagistica prin rezonana magnetic , cardiac (IRM)
Reprezint standardul de aur pentru caracterizaesutului miocardic, difererind
zonele cicatriceale de necroza recehimit rile sale rméan accesibilitatea in situiade urgen
i durata examirrii, dar introducerea secvetor rapide T1/T2 mapping permite cuantificarea
edemului i fibroz rii, identificarea viabilit ii miocardice, oferind date prognostice
suplimentare.
5. Angiografia coronarian prin tomografie computerizat (CT)
Evalueaz noninvaziv anatomia coronarian are o valoare predictivnegativ foarte
mare. Este indicatla pacieni stabili, cu probabilitate pretest misau intermediar ECG i
troponine normale. Tehnologiile actuale (CT dual-energyeligena artificial pentru analiza
pl cii) pot detecta caracteristici de vulnerabilitate coronariéacilitind prevena primar i
secundar.

Evaluarea riscului
Pentru stabilirea atitudinii terapeutice optime la pagiean SCA fr supradenivelare
de segment ST, este eseh aprecierea riscului ischemic. Scorurile clinice ajlia
diferenierea pacienlor care beneficiaz de o strategie invazivprecoce de cei traia
conservator.
Cele mai utilizate sunt:
Clasificarea Braunwald a anginei pectorale instabile, care coreleaeveritatea
simptomelor cu circumstagle clinice:
o Clasa I: angina pectoratle efort: cu debut recent, seveau cu evolue
Angin cu durata 2
Angin mai%
Angin ce apare la un prag mai mic &
F r angin de repaus in ultimele 2 luni
o Clasa Il: angin de repaus in ultimele doduni, dar nu in ultimele 48 de ore.
o Clasa lll: angin de repaus in ultimele 48 de ore.
Circumstarele clinice:
o A: angin instabil secundar, cauzat de patologii noncardiace, precum anemia,
infecia, tireotoxicoza sag L !
o B: angin instabil !
o C: angin instabil postinfarct (in primele dous pt mani de la un infarct miocardic
documentat).

Scorul GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) ia in considespteariabile
(varsta, frecvem cardiac, tensiunea arteriakistolic , valoarea creatininei serice, clasa Killip,
stopul cardiac, modifiagile segmentului STi valori crescute ale biomarkerilor de necroz
miocardic ) Tmparte pacieii in trei grupe de risc:
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o sc zut (scorul GRACE 108),
o intermediar (scorul GRACE 109-140)
o Tnalt (scorul GRACE >140).
Pacienii cu GRACE >140 au risc Tnalt necesit strategie invazivprecoce (<24 h).
Ghidul ESC 2023 recomandot mai mult utilizarea instrumentelor digitalé a
inteligenei artificiale pentru estimarea personalizat riscului, integrand parametri clinici,
ECG, biomarkeri i date imagistice Tntr-un model predictiv complex. De asemeest,
important evaluarea riscului de sangerare, folosind scorul CRUSADE s&HABR, mai ales
la pacieni varstnici, cu insuficien renal , anemie sau tratamente anticoagulante. Tn special la
pacienii cu BCR, boli hematologice sau autoimune, echilibrul intre risbemic i risc
hemoragic este extrem de fragil, iar deciziile terapeutiebuie personalizate, preferand
strategii de revascularizareantitrombotice adaptate gradului de disfimcenal.

Tratamentul pacien ilor cu SCAf r supradenivelare de segment ST
1. M suri generale

Tratamentul pacieitor cu SCA presupune instituirea unor suri terapeutice care au
ca scop restabilirea dezechilibrului dintre necesarualferta de oxigen la nivel miocardic,
reducand mortalitatea si morbiditatea ulterioarei Bolnavii sunt interna intr-o unitate de
terapie intensiv coronarian, fiindu-le monitorizate in permanerconstantele hemodinamice.
Sunt necesare repausul la ganonitorizarea tensiunii arteriale, frecvencardiace, saturai
arteriale in oxigen, frecveai respiratorii i parametrilor echilibrului hidro-electrolitid acido-
bazic. Monitorizarea continuajut i la identificarea precoce a compligiar SCA.
Oxigenoterapia este recomandat prezera unei saturd arteriale a oxigenului de sub 90%.
Pentru calmarea durerii, se recomaratiministrarea de morfin 1-4 mg iv, in absea
contraindicailor (hipotensiune arterial istoric alergic), cu repetarea dozelor la intervale de 5-
30 de minute. Acest agonist opioid are rol analgazaaxiolitic, fiind menionat o reducere a
absorbiei intestinale a antiagregantelor plachetare. In caz geesie respiratorie, antidotul
utilizat este naloxona (0.4-2 mg iv).

2. Nitra ii i betablocantele

Administrarea parenterala nitrailor este mai eficient decéat celelalte forme de
administrare. Acdia se administreazin absera hipotensiunii arteriale (TA sistolic<90
mmHg) sau a administti in ultimele 24 de ore a inhibitorilor de fosfodiesterae tip 5(de
ex. sildenafil). Cele mai frecvente efecte secundare sunzemsyete de cefaleehipotensiune
arterial . Doza recomandatpentru administrarea intravenoasste de 10-20 microg/min,
putand fi crescutcu 5-10 microg/min la fiecare 5-10 minute, p#aobinerea efectului dorit.
Pentru formele orale, sunt disponibile comprimate de 0.5 mg si spray cu 0.4 mg/doz

Betablocantele sunt utilizate pentru efectele cronotrapotrop negative, ameliorand
ischemia miocardic prin scderea necesarului de oxigen. In abaerlasei Killip Il i IV,
precum i in absera bradicardieii hipotensiunii arteriale severe, se recomaodntinuarea
tratamentului intraspitalicesc la pacigou tratament betablocant cronic la domiciliu. Troe
la Tnceput trebuie identificapacienii aflai la risc de a dezvoltaoc cardiogen, printre
variabilele de interes fiind maonate varsta 70 de ani, TA sistolical20 mmHgi FC 110
b/min, fiind recomandattemporizarea inierii tratamentului betablocant in primele 24 de ore
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de la internare. Sunt preferate betablocantele cardioselectinéru p@ reduce efectele
secundare. Pentru administrarea intravendasRomania existdisponibil metoprololul, doza
maxim pentru forma parenterafiind de 15 mg. Contraindigde administr rii tratamentului
betablocant includ interval PR>0.24 sec, astmul heprbradicardie, gangrena, disfuigc
sistolic acut, dar i suspiciunea unui mecanism corospastic sau folosirii drogurilocldsa
cocainei.administr rii in ultimele 24 de ore a inhibitorilor de 5-fosfodiesteraz

3. Blocantele canalelor de calcisunt recomandate la bolnavii cu contraindigeentru
administrarea betablocantelor, fiind contraindicate la cei curti$é sistolica a ventriculului
stang sau cu semnisimptome de insuficien cardiac. De asemenea, sunt utilizate la cei cu
angin vasospastatic(Prinzmetal sau indusle cocain).

4. Agenii antiplachetari

Tratamentul antitrombotic este obligatoriu in contextul unui SCA, irehtaede strategia
terapeutic. Pornind de la ideea ctrombocitele sunt activate pe mai multd, au fost
identificate mai multe molecule cu rol antiplachetar. Astfepiina inhib ireversibil
ciclooxigenaza cu rol in producerea tromboxanului A2. Efectul antiagr@tgchetar este de
lung durata, in medie 7 zile, echivalentul duratei de via trombocitelor. in absem
contraindicailor, aspirina este recomandatituror pacienlor cu SCA, cu o dozde incrcare
de 150-300 mg, urmatle doza de intrmere de 75-100 mg/zi.

Tratamentul bolnavilor cu SCA presupune administrarea aspirineip@ress cu un al
doilea antiagregant plachetar, din clasa inhibitorilor receptorl@¥1P, agen ce inhib
agregarea plachetamediat de adenozin difosfat (ADP). Compiudisponibili sunt:

- Clopidogrelul: doza de inccare de 300-600 mg, urmate o doz de intreinere de 75 mg/zi.
Clopidogrelul face parte din clasa tieonopiridinelionhib ireversibil agregarea plachetar
indus de ADP. Este un prodrog activarea lui necesitcitocromul P450i dou reacii de
oxidare. Debutul amnii este intarziat, in medie 2 pt doza de 600 mg si respectiv la ore
doza de 300 mg, efectul persistand 5-7 zile. Este cunosemistena la clopidogrel,
polimorfismul genetic fiind implicat in variabilitateaspunsului la acest medicament.

- Ticagrelorul: doza de Tnecare de 180 mg, urmatle doza de intrmere de 90 mg de dou
ori pe zi. Ticagrelorul face parte din clasa ciclopentil-toigarimidinelor iinhib reversibil
receptorul pentru ADP. Este un drog actiiu necesit activarea indusde citocromul P450.
Debutul adunii este rapid, in medie 0.5-2 ore, efectul persistand 3-5 zike uBsintiagregant
plachetar asa zis potent, rezultatele studiului PLAT@ad superioritatea acestuia fae
clopidogrel in ceea ce prive reducerea deceselor de cauwardiovascular, infarctul
miocardic sau accidentul vascular cerebral.

- Prasugrelul: doza de incare de 60 mg, urmatde o doz de intreinere de 10 mg/zi.
Prasugrelul face parte din clasa tieonopiridinelanhib ireversibil agregarea plachetar
indus de ADP. Este un prodrog activarea lui necesitcitocromul P450i o reacie de
oxidare. Debutul awnii este rapid, in medie 0.5-4 ore, efectnénd 5-10 zile. Acesta este
contraindicat la bolnavii cu istoric de accident vascular cerebmal au fost raportate
beneficii la pacieni peste 75 de ani la cei cu o greutate mai micle 60 kg.
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- Cangrelorul este un analog de adenozintrifosfase administreaz intravenos. Inhib
reversibil receptorul pentru ADP, fiind un drog activ. Debutuluad este imediat, Tn medie
2 minute, efectulinand 30-60 de minute.

Ghidul Societ ii Europene de Cardiologie recomanadministrarea tratamentului cu
un inhibitor al receptorilor P2Y12 in asociere cu aspirina, timp demmim an, indiferent de
tipul de tratament abordat Tn faza acfittatament invaziv, chirurgical sau medicamentos).

Ultima cale de blocare a agreiy plachetare implic receptorii GP llb/llla de pe
suprafaa plachetelor, inhiband astfel legarea moleculelor de fibrinogetrelaoetia, amintim
abciximabul (anticorp monoclonal murin), eptifibatida (inhibtor de peptidee, cu debut
rapid i timp de injumt ire foarte scurt, motiv pentru care se administreiaz perfuzie
endovenoas continu) i tirofibanul. Acesti agem sunt utilizati Tn timpul angioplastiei
coronariene la cazurile cu masombotic crescut.

5. Tratamentul anticoagulant

Exista numeroase molecule anticoagulante utilizate in contextul S@AL Dintre
acestea, amintim heparina nefrapat, heparinele cu greutate moleculamic i
fondaparinux. Tratamentul anticoagulant le este recomandat tutuien pac in cazul unei
abordri invazive, terapia anticoagulanta nu este adminisitat rutin postrevascularizare
miocardic, ci numai in situa cum sunt prezenta trombului apical ventricular stang, fileila
atriale, a protezelor valvulare mecanice, sau in unele coniiiioenbotice intraprocedurale.

Heparina nefrac ionat este recomandapacienilor supui angioplastiei coronariene

i care nu au primit anterior alt tip de anticoagulant. Dozelgatd sunt: 60-70 Ul/kg, maxim
5000 Ul, bolus, urmat de o perfuzie endovenaastinu cu 12-15 Ul/kg/or, maxim 1000
Ul/or , fiind monitorizat timpul paral de tromboplastinactivat (aPTT) la interval de 6 ore,
acesta avand valoareat de 50-70 sec, de 1.5-2.5 ori mai mare decat limita supergoar
normalului. Heparina nefraonat se leagde antitrombina 1l (AT Ill) i inactiveaz trombina,
factorul Xa, precumi alte proteaze, nefiind necesaeducerea dozelor la pacigrcu boala
cronic de rinichi. Tn cazul supradozajului, antidotul disponibil este sulfatptaamin . Unul
din efectele secundare cel mai frecvent intalnit, pe lawnplicaile hemoragice, este
trombocitopenia indusa de hepatrin

Heparinele cu greutate molecular mic au avantajul unei biodisponibilit mai mari
fa de heparina nefraonat , nu necesitmonitorizarea aPTT, induc mai rar trombocitopenie

i au un efect predictiv pozitiv mai mare.

Cea mai utilizat heparin cu greutate molecularmic este enoxaparina, fiind
contraindicat Tn cazul unei rate a filtrii glomerulare (RFG) mai mici de 15 ml/min/1.73 mp.
Doza utilizat este de 1 mg/kg sc la 12 ore, cu administrare dnicazul unei RFG intre 15-
30 ml/min/1.73 mp. Se leagde AT Il i inhib factorul Xa. Efectul anticoagulant al
enoxaparinei poate fi evaluat prin sararea nivelului anti-factor Xa, intervalul optim fiind
intre 0.5-1 U anti-Xa/ml.

Fondaparinux este un derivat pentazaharidic al heparinei, inhibandvsiaetcirul Xa.
Este contraindicat la 0 RFG mai mige 20 ml/min/1.73 mp. Se administreaz o doza de 2.5
mg/24 h, ghidurile actuale recomandand folosirea fondaparinux deipt@nie la bolnavii cu
SCA fr supradenivelare de segment ST, avand cel mai favorabil profiigdeas -
eficacitate.
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Inhibitori direci ai trombinei inhib mai eficient decat heparina nefiacat trombina
legat i nu sunt inactiva de proteazele plasmatice. Reprezertacestei clase sunt hirudina
si bivalirudina. Acetia nu sunt utiliza frecvent in practicc neaducand un beneficiu fade
celelalte molecule anticoagulante. Se elinpe cale renal fiind contraindica la o RFG 30
ml/min/1.73 mp.

Terapia fibrinolitic , dei ferm indicat la pacieni cu SCA cu supradenivelare de
segment ST, nu-a dovedit eficiera in SCA fr supradenivelare de segment ST, putand chiar
cre te complicaile hemoragice.

Alegerea strategiei de tratament

in funcie de Tncrc tura de risc a paciefor cu SCA fr supradenivelare de segment
ST, se stabilege intervalul de timp in care a¢® au indicae de efectuare a explorarii invazie
si revascularizarea interventionala cu/fara stent.

Figura 2. Imagini de angiografie coronariaA- artera coronardreapt prezinta doua leziuni stenozante 75% la
nivelul segmentelor proximal vertical; B- Expandarea primul stent; C- Rezult@ngiografic final.

Astfel, pacieni sunt incadra in urm toarele clase de risc:

i. Criterii de risc foarte Tnalt: instabilitate hemodinami¢ oc cardiogen, angirpectoral
persistent sau recurentin ciuda tratamentului medicamentos maximal, aritmii ventireul
maligne amenintoare de via sau stop cardio-respirator resuscitat, prezeomplicailor
mecanice postinfarct miocardic, insuficiercardiac acut atribuit SCA, subdenivelare de
1 mm a segmentului ST n cel pu6 derivaii, cu supradenivelare a segmentului ST in aVR

i/ sau V1. Identificarea acestor paci@gmpune o explorare invaziimediat, in primele dou
ore de la prezentare.

ii. Criterii de risc Tnalt: scor GRACE 140, modific ri noi sau presupuse noi ale undei T
si segmentului ST, indte sau nu de simptome, cterea in dinamic a biomarkerilor de
necroz miocardic. Se recomando explorare invaziv precoce, in primele 24 de ore de la
diagnostic.
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ii. Criterii de risc intermediar : diabetul zaharat, boala cronide rinichi (RFG60
ml/min/1.73 mp), fraca de ejede a ventriculului stang 40% sau insuficien cardiac,
congestiv, angin precoce postinfarct miocardic, revascularizare miocardiantecedentej
scorul GRACE intre 109-140. Se recomamdplorarea invazivin primele 72 de ore de la
debut.

iv. Criterii de risc sc zut: alte caracteristici, in afara celor menate anterior. Se
recomand evaluarea inial noninvaziv a ischemiei miocardice, de preferat prin investiga
imagistice, aa numita strategie invazivselectiv. Dac aceste investiga conduc spre o
abordare invazivy, aceasta ar trebui realizah timpul aceleid intern ri.

Revascularizarea coronarian chirurgical

Aproximativ 5% din pacief cu SCA necesit revascularizare chirurgical prin by-
pass aortocoronarian (BAC). Pentru bolnavii cu disfeneentricular stang sever, diabet
zaharat sau boala coronariagever (leziune a trunchiului arterei coronare stangi, boala
coronarian trivascular sau bivascular dar cu implicarea segmentului proximal al arterei
descendente anterioare), BAC reprezintetoda preferatde revascularizare miocardic
Pacienii cu scor SYNTAX (Synergy between PCI with Taxus and Cardtrgery,
reprezintand suma punctelor atribuite fies leziuni identificate in arborele coronarian32
sunt candida pentru BAC, in timp ce cei cu scor SYNTAX mic beneficiazai degrab de
revascularizare intervaonal .

Tratamentul cu statine

Studiile clinice majore sus utilizarea de rutin a statinelor ca parte a tratamentului
pacienilor cu SCA fr supradenivelare de segment ST Tiain primele 24 de ore de la
internare, indiferent de nivelul imal al colesterolului. Scopul este de a reduce semnificativ
riscul de evenimente cardiovasculare ulterioare (precum un nou isfaraccident vascular
cerebral) i de a stabiliza placa de aterom, datoeitectelor lor pleiotrope antiinflamatoriide
sc dere intens a lipoproteinelor cu densitate mi(LDL-C). in general, se utilizeastatine de
intensitate mare, cum ar fi atorvastatina 80 mg sau rosuvastatina minim 20 mgapegirige
inte agresive de LDL-C (<55 mg/dl).

Urm rirea pe termen lung

Pacienii cu SCA fr supradenivelare de segment ST ar trebubaneficieze de
tratament medical optimi de revascularizare coronariape parcursul aceleiaintern ri.
Urm rirea atent dup externare este obligatorie in toate cazurile. Um@a pe termen lung
trebuie s includ evaluarea aderesi la recomandile privind schimbarea modului de via
corectarea factorilor de risc cardiovasculaprevenia secundar, inclusiv prin mentinerea
aderentei la tratament.
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Infarctul miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (STEMI)

Introducere

Infarctul miocardic acut (IMA) reprezintnecroz miocardic (cretere a valorilor
troponinei cu cel pin o valoare peste percentila 99 a limitei superioare demefeintr-un
context sugestiv clinici paraclinic pentru ischemie miocardi€Tabelul nr. 1).

Exist cinci categorii bine definite de infarct miocardic acut:

- Tipul 1 — Infarct miocardic spontan asociat cu ba@akonarian, datorat unui eveniment
coronarian primar, in urma rupturii, erou, fisurii sau disedei unei plcide !

- Tipul 2 — Infarct miocardic in contextul imbalendintre necesarul crescut de oxigen

i/sau aportul sanguin sout, Tn urma unui spasm coronarian, a unei embolii coronariene,

disecii de aort sau a unei artere coronare, anemie, aritmii, hipertensiune sau

- Tipul 3 — Moarte subit cardiac, precedat de simptome sugestive pentru ischemie
miocardic, Tnsoit de modificri ischemice pe ECG sau fibrila ventricular, care are loc
Tnainte de a se recolta probe sanguine, sau nainte dereaebiomarkerilor cardiaci in sénge,
sau atunci cand IMA se stabite in urma

- Tipul 4a — Infarct miocardic asociat cu angioplastia coronapancutan transluminal
0$,D

- Tipul 4b — Infarct miocardic asociat cu tromboza de stent, documentaajutorul
angiografiei sau n timpul

- Tipul 5 — Infarct miocardic acut asociat cu by-pass-ul aorto-coronarian.

Tabelul 1 Definirea infarctului miocardic acut

Diagnosticul de IMA se pune pe baza indeplinirii oricrui criteriu:

Modificarea enzimatica biomarkerilor cardiaci (preferabil troponina inalt sensjilal cel
puin o unitate deasupra percentilei 99 a limitei superioare derrefeasociat cu dovada
ischemiei miocardiceal turi de cel pun unul din urmtoarele criterii:

Simptome de ischemie miocardic

Modific ri ECG sugestive pentru ischemie recemoi modific ri de segment ST-T
sau bloc de ramurstéang sau dreaptnou aprut)

Apariia de unde Q patologice pe ECG

Dovada imagistic a unei pierderi recente de miocard viabil sau apaunei noi
regiuni cu defect de cineticsegmentar

Identificarea trombozei intracoronariene la angiografie sau autopsie

Moarte subit cardiac, implicand stop cardiac, deseori insode simptome sugestive de
ischemie miocardic Tnsoit de o supradenivelare recende segment ST-T sau de
BRS/BRD nou aprut, i/sau dovada de tromb proasja coronarografiei/sau la autopsie
atunci cand decesul a survenit inainte de prelevarea de biomagkerisau inainte d
apariia acestora in sange

D
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In cazul pacierlor cu valori normale ale troponinei care beneficiade interverie
coronarian percutan, creterea troponinei peste percentila 99 a limitei superioare de
referin indic injuria miocardic periprocedural S-a convenit co cretere a troponinej
serice de peste 5 ori comparativ cu percentila 99 a lisuggrioare de referinla mai puin

de 48 de ore de la intervéns defineasc infarctul miocardic periprocedural. Dagalorile
prealabile ale troponinei erau crescute stabile (varide 20%), o cretere cu peste 209
care atinge o valoare de peste 5 ori a percentilei 99izilisuperioare de referininsoita

de noi unde Q patologice, sau de noi modifielectrice sugestive pentru ischemia

miocardic, sau de dovada angiograficle reducere a fluxului coronarian, sau dovada
imagistic de pierdere noua unei regiuni de miocard viabil slefineasc de asemenea
infarctul miocardic asociat angioplastiei percutane. In aceastgorie existun subgrup de
pacieni la care injuria miocardicse datoreaztrombozei de stent (4b) respectiv injurie
datorat restenozei intrastent (4c).

(=)

1%

In ceea ce privée pacierii cu bypass aorto-coronariam valori normale ale troponinej,
cre terea biomarkerilor cardiaci peste percentila 99 a linsigerioare de referinindic
injuria miocardic periprocedural S-a convenit ca o crere a troponinei serice de peste| 10
ori comparativ cu percentila 99 a limitei superioare de refesn defineasc infarctul
miocardic asociat bypassului aortocoronarian. Daadorile prealabile ale troponinei erau
crescute insstabile (varide 20%), o cretere cu peste 20% care atinge o valoare de peste
10 ori a percentilei 99 a limitei superioare de referinsoit de noi unde Q patologice, sau
de dovada angiograficde ocluzie a unui graft sau a unei coronare native, sau dpvada
imagistic de pierdere noua unei regiuni de miocard viabil slefineasc de asemenea
infarctul miocardic asociat bypassului aorto-coronarian.

Dovada morfopatologica unui infarct miocardic acut

BRD — bloc de ramurdreapt; BRS — bloc de ramuistang ; ECG — electrocardiogramlMA — infarct miocardic
acut

Epidemiologie

Boala coronarianeste cea mai frecventauz de deces, tot mai frecvent tineri in
ultimii ani. Mortalitatea pe termen scurt (6-14%)e termen lung a seut (10% la un an),
datorit noilor tratamente.

Etiologie, Fiziopatologie

De cele mai multe ori, ateroscleroza coronari@ste cauza apagi IMA cu
supradenivelare de segment ST (STEMI), atunci cand are lobdmarintracoronarian in
urma unei rupturi, fisuri, hemoragii sau eroziuni la nivelutplde aterom, cu ocluzia arterei
coronare i intreruperea fluxului sanguin n teritoriul miocardic respectig.rbulte ori, unui
tromb parnal ocluziv i se asociazvasospasmul coronarian in regiuneeaciplafectate. Ca
urmare, se produce o imbalardintre oferta i cererea de oxigen de la nivelul celulelor
musculare miocardice, cu afectarea a@umiocardului i apariia necrozei. Afectarea incepe
la nivelul miocardului subendocardic, cu extindere subepicargioducandu-se un infarct
transmural, In urma prelungirii duratei de ischemie. In 10% dinrgaSTEMI are alte cauze
decat ateroscleroza: embolie sistemidisecie arterial, anomalii coronariene congenitale,
arterite, anemie, tahiaritmii, consum de cocastct.
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Fibrinoliza fiziologic poate duce la repermeabilizarea vasului, dar atunci cand timpul
de ischemie este mai lung de 15-30 de minute apar leziuni de niexazsibil . Tn faza acut,
necroza miocardicdevine vizibil macroscopic dup6 ore de la debut. Apoi se formeaz
esutul de granule, in faza evolutiv, cand are loc dezintegrarea miocardgan aproximativ
in ziua a 5-a. Consecutiv, apare cicatricea la nivelul zonei néer@angandu-se in faza de
infarct miocardic vechi, care dureaaproximativ 2-3 luni.

Remodelarea VS incepe din primele ore ale STEMI, cu modificenorfologic n
funcie de intinderea si localizarea necrozei, de fluxul sanguineexidistal fa de zona de
tromboz i de activarea sistemului renkangiotensin-aldosteron (SRAA).

in urma revascularizii precoce (sub 30 minute) se produce o disfienconsecutiv
ischemiei, reversibilin cateva zile sau gt méani, fenomen numit siderare miocardidtunci
cand fluxul sanguin coronarian este redus cronic putem intalni peto dareateva zile pan
la cateva luni fenomenul de hibernare miocardin acest proces, celulele miocardice au o
funcie contractil redus, pentru a putea suprawiein contextul fluxului sanguin redus. Acest
fenomen poate fi reversibil prin revascularizare coronariana.

Atunci cand afectarea musculaturii VS se intinde pe mai mult58e, se produce
sc derea fungei sistolice, a DC, a volumului baie i cre terea volumului telesistolic. Cand
are loc o afectare cu necramiocardic de peste 40%, pacientul poate prezeotacardiogen.
Cre terea presiunii telediastolicea stresului parietal duc la sterea compliaei ventriculare,
cu alterarea funiei diastolice. In urma acestor modifig poate avea loc o dilatare cameral
acut isubierea zonei afectate Tn mod dispropmrat. In unele cazuri se dezvoinevrismul
ventricular, zon in care se pot forma tromboze intracavitare, fiind surse de embolie sistemi
In faza acut, dilataia poate fi benefig dar in timp favorizeazevoluia c tre insuficien
cardiac care ulterior rméne ireversibil.

Teritoriul infarctului poate fi decelat in fune de artera afectgtavand in vedere ¢
dominana coronarian este variabil:

Artera descendent (interventricular) anterioar — treimea anterioara septului
interventricular, apexi treimea anterioara peretelui lateral a\V-

Artera circumflex, o arter diagonal sau obtuz marginal stang — perete

Artera coronar dreapt — treimea inferioara septului interventricular, perete inferior
al VS, frecvent se asociaz afectarea la nivelul ventriculului drept (VD).

Tablou clinic

Durerea toracic este simptomul principal al anamnezei unui pacient cu STEMI,
identificarea caracteristicilor acesteia fiind importantndiiile in care a aput, localizareai
iradierea (de obicei bratang, gat sau mandibyl simptome asociate, durata peste 20 minute,
f r r spuns la nitroglicerin Simptomele pot fi atipice, mai ales in cazul padienvarstnici
sau diabetici: dispnee, astenie, sincopxamenul fizic relev de obicei tegumente palide,
transpirate. in cazul unui STEMI inferior, paciéprezint de cele mai multe ori stimulare
excesiv parasimpatic (hipotensiune, bradicardie), iar in cazul unui STEMI anterior, straul
simpatic (hipertensiune, tahicardie). In formele mai severe se potadsuéuri sistolice din
cauza unei regurgiti mitrale funcionale, sau raluri de stapulmonar, mergand panla edem
pulmonar acut sawoc cardiogen.
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Explor ri paraclinice

Electrocardiograma (ECG)

ECG trebuie efectuain primele 10 minute de la primul contact medicakpetat in
dinamic (Figura nr. 1). Supradenivelarea de segment ST preiectl puin dou derivaii
concordante sugereaacluzie coronarianacut (supradenivelare de segment STsorat de
la punctul J de 0,2 mm la brbaii sub 40 ani, sau 2 mm la brbaii peste 40 ani sau 1.5
mm la femei in derivdle V2-V3 i/sau 1 mm in celelalte derivia in absera hipertrofiei VS
sau a unui bloc de ramustang (BRS). Un BRS nou aput poate fi asociat cu ocluzie
coronarian 1 exist cateva criterii care pot ajuta la diagnostic :

Supradenivelare concordara segmentului ST1 mm in derivai cu complex QRS pozitiv
Subdenivelare concordard segmentului ST1 mm in -Vs3
Supradenivelare discordard segmentului ST5 mm in derivai cu complex QRS negativ

Tabelul 2 Identificarea localizii IMA pe traseul ECG

Localizare IMA Deriva iile ECG cu supradenivelare de segment ST
Anterior V3-V4 (intins V2-V5)

Anterolateral V4-V6, DI, aVL

Lateral DI, avL

Inferior DI, DI, aVF

Posterior V1-V2 madificri in oglind (subdenivelare segment ST)
VD V3R-V5R

ECG - electrocardiogramVD — ventricul drept

in cazul unui STEMI posterior (infero-bazal) se deceleabdenivelarea segmentului
ST 0.5 mm in derivédile V1-V3 i supradenivelarea segmentului SD.5 mm in derivaile
posterioare V7-V9 . In cazul unui IMA inferior, pentru decelareataiede VD se efectueaz
inregistrarea derivalor drepte (V3R-V5R). Prezea unui bloc de ramurdreapt (BRD) sau
a ritmului electrostimulat ingreuneamult diagnosticul ECG. Localizarea infarctului se poate
estima in funcge de derivaile in care apare supradenivelarea de segment ST (Tabelul nr. 2).
in faza acut, primele modificri pe ECG sunt reprezentate de modifi@le undei T
(cre terea amplitudinii, devine simetrig urmate de supradenivelarea conve& segment ST.
in urm toarele ore supradenivelarea de segment ST scade, unda Troegatie i apare unda
Q patologic, care poate persista in faza cronic
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Figura nr. 1 Aspect electrocardiografic in cazuliuMA-ST inferior

Probe de laborator

impreun cu markerii biologici de necrozmiocardic se determin de rutina,
hemoleucograma, glicemia, profilul lipidic, electrblerici i se evalueazfuncia hepatic i
renal , acestea avand rol atat in diagnosticul diféagrcat i in stratificarea riscului. Markerii
de necroz cei mai utilizai i specifici pentru afectarea miocardisunt troponinele cardiace |

i T, m surate in prezent aproape exclusiv prin metode de isalisibilitate (hs-cTn).
Nivelurile acestora incep €reasc la 1-3 ore de la debutul ischemiei, ating un varf la 12—-24
de ore i se normalizeazin 5-14 zile, ceea ce permite detectarea chaéaeziunilor miocardice
minime.

Creatinfosfokinaza total(CK) iizoenzima MB (CK-MB) au mas utile in anumite
situaii clinice, Tn special pentru documentarea reinfarctului precogdrs@ontexte in care
troponinele pot fi deja crescute cronic. CK-MB tecla 3—6 ore de la debut, atinge un maxim
la 12—24 orei revine la normal in aproximativ 48—72 ore. Troponinel€K/CK-MB pot
prezenta valori crescutein alte condii cardiace (miocardite, pericardite, insuficienardiac
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acut, tahiaritmii severe) sau extracardiace (insuficierenal, sepsis, embolie pulmonar
injurie muscular scheletic), motiv pentru care interpretarea lor necesdrelare cu contextul
clinic. Tn completare, se pot determina transaminazele hephtitatdehidrogenazia mai rar,
mioglobina seric, avand utilitate limitat, dar pot contribui la evaluarea global pacientului
cu suspiciune de ischemie miocardic

Ecocardiografia transtoracic

Este o metod imagistic folosit pentru confirmarea diagnosticului, eviderd
modific ri de contrade a peralor ventriculari (hipokinezie, akinezie sau diskinezie), mai ales
in faza acut a STEMI. Teritoriul afectat indiclocalizarea necrozei miocardicein acelai
timp pot fi identificate posibilele compliga (regurgitare mitral, ruptura de sept
interventricular, tamponadcardiac, anevrismul de ventricul stang, prezemnui tromb la
acest nivel etc.). Ecocardiografia in urgereste foarte important pentru efectuarea
diagnosticului diferemal (disecie de aort, embolie pulmonar pneumotorax etc.), dar
datorit datelor pe care le poate oferi in completarea tabloului de ST@EMCia i
dimensiunea cavitilor i a structurilor cardiace).

Radiografia de torace

Dei nu are un rol in stabilirea diagnosticului, radiografia de ®rpoate aduce
informaii in plus, precum calcifiai la nivelul arterelor coronare, cardiomegalie, staz
pulmonar, i este util in diagnosticul difereral.

Imagistica nuclear
Nu se utilizeaz in urgen dar este o investiga foarte important pentru evaluarea
dup STEMI i identificarea miocardului viabil.

Tomografia computerizat
Este util in urgen mai ales pentru diagnosticul diferah, pentru a exclude alte
patologii cu tablou clinic asem tor (disecia de aort, trombembolismul pulmonar).

Rezonana magnetic

Este o metodimagistic folosit Tn perioada postinfarct, pentru evaluarea perfuziei
miocardice, a cineticii parietaleéa funciei ventriculare. De asemenea, poate evideatunci
cand este cazul, edemulfibroza de la nivelul miocardului. Estéea o investigae util n
diagnosticul diferemal atunci cand este suspicionat STEMI, dar arterele coronardesaspect
aparent normal din punct de vedere angiocoronarografic.

Angiocoronarografia

Este cea mai exactmetod de diagnostic utilizat in urgen pentru identificarea
leziunilor coronariene responsabile de STEMI, peind in cele mai multe cazuriefectuarea
ulterioar a revascularizii miocardice.
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Diagnosticul diferenial

De cele mai multe ori, diagnosticul diferieth se face cu diséa acut de aort (durerea
este intens cu iradiere la nivel interscapulo-vertebral, ap@asuflului diastolic de regurgitare
aortic, i diferen de presiune arterialintre cele dou membre superioare etc.), embolia
pulmonar (durerea este la nivel latero-toracic, de tip pleuritic, asoota sincop,
hipotensiune, dispnee, tuse, hemoptizgemne i simptome de trombozvenoas profund),
pericardita acut(durere toracic anterioar care variaz cu mi c rile respiratorii — accentuat
in inspir i tuse, se atenueazla aplecarea Tinainte, prezanfrecturii pericardice),
pneumotoraxul (durere instalabrusc, dispnee, timpanism toracic), costocondrita (durere
accentuat de digitopresiune sau la roiri ale toracelui), sau cu aféani gastro-intestinale
(esofagita de reflux, ulcer gastro-duodenal sau spasmul esofagian).

Tratamentul infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segrant ST

Odat ce s-a stabilit diagnosticul de STEMI, trebuieiaticat mai rapid tratamentul de
reperfuzie. Acesta este indicat lai fpacienii cu simptomatologie debutatu mai pun de 12
ore sau cel mult 12 ore inaintea prezentin cazul STEMI. Decizia pentru tipul de reperfuzie
se ia in funae de timpul estimat de la stabilirea diagnosticulyggan la momentul posibil al
reperfuziei prin PTCA. PTCA se recomaratunci cand timpul pana reperfuzie poate fi de
< 90 de minute, maxim 120 de minute de la diagnostic, iar atund @éest interval se
estimeaz a fi dep it, se recomandutilizarea terapiei fibrinolitice Tn primele 10 minute de la
stabilirea diagnosticului, in absarcontraindicailor (Tabelul nr. 3).

Tabelul 3. Contraindicale terapiei fibrinolitice

Contraindicaii relative
uAccident ischemic tranzitor in ultimele 6 luni

Contraindica ii absolute
Accident vascular hemoragic sau de cal
neclar Tn antecedente

Accident vascular ischemic in ultimele 6 luni

Terapie anticoagutznat

Malformaii vasculare, neoplazii, afeani ale
sistemului nervos central

Sarcin in evoluie sau 0 t man post partum

Traum major recent, intervenie chirurgical,

Hipertensiune arterialrefractar (TA sistolic >

traum cranian n ultima lun

Hemoragie la nivelul sistemului gastrointesti
in ultima lun

Afec iuni hemoragice cunoscute

Disecia de aort

Puncii Tn zone non-compresibile Tn ultimele !
ore (biopsie hepati¢ puncie lombar)

TA — tensiune arterial

180 mmHg i/sau TA diastolic > 110 mmHg)
n&oal hepatic avansat

Endocardiitfecioas
Ulcer gastro-duodenal activ
PAResuscitare prelungisau traumatic

Angioplastia primar percutan (PCI)

Explorarea coronariarpercutan trebuie efectuatrapid, deoarece rata de recuperare a
miocardului afectat este invers propomnal cu durata timpului panla revascularizare. Se
recomand abordul radial in cazul cardiologilor intervemi ti experimenta. Strategia
recomandat este stentarea coronariarcare de cele mai multe ori previne reobstauc
comparativ cu angioplastia cu balon. Stenturile pot fi metaimopls sau pot fi farmacologic
active (everolimus, sirolimus, paclitaxel etc.). Cele farmagiolactive de a doua geneessunt
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cele recomandate, fiind de prinmtenie in PTCA primar. Tn unele cazuri se poate realiza
extragerea trombului intracoronarian prin trombasigy@rocedur care nu se recomand se
efectua de rutin Cu excepa ocului cardiogeni a ischemiei persistente, in cazul padlen

cu boal coronarian multivascular se recomandrevascularizarea inal doar a leziunii
responsabile de infarctul acut. Celelalte leziuni neimplicagxtin producerea STEMI vor fi
rezolvate Tn cadrul acelé@antern ri. in cazul pacierilor tratai prin PTCA, se administreaz
Tnainte de coronarografie sau la sala de angiografie, api¢eaatiplachetardual (aspirin i
inhibitor de P2Y12), cati anticoagulant intravenos.

Tratamentul fibrinolitic

Atunci cand revascularizarea prin PTCA nu se poate realizanileril20 minute de la
stabilirea diagnosticului de STEMI, se efectuedratamentul fibrinolitic, Tn absea
contraindicailor (Tabelul nr 3). Se pot utiliza mai multe tipuri de trombo#&, dozele acestora
fiind prezentate in tabel (Tabelul nr. 4) iar cele cu timpngleni t ire scurt necesitasociere
cu heparin, pentru evitarea unei posibile reocluzii la nivelul vasului repermeabilizat.

Evaluarea eficieei trombolizei se face din punct de vedere clinic (ameliorarea
simptomatologiei), biologici ECG (reducerea cu cel pu50% a supradeniveii ini iale de
segment ST la 60-90 minute de la administrarea fibrinolizei).

Tabelul 4. Dozele tratamentului fibrinolitic medicaia antitrombotic asociat

Dozele pentru medicaia fibrinolitic

Streptokinaza 1.5 milioane de unit in decurs de 30-60 minute

=]

Alteplaza (tPA) 15 mg bolus i.v, 0.75 mg/kg in decde 30 min (panla 50 mg) apoi 0.5 mg/kg i.v 1
decurs de 60 min (para 35 mg)

Reteplaza (rPA) 10 unit + 10 unit i bolus i.v administrate la interval de 30 minute

Tenecteplaza Bolus unic i.v dependent de greufsentului:
30 mg (6000 Ul) pentru greutate <60 kg

35 mg (7000 Ul) pentru greutate Tntre 60-70 kg
40 mg (8000 Ul) pentru greutate intre 70-80 kg
45 mg (9000 Ul) pentru greutate intre 80-90 kg
50 mg (10000 Ul) pentru greutate >90kg

Este recomandateducerea dozei la jurtate pentru pacieincu varsta de peste 75 de ani

Dozele pentru medicaia antiplachetar

Aspirin Doza de iniere de 150-300 mg oral (sau 75- 250 mg) i.v dagestia oral nu este
posibil ) urmat de o doz de meninere de 75-100 mg/zi

Clopidogrel Doza de inccare 300 mg oral, urmatle o doz de merninere de 75 mg/zi; La paciéin
> 75 ani doza de inccare este de 75 mg, urmate o doz de merinere de 75mg/zi

Ticagrelor Doza de inccare 180 mg oral, urmatie o doz de meninere de 2x90 mg/zi; la pacién
trombolizati se temporizeaza initierea tratamentdiéorita riscului hemoragic

Dozele pentru medicaia anticoagulant

Enoxaparina La pacienii <75 de ani:

30 mg i.v bolus urmat 15 min mai tarziu de 1mg/kg & fiecare 12 ore panla
revascularizare sau externare, pentru un maximale.8Primele 2 doze s.c nu trebuie|s
dep easc 100 mg/injede.
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La pacienii> 75 de ani:
Nu se d bolus i.v, se inhcepe cu o prirdoz s.c de 0.75 mg/kgu un maxim de 75 mg/
injecie pentru primele douinjecii s.c.

La pacienii cu RFGe<30 ml/min/1.73findiferent de varst dozele s.c sunt administrate
o dat la 24 ore

HNF 60 Ul/kg in bolus cu un maxim de 4000, Uimat de o infuzie i.v de 12 Ul/kgu un
maxim de 1000 Ul/orde 24-48 de ore. Valoareiat a aPTT: 50-70s sau 1.5-2.0 mai
mare decat valoarea control, monitoriziat 3, 6 12, 24 ore.

Fondaparinux 2.5 mg bolus i.yurmat de o dozs.c de 2.5 mg o dape zi, panla 8 zile sau la externar
(doar cu
streptokinaz)

\1%

APTT — timpul parial de tromboplastinactivat ; HNF - heparin nefracionat ; RFGe — rata estimatle filtrare
glomerular; i.v. — intravenos; Ul — uniti internaionale; rPA — activator recombinant de plasminogen

Bypass-ul aorto-coronarian

Revascularizarea chirurgicalprin bypass aorto-coronarian (greérterial i/sau
venoas) este luat in considerare atunci cand anatomia coronareste nepotrivit pentru
PTCA. In cazul complicélor mecanice ale STEMI, cum ar fi ruptura de sept interventricular,
ruptura de muwchi papilar i regurgitarea mitral acut, se indic intervenia chirurgical i
efectuarea bypass-ului la momentul interiginin cazul deteriorii hemodinamice sau n
cazul pacienlor cu risc crescut de evenimente ischemice recurente, smaed intervenia
cat mai rapid posibil. In celelalte cazuri, seeapt o perioad de cateva zile. Dup
revascularizarea prin bypass aorto-coronarian, cand nu sunt prezemteente hemoragice
active, se va inia administrarea de aspirifa 6-24 de ore dupintervenie, al turi de un
inhibitor P2Y12.

Terapia anticoagulant

Se realizeaz cu heparin nefracionat sau fradonat, in unele situd putand a fi
utilizate anticoagulante directe, pentru a opri evalunui tromb existent a preveni formarea
unui nou tromb dupadministrarea tratamentului trombolitic (vezi Tabelul nr. 3).

Terapia antiagregant plachetar
in STEMI se administreazdubl terapie antiagreganpentru cel pun un an de zile.
Se asociaz aspirina cu un inhibitor P2Y12, ticagrelor sau prasugrel, medicansangéect
superior clopidogrelului, care este tot mai rar folosit din cdagtului ¢ o parte important
din pacien prezint rezisten la clopidogrel (doze similare cu SCArf supradenivelare de
segment ST). In cazul paciéar trombolizai, din cauza riscului hemoragic, se temporizeaz
ini ierea ticagrelorului cel pun 24 de ore, timp in care se administregppidogrel. Receptorii
glicoproteinei lIb/llla (abciximab, tiofiban, eptifibatide) sénainistreaz intravenos bolus sau
intracoronarian, urmat de perfuzie intravenoasntinu, in unele cazuri, atunci cand se
evideniaz , cu ocazia coronarografiei, 0 masa trombotnare.
Nitra ii
Ini ial se pot administra sublingual, ulterior intravenos n perfuzie rmontisub
monitorizarea valorilor TAi ale FC. Se utilizeazpentru ameliorarea spasmului coronarian
obinerea vasodilatai coronariene.
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Betablocantele

Tratamentul betablocant are efecte benefice, cel mai inmdiitad cel antiischemic,
pentru ¢ reduce consumul de oxigen, precurafectul antiartimici se poate administra atunci
cand pacientul nu prezintontraindicai (BAV, astm bronic, arteriopatii periferice severe, IC
etc.), iar valorile TA sistolice sunt >120 mmHg. Metoprololul este sulastaa mai utilizat
administrat intravenos in dozde 5 mg. Atunci cand exisicontraindicdi, se pot utiliza
antagonitii canalelor de calciu.

Medicaia hipolipemiant

Se incepe din prima zi de tratament pentru reducerea valorilbrdol®sterolului.
Statinele se administreaonral in doz mare (atorvastatin80 mg/zi) i au ca efect inial
stabilizarea plcii de aterom.

Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei (IECA)

IECA cresc supravieirea i amelioreaz remodelarea ventriculain cazul disfundei
de VS i se prefer administrarea incdin prima zi a STEMI. Zofenoprilul se administreaa
doze iniiale de 7,5 mg la 12 orépan la 30 mg la 12 ore, reducand mortalitatea.

Este indicat ca managementul padiencu STEMI s se desf oare in compartimentul
destinat paciefior coronarieni acu, cu toate echipamentele necesare pentru tratamentul de
urgen al posibilelor complica i monitorizare ECG continupentru cel pun 24 de ore.
Ulterior, se poate efectua transferul intr-o unitate de monitorizareoisufer

Inaintea exterrrii se realizeaz evaluarea riscului de reinfarctizaré deces,
ecocardiografia fiind investiga cea mai util. Se evalueazintinderea zonei de necrozi
funcia VS. Pot fi utilizate i scintigrafia miocardic i imagistica prin IRM. In cazurile cu
ischemie persistentrebuie luat in vederei necesitatea revascularré ulterioare. Dac este
prezent riscul aritmic, este necesar studiul electrofiziologic.

Tratamentul la externare

Tratamentul igieno-dietetic se refefa modificarea stilului de via: renunarea
definitiv la fumat, controlul riguros al valorilor tensiunii arteriale, cohtl greut ii, un
program nutrional personalizat, efort fizic coresputar, fiind recomandatincluderea ntr-
un program de reabilitare cardiac

Tratamentul medicamentos const:

- Antiagregante plachetare (dubterapie pentru cel pm un an, dac nu exist
contraindicai — risc excesiv de sangerare) — reduc mortalitatesta de reinfarct: Aspirinin
doze mici (75-100 mg)i prasugrel sau ticagrelor (clopidogrel atunci cand prasugrelul sa
ticagrelorul sunt contraindicate sau  +

- Betablocante — reduc mortalitatea pe termen lungcidivele de STEMI: recomandat
pacienilor cu insuficien cardiac i/sau FEVS 40%, in absea "

- Statine — reduc mortalitatea: se recomanddoz mare pe termen#

- IECA — previn remodelarea ventriculan cazul disfungei VS: recomandatuturor
pacienilor cu STEMI i mai ales celor cu insuficiencardiac, disfuncie VS, diabet zaharat,
infarct cu localizare o alternativ sunt blocani de receptor de angiotensiril

(
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Spironolactor/eplerenon i furosemid — se asociazin insuficiena cardiac, la
pacienii cu FEVS 40%, diabet zaharat, care primesc deja IECBAetablocant, in absen
contraindicailor (disfuncie renal,< X !

Nitra ii se continu atunci cand angina pectorglersist datorita leziunilor coronariene
reziduale saua !

Dac este necesar tratamentul anticoagulant, se va asocia un guiedaral, tripla
terapie fiind utilizata pe o perioade 1-6 luni, in funde de riscul de sangerarecel <!
nu se recomandasocierea ticagrelor sau prasugrel in acesstaie (tripl

Inhibitorii de pomp de protoni sunt recomandan cazul pacienor cu terapie dual
antiagregant i risc inalt de séngerare (ei sunt obligatoriu de utilizat in caz de tripl

- Trialurile clinice recente sugereazc administrarea precoce a inhibitorilor
cotransportorului sodiu-glucozle tip 2 (ISGLT2) in contextul STEMI poate reduce inflama
stresul oxidativ, remodelarea ventriculadvers i poate imbunt i metabolismul energetic
miocardic. Studiile clinice in desfurare exploreazsigurana i beneficiile introducerii lor n
faza acut i subacut post-infarct, cu rezultate preliminare care indicsc dere a riscului de
dezvoltare a insuficieai cardiacei o recuperare ventriculamai favorabil. Cu toate acestea,
utilizarea lor trebuie individualizat inadnd cont de statusul hemodinamic, fienacenal |
riscul de cetoacidozeuglicemic, pan la validarea robusta acestor beneficii in studiile de
faz avansat

Date tiin ifice recente sugereazc administrarea timpurie a sacubitril/valsartan
(Entresto), dup stabilizarea hemodinamici optimizarea terapiei standard, poate imbun
funcia ventricular stang i reduce markerii de stres miocardic, idbeneficiile asupra
mortalit ii r man in curs de utilizarea sa trebuie individualizatavand in vedere
tensiunea arterial funcia renal i riscul de hipotensiune, pana confirmarea clar a
eficacit ii in studiile clinice de amploare.

Complica ii
Complicaiile pot fi acute sau tardive:
- Tulbur ri de ritm cardiac: ventriculare,
- Tulbur ri de conducere ale inimii: atrioventriculare,
Disfuncie de pomp: insuficiena VS, edem pulmonar acut, sindrom de debit naic,
" #
Complicaii mecanice: ruptura de perete liber, ruptura de sept intervaliatricuptura
unui muchi papilar, anevrism
Complicaii tromboembolice: sistemice, pu
Ischemie postinfarct: angina pectorghrecoce sau tardiy ischemia silemoas,
reinfarctizarea, recidiva déb
Pericardita acutpostinfarct.
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Capitolul 9. ARITMIILE CARDIACE

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, DRAGO COZMA, ALINA GABRIELA NEGRU,
CRISTINAYV C RESCU, ANDREEA ADELINA FAUR-GRIGORI,
BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU

9.1. INTRODUCERE IN ARITMII

Sistemul electric al inimii

O perspectiv solid asupra structuriii funciei sistemului electric al inimii este
esenial pentru nelegerea mecanismului de producere al aritmiiioal tulbur rilor de
conducere cardiace. Depolarizarea electaainei celule semnifi¢ in esen, trecerea de la
inc rcare electric negativ la inc rcare electric pozitiv printr-un mecanism ionic complex.

Nodul sinoatrial (NSA) este o structuin form de semilun situat n atriul drept,
m surand 1-2 cm lungime 0.5 cm | ime la aduli. Este format din celule specializate cu
funcie de pacemaker care au capacitatea de a se depolariza Bpomdn, cu alte cuvinte
prezint automatism propriu. Celulele NSA sunt aranjate in randuri paraate se
anastomozeazcu miocardul atrial adiacent. Aceste celule imprewnvasele si nervii conec
sunt inglobate intr-o masa dsut conjunctiv, formand pacemakerul principal al inimii - nodul
sinoatrial. Impulsurile generate de NSA sunt transmise miocitgltale pe de-o parte si
fasciculului Bachman pe de alta parte.

Fig. 9.1. Sistemul excitoconductor al inimii.

Fasciculul Bachmann este o bardk miocite atriale dispuse paralel, care conectasaul
drept cu atriul stang. Acesta este considerat cea mai reglelae activare a atriului stang n
ritm sinusal.

Nodul atrioventricular (NAV) este o structuelectrofiziologic localizat la baza septului
interatrial, care are rolul de a incetini conducerea impulselgatrice primite de la nivel atrial.
Aceast proprietate unic poart numele de decremaealitate, asigurand intarzierea fiziologic
a propagrii atrioventriculare i protejand ventriculul de un spuns ventricular rapid in cursul
tahicardiilor cu origine atrial Atat conducerea prin NAV cét activitatea sa de pacemaker
este modulatde sistemul nervos autonom.
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Ce este electrocardiograma (ECG)?

o I?CG est.e reprezent_arefal .gr.affa.i Interpretarea unei ECG are patru pa i
activit ii electrice a muchiului inimii . Stabilirea ritmului de baz  al inimii
care urmre te modific rile In timp. Este - Determinarea frecven ei cardiace
de obicei tiprit pe hartie pentru o analiz - Determinarea axului electric al
mai uoar. Ca i ali mu chi, muchiul nimi . . ,

, - Analiza cronologic i morfologic
cardiac se contracta r spuns la depola; A tracanhi EKQ

rizarea electric a celulelor musculare.
Suma acestei activii  electrice, atunci cand este amplificatinregistrat, poart numele
de ECG.

Stabilirea ritmului de bazal inimii. Pentru a stabili ritmul sinusal trebuie identifeaindele
P, rotunijite i pozitive in DII, reprezentand depolarizarea dteajstang ini iat de activitatea
de pacemaker a NSA.

Tabelul 9.1. CARACTERISTICILE RITMULUI SINUSAL
Undele P sunt prezentei pozitive in DIl

Undele P survin la intervale regulate

Fiecare und P este urmat de un complex QRS
Undele P sunt identice

Determinarea frecveni cardiace (FC).FC se refer la frecvena ventricular i poate fi
calculat num rand sau estimand numul de complexe QRS care apar in decurs de 1 minut.
Frecvena atrial reprezint num rul undelor P aprute intr-un minut.

Pentru a calcula FC pe baza unei electrocardiogranm propuse trei metode uzuale:

Prima metod se aplic pentru ritmul regulati se bazeazpe informaia principal ca
un p trat mic pe ECG de suparéainregistrat in regim standard cu o vitede 25mm/s
reprezint 0.04s, adic, mai simplu, 40 ms. Astfel, 1 minut = 60 secund&x 1000ms
= 60000ms.

1 minut = 60000Ms=A

Dac se dorete calcularea frecvea ventriculare, se vor numa p tratele mici dintre
doua complexe QRS iar dase dorete calcularea frecveei atriale se vor nunmna
p tratele mici dintre douunde P consecutive. Nunul acestora va fi inmut cu durata
unui p trat mic, adic 40 ms.

Num rul de p trate mici dintre 2 complexe QRS consecutive x 40 $r= B

FC se calculeazZimp r ind num rul de milisecunde dintr-un minut (60000) la nuai
de milisecunde dintre dowcomplexe QRS.

FC = A/B.

A doua metod care se aplic de asemenea, ritmului regulat,
const in m surarea ptratelor mari cu nunrarea secverial
a frecverei cardiace corespuntbare fiecreia dintre
urm toarele valori300-150-100-75-60-50
Fig. 9.2. Calcul rapid al FC
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A treia metod se aplic ritmului neregulat. Saum r complexele QRS care apar in
10 secundd50 p trate mari) i se inmul e te cu 6pentru a estima nurrul de complexe
QRS in 60 secunde, adifrecvena cardiac/minut.

Axul electric al inimii-este direca medie a fluxului de electricitate sau a depolaiiz
cordului. Diversele devia axiale i cele mai frecvente cauze ale acestora sunt descrise n
Fig 9.3.

Figura 9.3. Axul electric al inimii Tn reprezentdrexaaxial. Deviaii axiale i cauze frecvente.

Electrocardiograma normal (ECG) reflect ritmul sinusal regulat cu o frecvende
60-100/min n repaus, toate undele, intervaletegmentele fiind n limite normale:

ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL

1. UndaP

- reflect depolarizarea atrial

- durata normaleste 110ms (0.115s)

- pozitiv in DII, DIIl, aVF iV4-V6, bifazic in V1-V3, negativ in aVR
- forma normal este regulat f r crestturi sau zone asate

2. Intervalul PR
- durat normal Tntre 120-200ms
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3. Complexul QRS

- Durat 120 ms, amplitudine mai mare de 0,5 mV in ceirpa derivaie standard.

I mai mare de 1,0 mV in cel po o derivaie precordial. Limita superioar a
amplitudinii normale este 2,5 - 3,0 mV.

- unde Q septale mici in I, avL, V5 V6 (durat 40 ms (0,04s)i cu amplitudine
mai mic de 1/3 din amplitudinea undei R in acee®rivaie.

- pozitiv cu o und R mare in derivdle I, I, V4 - V6 i negativ cu un S maré adanc
n aVR, V1 i V2 in general, mergand de la V1 la V6, undele R devin makiialt
timp ce undele S devin mai mici. In V3 sau V4, aceste unde sunt de obicei egale.

- Derivaia precordial in care complexul QRS trece de la negativ la pozitiv, se name
derivaie de tranzie.

4. Segmentul ST

- izoelectric, poate avea o inclir@superioar u oar spre unda T in ECG normal

- poate fi uor supradenivelat(pan la 2,0 mm in unele derivaprecordiale).

- niciodat nu este subdenivelain mod normal mai mult de 0,5 mm Tn nicio deriea

5. UndaT

- deviaia undei T ar trebui sfie in aceea direcie cu complexul QRS n cel pn 5
din cele 6 deriva ale membrelor.

- in mod normal rotunjitei asimetrice, cu panta ascendemtai gradual decat panta
descendent

- pozitiv In V2 - V6, negativin aVR.

- amplitudine de cel pin 0.2 MV in V3iV4 idecel pun 0.1 mVinV5i V6.

- unda T negativizolat la un adult asimptomatic este in general o varinatmal .

6. Intervalul QT

- 400ms (0,40s) pentrutbai i 440ms (0.44s) secunde pentru femei.

- Inpractic se calculeazintervalul QT corectat care estimeaiurata acestuia la o FC
standard de 60/min.

- Intervalul QT se corectea#olosind una dintre cele 4 formule de calcul cunoscute
(Bazett, Fridericia, FraminghamHodges). Cea mai folosieste formula Bazett.

- Formula Bazett: QTC = QTYRR

- Formula Fridericia: QTC = QT /RR 1/3

- Formula Framingham: QTC = QT + 0.154 (1 - RR)

- Formula Hodges: QTC = QT + 1.75 (FC- 60)

Aritmia sinusal respiratorie este un fenomen fiziologic, prin care variabilitatea FC se
sincronizez cu respiraa. Intervalul RR se scurteain timpul inspirului i se prelungee in
timpul expirului (Figura 9.4). Aritmia respiratorie refleanteraciunea dintre respiree |
circulaie i este folosit in unele studii ca indicator al fuie vagale. Este prezentu
prec dere la copiii tineri, constatarea acesteia pe inregistrarea ECG @&m aladtor modificri
nu este considerapatologic.
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Figura 9.4. ECG de suprafdn 12 derivai care evideriaz , ritm sinusal cu aritmie sinusalespiratorie,
PR 130ms, QRS 80ms, QT 370ms.

Conducerea ventriculanormal implic scurgerea egal i concomitent a impulsului
electric prin cele douramuri ventriculare - ramul dregtstang, provocand o prinmactivare la
nivelul septului intraventricular (SIV). Prima activare eliectrventricular la nivelul SIV
determin formarea unor unde Q de mici dimensiuni, in deiiledaterale.

Tablou Clinic
Cele mai frecvente simptome asociate tullilor de ritm si de conducere sunt enumerate in

tabelul 9.2.

Tabelul 9.2. Simptomatologia tipi@sociat disritmiilor

SIMPTOMATOLOGIE ASOCIAT TULBUR RILOR DE RITMZI DE CONDUCERE

Palpitaii Transpiraii reci
Dispnee Grea
Anxietate Slbiciune
Fatigabilitate Lipotimie
Ame eal Sincop

Sincopa de origine ritmicconst in pierderea brusa strii de contien pentru mai
multe secunde sau zeci de secunde, care nu se asociazhimbarea de postupacientul
c zand fr a prezenta niciun simptom prodromal. In cursul sincopei, pulsul ficalsent,
bradicardic extrem sau tahicardic extrem. De obicei nu suntlequdst-sincop, ins pacientul
poate dobandi diverse traumatisme primere care uneori 1i pot pune \aain pericol.
Patologiile cele mai frecventespunztoare de sincopa de origine ritmisunt: tahicardii
severe, bradicardii severe (Adams-Stokes), pauze sinusale, BAM grdobitz I, BAV llI
(denumit i bloc atrioventricular total/complet), malfumne de stimulator cardiac (pacemaker).
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Palpitaiile sunt descrise in mod uzual ca pereepnor bt i cardiace anormale
regulate sau neregulate, cu frecvamrmal, rapid sau lent. Pacientul poate face o descriere
a ritmului palpitaiilor pe care le resimte, tAnd cu degetele intr-un obiect (mapentru a
direciona preliminar personalul medical spre tipul de aritmie pe care il resimte

B t ile premature/ectopicesauextrasistolele cu origine atrial sau ventricular -
sunt bt i pe care pacientul le resimte mai precoce, care sunt udeabtbicei de o pauz
Urm toarea btaie dup extrasistol poate fi resimt mai puternic din cauzc volumul de
sange care va efectua umplerea cardiaste mai mare, propanal cu durata pauzei
postextrasistolice, iar ejea ventricular va fi mai viguroas.

Tahicardiile paroxistice supraventriculare- resimite ca bt i rapide, regulate, cu
debut i final brusc, insate uneori de vertij sau st prelipotimice sau lipotimie.

Tahicardiile ventriculare (TV) sunt resimte, de asemenea, cath rapide, puternice,
regulate, cu debut brusc, care pot fi iiteade oricare dintre urntoarele simptome: dispnee,
fatigabilitate, lipotimie sau sincopin funcie de frecvera cardiac, mai ales cand dureaz
30 s (TV susnut ). Este important de rieut ¢ TV cu frecvent ventricular mare poate
determina TV ,fr puls” i colaps hemodinamic consecutiv sau poate degenera in fiorila
ventricular (FV), ambele variante necesitand interiernprompt de resuscitare cardio-
pulmonar i oc electric extern (SEE).

Fibrila ia ventricular (FV) se soldeaz intotdeauna cu stop cardiorespirator,
necesitand resuscitare cardiopulmonaroc electric extern (SEE) pentru retur la ritm sinusal
sau la alt ritm cardiac compatibil cu \aa

Bradiaritmiile — b t ile cardiace propriu-zisau sunt resinite in mod uzual, iar in
rarele cazuri cand sunt percepute, sunt descrise tca guternice i rare; sunt resinte
simptomele asociate — fatigabilitate mardatun nivel de efort tolerat in antecedente, dispnee,
prelipotimie, lipotimie sau sincop Prelipotimia i sincopa sunt asociate in mod frecvent cu
boala de nod sinusalcu BAV gradul Il tip Mobitz Il sau cu BAV complet.

NO( IUNI DE ELECTROFIZIOLOGIE CARDIAC - potenialul memebranar,
poten ialul de aciune, automatismul i vectorii electrici

Potenialul de aciune cuprinde depolarizarea (activarea)i repolarizarea
(recuperarea). In timpul acestor faze, anuioni [Na+][K+][Ca2+] traverseaz membrana
celular spre interior sau exterior. Deoarece ionii suntriceei electric, micarea lor genereaz
diferene de potenal electric, deci, mai simplu, electricitate. Propagapeéenialului de
aciune este adar echivalentcu propagarea electriciii. Toate esuturile i fluidele din jurul
cordului au capacitatea de a conduce electricitatea tocmaitdabunderei de ioni din
componera lor. Potenalul electric generat de sistemul excitoconductor al ingsie discret,
astfel incat nu poate fi inregistrat de electrozii ECQugessa , ins potenialul electric asociat
activit ii atriale i ventriculare se poate transmite pda nivelul tegumentului, unde poate fi
inregistrat.
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Activitatea electric intrinsec a sistemului excitoconductor poate fi inregistrat
studiat Tn contextul studiului electrofiziologic invaziv. Aceaptrocedur implic introducerea
unor catetere de diagnostic cu doi sau maiimeléctrozi la nivelul cavitilor drepte, avand ca
abord vena femuraldreapt sau stang i f cand posibil Tnregistrarea endocavitara
semnalelor electrice ale inimii, ilustrate in Figura 9.5.

Automatismul cardiac. Automatismul celulelor NSA este explicat cel mai simplu prin
procesul de scurgere a ionilor de [Na+] in interiorul celulei deindataceasta a atins
potenialul de reapus. Pe masute ionii de [Na+] intr in celul, aceasta se incargradat
pozitiv. Cand potemlul transmembranar ajunge la -40mV se deschid canalele de iGagkh,
de calciu intr in celul ideclaneaz potenialul de adune, deci implicit depolarizarea. Apoi
canalele de K+ cu flux diraonat spre exteriorul celulei se deschidirmeaz repolarizarea.
Repetarea acestui ciclu asigfmncionarea normala inimii.

Figura 9.5. Electrogranmendocavitar in cursul unui studiu electrofiziologic invazivl, I, V1- derivaii ECG,
ODH- regiunea Tnalta peretului lateral al atriului drept, HIS- elegrama hisian VD-ventricul drept, ABL-
canalul de ablée, UNI- derivaia unipolar, SCP- sinus coronar proximal, SCM- mediu, SCDtatlis

Potenialul de aciune al celulelor contractile miocardice

Faza 4 (potenalul de repaus)- doar canalele de K+ sunt deschise in cursul acestei
faze, efluxul de K+ restabilind un poteai de repaus membranar negativ de -90mV.

Faza O (depolarizaréa-la stimulare, celula se depolarizeaapid prin influxul de Na+
devenind incrcat pozitiv, aproximativ 20 mV.
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Faza 1 (depolarizarea precoce)in cursul acestei faze, se deschide un alt tip de canale
de K+, provocand o depolarizare bruscu oar .

Faza 2 (faza de platou)aproape simultan cu deshiderea canalelor de K+ din faza 1 se
deschid persistent canalele de Ca2+ careiinicelul . Influxul de Ca2+ este stabild natere
fazei de platou a cei durat mai prelungit permite contraca cvasisimultana celei mai mari
p ria miocardului ventricular.

Faza 3 (repolarizarea) canalele de Ca2+ se inchid iar canalele de K+ se deschid din
nou, iar efluxul de potasiu repolarizeazlula.

Perioadele refractare - perioada refractar efectiv , perioada refractar relativ

Perioada refractar efectiv (PRE) —1n majoritatea duratei potealului de acune,
celula este refractambsolut la stimularea electriccu alte cuvinte, un alt stimul nu mai poate
induce un nou poteial de adune, indiferent de intensitatea stimulului.

Perioada refractar relativ (PRR)— PRE este urmatde PRR, cand o stimulare de
intensitate mai mare poate provoca un nou pigtlede adune. Este important de neut c
PRR ventricular corespunde cu apexul undei T, o faz vulnerabilitate crescuta ciclului
cardiac deoarece stimularea elect(extrasitol ventricular) survenit in acest moment poate
provoca un alt poteral de adune, potenal ini iator al unei aritmii cu risc de moarte subit
(tahicardie ventricular fibrila ie ventricular). Cand o astfel de extrasitalentricular precoce
se suprapune peste apexul undei T, fenomenul este ddanoriten R pe T are poterial de
declanare de aritmii maligne cu presere n asociere cu instabilitate electn@ntricular
cauzat de alte boli cardiace asociate.

Mecanismele de producere a aritmiilor

1. Activitate focal . Celulele pacemaker cardiace sunt prezente in NSA, atrii, NAV
sistemul His-Purkinje. Tn inima umarfrecvena normal de descrcare a nodului SA este intre
60 i 100 de bt i pe minut (bpm). Focarele de pare, sau secundare, descanspulsurile
electrice cu un ritm mai lent. Ele sunt de obicei latenteesetate de stimulatorul cardiac
dominant cu cea mai mare rantrinsec de desacare (adic, NSA). De exemplu, NAV
descarc la 40—60 bpm, iar sistemul Purkinje descdec20—-40 bpm. Automatismul sporit al
celulelor cardiace poate cte rata de desccare a potemalului de adune. Acest automatism
poate fi fiziologic, din cauza tonusului simpatic crescut in timfpardt@ui, sau patologic, din
cauza hipovolemiei, ischemiei sau tulbor electrolitice. Mai mult, sindromul tahicardie-
bradicardie constin alternarea bradicardiei cu tahicardie, obsenagpacieni cu FA i boal
de nod sinusal.

2. Triggering sau activitatea declaat este definit ca iniierea impulsului cauzatde
postdepolarizri (oscilaii de potenial membranar care apar in timpul sau imediat dup
potenialul de adune precedent). Postdepolarife apar numai in prezemunui potenal de
aciune anterior (declamator). Atunci cand acest potel atinge pragul, un nou potéas de
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aciune este generat. Aceasta poate fi sursa unui repums declamt, care duce la auto-
intreinerea activit ii de trigger. Pe baza reiai temporale, sunt descrise 2 tipuri de
postpolarizri: postdepolarizrile precoce care apar in timpul fazei 2 sau 3 a patatui de
aciune i postdepolarizrile tardive care apar duginalizarea fazei de repolarizare.

3. Reintrare. Reintrarea are loc atunci cand un patrde adune nu se stingei
reactiveaz o regiune carei-a revenit din refractaritate. Ea poate fi img in dou tipuri: (i)
reintrare care are loc in prezamnui obstacol, in jurul cuia se poate deplasa un potainde
aciune; i (ii) reintrarea care are loc if un obstacol (refleee sau blocaj in faza 2 a
repolariz rii).

9. 2. ARITMIILE CARDIACE SUPRAVENTRICULARE

Tahicardiile supraventriculare (TPSV) sunt de obicei circuiteed#rare sau mai rar,
tahicardii focale care iau nare la nivelul atrilor sau al jonianii atrioventriculare.
Conducerea se realizeate sus in jos, dinspre atrii spre ventriculi prin sistemul HikiRje,
astfel c aparera complexelor QRS in timpul tahicardiei este de obicei sintlacea prezent
la acelai pacient in ritm sinusal (complexe QRS suj Uneori complexele QRS pot fi largi
n cursul TPSV, cauza fiind blocul de ramdependent de frecven(de obicei BRD), in acest
caz, diagnosticul difereral al TPSV cu TV fiind mai dificil.

Grupul aritmiilor cardiace supraventriculare cuprinde multe forme, diates cele mai
frecvente sunt enumerate in cele ce urmeaz

1. Tahicardii atriale
Tahicardie sinusalinapropriat (inadecvat)
Fibrila ie atrial
Flutter atrial
Tahicardie atrial

2. Tahicardii cu circuit dependent de nodul atrioventricular
Tahicardie prin reintrare intranodgin nodul atrioventricular)
Tahicardie prin reintrare atrioventriculatahicardia jogonal reciproc ortodromic,
tahicardia jongonal reciproc ortodromic permanane)
Sindromul Wolff-Parkinson-White

TAHICARDIA SINUSAL INADECVAT (INAPROPRIAT )

Tahicardia sinusalinadecvat (TSI) este un sindrom clinic, adesea debilitant, definit de
frecvene sinusale rapide (> 100 bpm in repaus sau > 90 bpm in medie pe 24 ale one au
cauze subiacente) asociate cu simptomatologie care poate ipalpdaii, ameeli, disconfort
precordial, slbiciune.
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FC poate varia in funie de pacient, in special in furecde sexi varst , unele persoane
experimentand tahicardie sinusahu ritm sinusal rapid persistent, fsimptome. Au fost luate
in considerare diverse explidggpentru TSI, dar un mecanism comun definitiv nu este inc
cunoscut; adevata etiologie poate fi multifactorialinainte de stabilirea diagnosticului de TSI
este necesan evaluare ammunit a cauzelor secundare ale tahicardiei. Deste identificat
0 cauz secundar de tahicardie sinusalacesta trebuie tratainainte de a putea fi stabilit
diagnosticul de TSI. Eficiea tratamentului variaz medicaia include ivabradin beta-
blocante sau antagotiiai canalelor de calciu; abla este recomandain cazurile refractare
la medicae. Atunci cand este necesaablaia se efectueazcu ajutorul unui cateter de abéa
n regiunea nodului sinusal, la jonmea dintre vena cavsuperioar i peretele lateral al
atriului drept. Cateterul de ablka servete i la ghidajul anatomic prin reconstrig
tridimensionala a atriului drept precuima inregistrarea electrogramelor atriale locale precoc
care preced unda P pe ECG de suprafaefigurand astfel originea anatomic electric a
aritmiei.

Tabelul 9.3. Cauzele de tahicardie sinusahctiv care exclud diagnosticul de TSI.

Cauze fiziologice exerciiu fizic, anxietate, durere

Patologii diverse anemie, astm brimy deshidratare, embolie pulmonar
febr , pericardit, insuficien cardiac, infarct miocardic,
pneumonie, edem pulmonar acut, pneumotorax, hipertiroidie,
hipoglicemie, seps sevraj medicamentos, tabagic, alcoolic.

Medicamente /substam Anticolinergice, catecolamine, alcool, cafeincocain,
metamfetamine, tutun, sistarea brusa medicaei
betablocante, etc.

FIBRILA[ IA ATRIAL  (FA)

Este cea mai frecvenaritmie, cu omciden de 1:3 din persoanele care au atins varsta
de 55 ani, asociatcu inalt morbiditate i mortalitate. Rata de deces la paadietu FA crete
de 1.5 panla 3.5 ori.

Factorii de risc nemodificabili pentru FA sunt factorii genetatnia, varstai sexul
masculin. Factorii de risc modificabili, aror eliminare poate reduce incidarsau rata de
recidiv. a FA sunt HTA, boala valvular IC, boala coronarian boala aterosclerotic
intervenii chirurgicale, afeduni acute, activitatea fizicfoarte intens i de lung durat
(sporturi de anduran), sedentarismul, profilul lipidic alterat, diabetul, fumatul, consudeul
alcool, obezitatea, sindromul de apnee in somn, BPOC, bolile inflamatmala cronic de
rinichi.

Au fost stabilite cinci tipare de FA, pe baza prezeinduratei i intreruperii spontane
a episoadelor de FA care sunt enumerate in tabelutarm
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Tabelul 9.4. Clasificarea FA Tn conformitate cu @&hiSociet ii Europene de Cardiologie 2020.

MODELUL FIBRILA[ IEI ATRIALE DEFINI[ IE

NOU DIAGNOSTICAT FA nu a fost diagnosticafnainte, indiferent de durata

(PENTRU PRIMA DAT ) acesteia sau de prezanseveritatea simptomelor legate
de FA.

PAROXISTIC FA care se incheie spontan sau cu intefgén maxim
7 zile de la debut.

PERSISTENT FA care are o duratmai mare de 7 zile, incluzand
episoadele convertite (medicamentos sau electric) dup

7 zile.

PERSISTENT DE LUNG DURAT FA continu avand o duratde >12 luni in momentul in
care s-a decis adoptarea unei strategii pentru controlul
ritmului.

PERMANENT FA care este acceptale pacienti medic i pentru care
nu va mai fi efectuatnicio incercare de restabilire /
meninere a ritmului sinusal. FA permanemeprezint
mai degrab o atitudine terapeutica pacientuluii a
medicului decat un atribut fiziopatologic al FA, iar
termenul nu trebuie utilizat in contextul unei strategii de
control al ritmului cu medicament antiaritmic,
electroconversie sau abi Tn cazul in care ar fi
adoptat o strategie de control al ritmului, aritmia ar fi
reclasificat ca ,persistentde lung durat’.

Odat diagnosticat, FA trebuie abordatstructurat, prin caracterizareanincluderea
intr-un model din cele enumerate, evaluarea cliaiciscului de accident vascular cerebral, a
simptomatologiei, povara FA (procentul de timp/24h pe care paciépetréce in aritmie)i
evaluarea substratului FA. FA asimptomaticfost asociatindependent cu un risc crescut de
accident vascular cerebral mortalitate, comparabil cu mortalitatea asociau FA
simptomatic.

Ce este FA?

FA este o aritmie a cei genez se produce in AS. Este o consecia remodelrii i
vulnerabiliz rii acestei caviti care apare in majoritatea copleare a cazurilor in contextul
unor boli cardiace sau non-cardiace cu pakde afectare temporar

De i mecanismele precise care provo&®A sunt incomplet ielese, aceastaritmie
pare s necesite atat un eveniment de i@re, cat i un substrat atrial permisiv pentru
declanarea i intreinerea FA. Importama declanatorilor focali cu origine in venele pulmonare
(extrasistole sau salve de extrasistole rapidieecvente cu origine in extensiesutului atrial
in interiorul VP) a fost eviderat in mai multe studii, dar au fost evaluatemecanisme
alternative i care nu se exclud reciproc. Aceste mecanisme includ muliipde de mici
dimensiuni, rotoare fixe sau in roare i circuite de macro-reintrare. Mai multe mecanisme pot
coexista la un moment dat la un anumit pacient. Teoria focarelopiee cu automatism
propriu i ipoteza undelor multiple sunt susite de date clinice solide.
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Diagnosticul FA

Diagnosticul de FA se bazegze constatarea unui ritm cardiac neregulat la examinarea
fizic i este confirmat cu o ECG la care este indicass adauge o inregistrarea Holter
ECG/24h.

ECG - cand se suspecteaFA in timpul auscult@i inimii care deceleazb t i
neregulate, olmerea unui ECG in 12 derivieeste urmtorul pas. Deoarece FA este cauzid
activarea atrial neregulat la o rat de 350-600 bpm cu conducere neregufain nodul
atrioventricular, apare pe ECG ca un ritm non-sinusal, cu complexe QRS de obicei sub

Undele "f” pot fi v zute ca unde fibrilatorii sau pot fi absente (Figura 9.6).

Cu excepa cazului in care inima prezintulbur ri de conducere atrioventriculare sau
este sub exces de stimulare simpasiau parasimpatic frecvena ventricular este de obicei
intre 80 i 110 bpm. Atunci cand este prezemt tulburare de conducere intraventricular
asociat, complexele QRS pot fi largi. Este importantsg acorde atele semnelor ECG ale
bolilor cardiace asociate, cum ar fi hipertrofia ventriculului stapgeexcitaia.

Fig. 9.6 Fibrilatie atrial cu alur ventricular medie.

Metodele de screeningare pot fi folosite pentru identificarea FA:

ECG de suprafain 12 derivai

Holter ECG/24h, 48h, 72h

Monitor implantabil (loop recorder implantabil)

Purtarea de centuri speciale pentru monitorizarea ritmului

Monitorizare prin telemetrie (monitorizare la distgn

Monitorizarea continutimp de 1-2 spt mani prin intermediul unor patchuri speciale
Palparea pulsului periferic

Man eta oscilometricde m surare a tensiunii arteriale

Fotopletismografie prin intermediul unui dispozitiv de tip smartphone

©CoeNOOh~®DER
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10. Fotopletismografie semicontinge un dispozitiv de tip smartwatch

11. Monitorizare ECG intermitentcu ajutorul unii dispozitiv dedicat sau aplieessmartphone

12.Monitorizare ECG intermitent cu ajutorul unui dispozitiv smartwatch cu
fotopletismografie care ofenotific ri asupra ritmului neregulat

Radiografia toracic - rezultatele radiografiei toracice sunt de obicei normafgkaenii cu
FA. Cu toate acestea, radiografia toracmoate oferi dovezi ale insuficien cardiace
congestive, precumi semne de patologie pulmonasau vascular (de exemplu, boal
pulmonar obstructiv cronic , embolie pulmonar pneumonie).

Multe patologii noncardiace, printre care hipertiroidismul, inflec i bolile
inflamatorii, au fost asociate cu FA.

In consecin , testele de laboratocare evalueazuncia tiroidian , hemoleucograma si
analizele biochimice serice pot fi utile. Dage identific o cauz reversibil a FA (de exemplu,
hipertiroidism), aceasta trebuie tratatpacientul trebuie reevaluat ulterior.

Tabelul 9.5. Analizele sanguine standard necesamdry confirmarea sau excluderea anumitor patologii
responsabile de producerea FA.

ANALIZ SPECIFIC PATOLOGIE

Hemoleucogram Anemie, infede

Electrolii, uree, creatininseric Diselectrolitemii, insuficien renal

Enzime cardiace (CK-MB), Troponirseric Infarct miocardic acut

BNP (brain natriuretic peptide) Insuficiencardiac congestiv

D-dimeri Embolia pulmonar

Probe tiroidiene (TSH, FT3, FT4) Tireotoxicoz

Teste toxicologice, alcoolemie Adminstrarea de cogairmetamfetamine,

consum marcat de alcool

Ecocardiografia transtoracic - poate fi utilizat pentru a evalua boala cardiac
valvular , dimensiunile ASi AD, dimensiunile i funcia VS, hipertrofia ventricularstang
(HVS) i boala pericardic FA este o aritmie cu un potél trombogen marcat la nivelul
atriului stang i cu precdere la nivelul urechiei atriului stang. La o frecvende 300-
600/minut, atriul nu mai prezintcontracii eficiente, iar sangele se scurge pasiv, cu evacuare
deficitar mai ales a urechiei atriului stang unde se formeaze obicei trombi care, odatu
reluarea ritmului sinusali implicit a contradei atriale pot emboliza in sistemul arterial,
provocand evenimente ischemice acute cel mai frecvent anteanme de via. ETT are o
sensibilitate szut in detectarea trombozei atriale stafgiE fiind modalitatea de eleie in
acest scop.

Angio-CT sauangiocoronarografiese indic pacienilor la care se suspectealzoal
coronarian.

Computer tomografiesau IRM cerebral se recomand pacienilor la care exist
suspiciune de accident vascular cerebral (AVC) embolic.
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Tratamentul FA se bazeaz pe managementul integrat al pacientului pentru care se
respect urm toarele repere:
Prevenirea/ saerea riscului de AVC
Controlul frecverei cardiace
Controlul ritmului

1. Terapiile de prevenire a accidentului vascular cerebral
Terapiile antitrombotice:

o Antagoniti ai vitaminei K (AVK) pentru care anticoagularea optinse
concretizeazintr-o valoareint a INR intre 2i 3
warfarina — reduce riscul de AVC cu 64%mortaliatea cu 26%, fiind
pan 1in prezent singurul tratament cu siguradovedit in FA la
pacienii cu boal mitral reumatismal i/sau valve cardiace atrtificiale;
acenocumarolul (se regete in ara noastr sub denumirile comerciale
de Sintrom tb 4 mg, Trombostop tb 2 mg)

o0 Anticoagulante orale non-vitamina K- apixaban, dabigatran, edoxaban
rivaroxaban —i-au demonstrat non-inferioritatea fale warfarin in prevenirea
accidentului vascular cerebral/emboliei sistemice, fiind asociato reducere
de 19% a riscului de AVC/embolism sistemic, o reducere de 51%deatelor
vasculare hemoragice o reducere similar a riscului de AVC ischemic
comparativ cu AVK.

o Alte medicamente antitrombotice a fost demonstrat cterapia dual
antiplachetar cu aspirin i clopidogrel a fost mai pin eficient decéat
warfarina in preveia accidentului vascular cerebral, emboliei sistemice,
infarctului miocardic i decesului de cauz/ascular (riscul anual de evenimente
a fost 5,6% vs. 3,9%), cu o raimilar a sangerilor majore.

Suportul decizional pentru anticoagulare in fibrila ia atrial

Scorurile clinice (ex. CHXDSV-VASc sau CHADSV-VA- f r componenta de
gen) au fost folosite pentru identificarea padlen cu risc tromboembolic. De simple i
practice, au valoare predictivi capacitate limitat de discriminare a risculuGhidurile ESC
men in recomandarea de Clasa IA pentru anticoagulare la pacien cu risc de
tromboembolism.

Scorurile tradionale nu includ factori relevanin populaiile actuale: cancer, boal
cronic de rinichi (BCR), etnie, biomarkeri (troponinBNP). Boala cronic de rinichi se
asociaz cu risc dublu de AVCi mortalitate la pacien cu FA. Factori suplimentari: dilatare
atrial , dislipidemie, fumat, obezitate. Studii in desfare evalueazdac anumii biomarkeri
pot identifica un risc rezidual la paciereja anticoagula
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Scorul CHA/DSV—-VASc este cel mai utilizat scor in Europa. Sexul feminin este
modificator dependent de varshu un factor de risc independent. Includerea genului complic
practica i nu acoper identit ile non-binare/transgenddn realitate, ghidurile au aplicat
scorul CHA DS —-VA (f r componenta de sex)in prezent se recomancutilizarea
scoruluiCHA DS -VA pentru decizia de anticoagulare, recomandatla scor 2, de luat
in considerare la scor 1, in contextul unei decizii partajate.

Tabelul 9.6. Definiile actualizate pentru scorul CHA2DS2-VA conforrhi@ului 2024 al Societii Europene de
Cardiologie (ESC) pentru managementul fibidaatriale, elaborat Tn colaborare cu Asoeiduropean pentru
Chirurgie Cardio-Toracic(EACTS)

Pentru o evaluare formah riscului de sangerare la paciesu FA, se recomand
utilizarea scorului HAS-BLED . Scopul principal al scorului esigentificarea factorilor de
risc modificabili (ex. hipertensiune necontrolamedicaie asociat, consum de alcool).

Un scor HAS-BLED 3 indic un risc crescut de sangerargustificand:
monitorizare clinic mai frecvent i mai timpurie;
corectarea factorilor de risc evitabili;
pruden Tn ajustarea tratamentului anticoagulant, & contraindica automat
anticoagularea.

Alte metode de prevenire a AVC la pacieni cu FA

0 Ocluzia cu dispozitive a auriculului atriului stang (dispoit
Watchman)- inchiderea urechiei AS a fost non-inferioarterapiei cu
AVK 1n tratamentul preverei AVC la pacieni cu FA cu risc moderat
de a dezvolta AVC. Aceasimetod poate fi folosit Tn cazul in care
terapia anticoagulaneste ferm contraindicat
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0 Ocluzia sau excluderea chirurgicala auriculului atriului stang — in
cele mai multe studii, inchiderea sau excluderea chirurgicatchiuei
AS a fost efectuatin cursul intervenilor chirurgicale pe cord deschis
iar Tn ultimii ani, in combinae cu ablaa chirurgical a FA. Doar rareori
este efectuatca procedurtoracoscopicizolat .

2. Controlul frecven ei cardiace

[ inta frecverei cardiace (FC) pentru care a fost constatat beneficiu naxpacieni
cu FA este <80 bpm n repaus<110 bpm in timpul exerdilor fizice moderate.
Controlul farmacologic al FC poate fi realizat cu:

beta-blocante,

blocante ale canalelor de calciu nondihidropiridinice (diltiazem sau vergpamil

digoxin,

terapie combinat

ablaia de nod atrioventricular stimulare cardiacdefinitiv .

Unele substae antiaritmice au capacitatea dedsre a FC (amiodarondronedaron,
sotalol) ins, in general, acestea ar trebuie folosite doar in scopul de control al ritmului.

Ablaia NAV iimplantarea stimulatorului cardiac vor fi luate in considecarel toate
celelalte metode farmacologice sau nonfarmacologice de coh&@l a al ritmului e ueaz.
Aceast strategie are o ratsc zut de complicdi i un risc sczut de mortalitate pe termen
lung. Stimulatorul cardiac este implantat cu cateya mani inainte de abla NAV i ritmul
ini ial de stimulare dupablaie este stabilit la 70-90 bpm. Stimularea va fi adaptatuncie
de pacient ca stimulare ventriculalreapt, biventricular sau de fascicul His.

3. Controlul ritmului

Aceast strategiese refer la incercrile de restabilirei meninere a ritmului sinusgbrin
urm toarele metode izolate sau combinate, in ferde caracteristicile pacientului, durata FA,
simptomatologia, dimensiunile A% patologia asociat

medicaia antiaritmic
cardioversia electric
ablaia cu radiofrecven

Restabilirea ritmului sinusal trebuie efectudbar la pacieii la care a fost exclugprezena
trombilor la nivelul urechiwei atriului stang.

Totodat, se vainti un control adecvat al FC Tnaintedup conversia la ritm sinusal
precum i gestionarea adecvah terapiei anticoagulante. Tnainte de procedurile de control al
ritmului trebuie efectuat terapie ih amontecu controlul factorilor de risc pentru FA, inclusiv
modificarea stilul de via i controlul apneei in somn.
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Medicaia antiaritmic - cardioversia farmacologic la ritm sinusal este o procedur
electiv indicat la pacieni stabili hemodinamic. Se poate efectua cu flecaingginiodaron,
propafenon sau vernakalant. Tratamentul in prealabil cu amiodaftecainid , ibutilid sau
propafenon trebuie luat in considerare pentru a facilita succesul cardioversigiagec

Cardioversia electric - Cardioversia electricpoate fi efectuatin condiii de siguran la
pacienii sedai cu midazolam, propofol sau etomidat i.v. Monitorizarea TAximetria n
timpul procedurii trebuie utilizate Tn mod curent.

Cardioversia poate fi efectuat
de urgen - pacienilor cu FA i instabilitate hemodinamic
electiv — pacienlor stabili hemodinamici. Daceste necasarcardioversia la
mai puin de 3 spt mani de anticoagulare, este necesexcluderea prin
ecografie transesofagiaa trombozei la nivelul AS sau la nivelul urecl@uAS.

Ablaia prin catetera FA prin izolarea venelor pulmonare este recomangkbtru
controlul ritmului dup e ecul medicaei de clasa | sau lll. Aceasintervenie poate salea
recurena FA la pacieni cu FA paroxistic, FA persistentf r factori de risc majori pentru
recurena FA i FA persistent cu factori de risc majori pentru recuren

Principii fiziopatologice ale ablaiei fibrila iei atriale

Substratul electric al FA este reprezentat de focare detteane i circuite de reintrare,
cel mai frecvent localizate la nivelul venelor pulmonare. Ohietprincipal al ablaei este
izolarea electric a venelor pulmonare, prevenind propagarea impulsurilor aritmogéree ¢
atriul stang.

Abla ia prin curent de radiofrecven

Ablaia prin curent radiofrecven (RF) utilizeaz energie electricde frecven Tnalt ,
care se transformin c Idur la nivel tisular, determinand necrode coagulare. Leziunile sunt
realizate punct-cu-punct, sub ghidaj electroanatomic, necesitand dompaza precis |
continuitate a liniilor de ablee pentru a oline izolarea completa venelor pulmonare.
Radiofrecvera reprezint tehnica clasic i cea mai utilizat in ablaia FA, fiind caracterizat
de flexibilitate ridicat 1 posibilitatea de adaptare la anatomii complexe. Linhit acestei
metode sunt legate de durata proceduredi mare i de riscul de leziuni termice ale structurilor
adiacente, precum esofagul sau nervii.
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Figura 9.7: Abla ia FA prin curent de RF cu izolarea venelor pulmonge - hart de voltaj AS.Reconstruge
tridimensional a AS obinut prin sistem de mapare electroanatomitustrand procedura de ab@a FA cu
izolarea circumfereral a venelor pulmonare. Harta de voltaj eviden distribuia amplitudinii semnalelor
electrice atriale, zonele coloratertn u corespunzandsutului cu voltaj szut sau absent (leziuni de aldasau
substrat fibrotic), iar zonele coloraterdz indicand esut atrial viabil, cu voltaj strat.

Crioabla ia fibrila iei atriale

Crioablaia utilizeaz frigul extrem pentru a produce leziuni miocardice, cel mai
frecvent prin intermediul unui balon criogenic, pamat la nivelul ostiumului venelor
pulmonare. Prin aplicarea temperaturilor foarte zete se oline izolarea electric
circumferenial a acestora. Avantajele crioalida includ timp procedural mai scurt, tehnic
standardizat i rat ridicat de succes in fibrilaa atrial paroxistic. Cea mai specific
complicaie este afectarea nervului frenic, in special in &bleenelor pulmonare drepte.

Figura 9.4:Crioabla ia FA - izolarea venelor pulmonare.Reprezentare schemati¢stanga) i imagine
fluoroscopic (dreapta) ale procedurii de crioaldaa FA. Balonul de crioablie@ este pozionat la nivelul
ostiului/antrului venelor pulmonare, unde prin aegitiea energiei de criogenie se realizeaplarea electric
circumferenial a venelor pulmonare din AS.
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Abla ia prin electropora ie (Pulsed Field Ablation — PFA)

Ablaia prin electroporge este o tehnologie modernnon-termic, care utilizeaz
campuri electrice pulsatile pentru a induce elgxraie ireversibil la nivelul celulelor
miocardice. Aceasta determidistrugerea selectiva miocardului atrial, cu protejarea relativ
a structurilor Tnvecinate.

Principalele avantaje ale PFA sunt sigusaarescut, riscul minim de leziuni esofagiene
rapiditatea procedurii. Electropoiaeste considerab metod promi toare, cu poteral de a
deveni o alternativmajor la tehnicile termice clasice.

FLUTTER ATRIAL

Flutterul atrial tipic poate fi orar (in sens ing@celor de ceasorniag)antiorar (in sensul
acelor de ceasornic). Flutterul atrial tipic es& mai frecvent flutter dependent de istmul
cavotricuspid (ICT), adicun circuit de macro-reintrare in jurul ineluluictispidian folosind
ICT ca element critic. Activarea cobogpe peretele liber al ADi urc la nivelul poriunii
drepte a septului interatrial. Aceasttivare poartnumele de activare antioraCand circuitul
este activat in sens opus, adin sensul acelor de ceasornic, are ca rezultgattern ECG
diferit, numit flutter invers tipic (orar).

Diagnostic

Flutterul atrial cu circuit antiorar are ca reztihativarea atrialregulat cu o frecven
de 250-330/minut evideiate pe ECG ca unde tipicein dini de ferstr u , negative n
derivaiile inferioare i pozitive in V1.

Flutterul cu circuit orar sau in sensul acelor dasornic este asociat cu un aspect ECG
cu unde de flutter pozitive largi in derivaiile inferioare (Figura 9.7).

A

Figura 9.7. Flutter atrial tipic cu conducere 5:1, unde F riizgan DII, DIll, aVF- inregistrare ECG de suprafa
in 12 derivai. B. llustraie reprezentand sensulactivarea circuitului de flutter atrial tipic flia i s geata de
culoare roie) dependent de istmul cavotricuspidian (sagdatst ) i depolarizarea electricsecundarin atriul
drept i stang intdmpin&nd barajele anatomice marcate, SCT ridge-ul VP (geile galbene). VCS- vena cav
superioar, CT- crista terminalis, FO-fosa ovalis, SC-sinusaionar, VP-vena pulmonara superiosténg.
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Flutterul tipic este legat de FA in practica cliniambele aritmii fiind asociate cu
contexte clinice similara coexistand uneori la aceigacieni: FA poate declara flutter atrial
iar dup ablaia de flutter atrial tipic, FA este frecvent

Tratament

Anticoagularea pacieitor cu flutter atrial se face ca in cazul paciemor cu FA.
Controlul FC atunci cand frecvenventricular este mare poate fi dificil de realizate poate
tenta administrarea de medicamente care Tincetinesc condupgreaNAV, inclusiv
amiodarona.

Pentru paciem cu IC sau in stare criti¢ instabili hemodinamic, poate fi necesar
cardioversia.

In unele cazuri de flutter cu conducere 2:1, diagnosticul ECQutlerfatrial poate s
nu fie evident, motiv pentru care se indifolosirea adenozinei care poate teegradul
blocajului in NAV i implicit, evideniaz undele tipice de flutter.

Controlul frecverei ventriculare ar trebui sfie primul pas la paciem extrem de
simptomatici cu frecver ventriculare rapide. Ablia prin energie de RF este cea mai eficient
terapie pentru memerea ritmului sinusali este net superioaamiodaronei. Ablaa ICT cu
bloc de conducere bidiraonal confirmat are ca rezultat o rate recuren <10%.

TAHICARDIA ATRIAL

Tahicardia atrial focal este definit ca un ritm atrial organizat >100 bpm iat de
un focar ectopic a cui activare se ispandete la nivelul ambelor atrii intr-un model de tip
centrifug. Frecvem ventricular variaz, in funcie de capacitatea de conducere a NAV.
Simptomele pot include palpita dispnee, durere precordiali rareori sincop sau lipotimie.
Aritmia poate fi susnut sau incesant Deseori, tahicardiile focale au ca origine ostiumul
venelor pulmonare.

Tahicardia atrial cu circuit de macroreintrare apare cu precere pe cord operat la
nivelul c ruia au fost efectuate zone de suts@u insere de petec de pericard sau de dacron
folosite in intervenile chirurgicale complexe de corectare a bolilor cardiagegenitale.
Chirurgia cardiovascularcreeaz obstacole i istmuri protejate care constituie substratul
acestor tahicardii.

Diagnostic Identificarea undei P pe ECG in 12 deiiven timpul tahicardiei este
critic . Tn funcie de conducerea atrioventriculai frecvena sau ciclul tahicardiei, undele P
pot fi ascunse in undele QRS sau T. Administrarea de adermxate evidema undele P in
tahicardia atrial macroreintrant prin blocarea NAV sau poate intrerupe tahicardia atrial
focal .

Tratament. Antiaritmicele de clasIA, IC i Ill sunt folosite in mod uzual pentru
intrerupereai prevenirea aritmiilor atriale. De asemenea, se poatéuaf@blaa prin curent
de RF a circuitului de macroreintrare sau a focarului ectdpal,acare este tratamentul de
elecie pentru tahicardiile atriale recurente.
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TAHICARDIA PRIN REINTRARE INTRANODAL 1N NODUL ATRIOVENTRICULAR

Tahicardia prin reintrare intranodal(TRIN) reprezint cea mai frecvent aritmie
supraventricularregulat la om. Apare cu incidenmai crescutla femei iar debutul este mai
frecvent dup varsta de 30 de ani. In mod afmiit, TRIN este o tahicardie cu complexe QRS
subiri (cu durata QRS <120 ms), cu o frecvenardiac (FC) intre 140-280/min, cu debut
final brusc. FC este, de obicei, in jur de 180-200 bpm laiadulla copii poate depi 250
bpm. Uneori, in cursul tahicardiei se obsemwonducere aberanide obicei cu aspect de bloc
de ramur dreapt (BRD), rezultdnd in complexe QRS largi >120ms;ahd mai dificil
diagnosticul diferemal bazat strict pe inregistrarea ECG de suprafa

Nodul atrioventricular (NAV) este o0 structursubendocardic a sistemului
excitoconductor, situatin atriul drept infero-posterior. La un adult de talie medie VNA
m soar aproximativ 1*3*5 milimetri i este localizat intr-o regiune anatomim rginit
posterior de ostiumul sinusului coronar, superior de tendonul lui Todarderior de inelul
valvei tricuspide septale. Aceasegiune anatomiceste denumittriunghiul lui Koch. Aportul
de sénge dre nodul AV se produce cel mai adesea printr-o rardimr artera coronardreapt
(90%) sau din artera circumfleX10%). TRIN este de obicei bine toleraap rand adesea la
pacienii f r boal cardiac structural.

Substratul TRIN este un circuit de reintrare n interiorul NARéntru formareai
intreinerea TRIN este nevoie, in mod obligatoriu, de extrasistole datbeme atriale, mai rar
ventriculare, i dou componente ale circuitului:

o cale rapid aflat Tn NAV cu perioad refractar efectiv (PRE) lung

o cale lent aflat in NAV cu o PRE scurt(Figura 9.8)

Figura 9.8. Tahicardie prin reintrare intranoddh NAV de tip slow-fast. llustréa demonstreazcircuitul
tahicardiei cu inchidere anterogrgue calea lent i retrograd pe calea rapida nodului atrioventricular.
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TRIN este iniiat prin extrasistole atriale sau ventriculare. De obicei, estati de
ectopii atriale care in prima fablocheaz calea rapid. Urm torul impuls sinusal normal care
urmeaz extrasistolei, gsete calea rapid blocat (adic in PRE efectiv) i1 este condus
anterograd (dinspre atriu spre ventricul) pe calea leiatr apoi retrograd pe calea rapige
care o0 gsete disponibil, iniiindu-se astfel tahicardia. Pe ECG se eviden un ,salt” in
conducerea AV, adicla debutul tahicardiei se poate evidarun interval PR prelungit care
atest trecerea conducerii anterograde de pe calea ragictalea lent Tn cursul tahicardiei,
conducerea se face de obicei retrograd pe calea ragidterograd pe calea lenastfel incat,
unda P este suprapuseste complexul QRS sau este vizilimhediat dup acesta.

Cele mai frecvente TRIN intiaute de cele douc i ale NAV sunt:

forma tipic "slow-fast"(83%) circuitul tahicardiei presupune activare anteroggath

calea lent i activare retrogradprin calea rapid

forma "slow-slow" (10%)presupune o variananatomic particular a NAV cu o cale
rapid idou cailente; circuitul tahicardiei utilizeaanterograd una dintreite lente
i retrograd cealaltcale lent;

forma "fast-slow" (7%} circuitul tahicardiei se inchide anterograd pe calea rapid
retrograd pe calea lent

Diagnostic. Diagnosticul este stabilit cu acuraein cursul studiului electrofiziologic
invaziv. Forma slow-fast de TRIN - pe ECG de supraianda P poate fi suprapupeste
complexul QRS, caz in care nu poate fi vizualizaaiu poate apea la sfantul complexului
QRS, fiind observatcu dificultate. Forma "fast-slow" de TRIN asociggezena unui interval
RP lung pe ECG de suprafain cazul TRIN de tip slow-slow, unda P apare suprapeste
segmentul ST, evident negatiin derivaiile inferioare.

Tratament. Tratamentul acestei aritmii include sistarea aeutahicardiei, care poate fi
realizat, de obicei, prin manevre vagale sau adenomnitnavenoas, in timp ce beta-blocante
sau blocante non-dihidropiridinice ale canalelor Ca sunt uneori necpsatru prevenirea
recurenelor. Alte antiaritmice, in principal, propafenona sau flecainida, folpsite la
pacienii care opteaz pentru tratamentul medicamentos pe termen lung. i&blau
radiofrecven a cii lente este in prezent tratamentul de primenie pentru TRIN, prezentand
o rat mare de succes eficacitate pe termen lung. O suralternativ de energie este
crioablaia, care a fost dezvoltain principal pentru a sdea riscul de bloc total atrioventricular
permanent, care este principala pasn complicaie a ablaei cu radiofrecven.

TAHICARDIA PRIN REINTRARE ATRIOVENTRICULAR sau TAHICARDIA
JONC IONAL RECIPROC ORTODROMIC (TJRO)

Acest tip de tahicardie presupune exisaenii de conducere normale atrioventriculare
concomitent cu prezeam unui fascicul accesor cu conducere exclusiv retrogfeonduce
impulsurile electrice doar dinspre ventriculi spre atrii). Cixdude reintrare foloseée fasciculul
atrioventricular accesor ascuns in sens retrograd, iar argdragipulsul circul pe calea
normal de conducere prin NAViI sistemul His-Purkinje, spre ventriculi apoi din nou
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retrograd prin fasciculul accesor, Tnapoi la atrii. Patieare prezint ¢ i accesorii ascunse pot
avea doar un singur tip de tahicardie prin reintrare, denumitatalgcjoncional reciproc
ortodromic (TJRO) care apare in sindromul WPW cand fasciculul Kent este folosit in sens
retrograd pentru intrmerea TJRO (vezi mai jos Figura 9.9). Difegedintre cile accesorii
ascunsei fasciculul Kent asociat sindromului WPW estefasciculul accesor cu conducere
ascuns nu poate conduce Tn sens anterograd in timpul ritmului sinusahgamagul altor
tahiaritmii atriale, pe cand fasciculul Kent este caraaeprin conducere anterograprecum

i retrograd intr-o mare propote din cazuri. Aa cum a fost deja meanat, tahicardia asociat
cu un fascicul accesoriu cu conducere ascugenducere exclusiv retrograddinspre
ventriculi spre atrii) este denumiTJRO. Acesat tahicardie prin reintrare atrioventricular
poate fi inilat i terminat printr-o EA sau EV. Inierea TJRO de tre o EV este virtual
diagnostic pentru reintrarea AV. Alternaa complexelor QRS survine la aproximativ o treime
din aceste tahicardii. Undele P apar de obicei degmplexele QRS deoarece in timpul
reintr rii AV activarea atrial trebuie s urmeze celei ventriculare.

Harta activrii pe baza electrogramelor atriale intracardiace Tnneges in cursul studiului
electrofiziologic invaziv are o mare valoare in evaluaragiruriacestei tahicardii. O mare parte
dintre fasciculele accesorii ascunse sunt situate in jurwlunehitral, pe partea stangPrin
urmare, in timpul TJRO sau a stimuil ventriculare, secvea activrii ini iale retrograde se
Tnregistreaz in atriul stang, de obicei prin intermediul unui cateter plasaininsul coronar.
Aceast activare atrial excentric este net deosebitle secvem activ rii normale retrograde
in care activarea inal a atriilor are loc in zona jonanii AV. Capacitatea stimulului
ventricular de a fi condus la atrii intr-un moment in careidakd His se gsete in perioada
refractar i oprirea tahicardiei printr-un stimul ventricular care nu ajulagatrii, are valoare
de diagnostic pentru conducerea retrogiahtr-un fascicul accesor ascuns.

Tratament. Tratamentul este asemtor cu cel al TRIN. Da se pot administra diver
ageni farmacologici, paciei care necesittratament cronic sunt considereandidai pentru
ablaia prin radiofrecven a fasciculului accesor. Aceasimetod necesit un studiu
electrofiziologic amnunit, pentru a exclude alte aritmii ce pot fi responsabile de simgle
pacientului i pentru a localiza fasciculul (fasciculele) accesorii. &fitatea acestei proceduri
dep e te 90%, cu riscuri minime, in goele cazuri in care abla prin cateter nu ree te, se
poate folosi abl@ chirurgical sau tratamentul medicamentos.

SINDROMUL WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW)

Sindromul WPW mai poartnumele de sindrom de preexaia Cel mai frecvent
intalnit tip de preexcitée ventricular este cel cu fascicule accesorii atrioventriculare. Acest
c i sunt alctuite din mnunchiuri de fibre musculare de tip atrial care potreg aproape
oriunde Tn jurul inelului atrioventricular. Termenul de sindrom WPWkeger la pacieni cu
preexcitaie pe traseul ECG tahicardii paroxistice. Prezenacestei ¢ se asociazcu unele
anomalii congenitale dintre care cea mai importaste boala Ebstein.

C ile accesorii atrioventriculare care conduc in sens anterogeddamiaz pe ECG
prin interval PR scurt (<120 ms), ponea iniial ascendenta complexului QRS cu aspect
caracteristic numitunda Deltai un complex QRS larg. Acest aspect rezpitin fuzionarea
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undelor de activare ventriculacare circul atat prin sistemul nod AV-rea His-Purkinje, cat
i prin fasciculul accesor. Contriba relativ a fiec rui sistem de activare determigradul de
preexcitaie.

Tahicardiile prin reintrare atrioventriculare asociate cu sindromul VEEWde doutipuri:

tahicardie jongonal reciproc ortodromic (TJRO)- impulsul este de obicei condus
anterograd pe calea normamai precis prin NAV i retrograd pe calea accesorie.
Activarea anterogradprin calea de conducere normdl natere unei tahicardii prin
reintrare cu complexe QRS sitbin absera blocului de ramur dependent de
frecven .

Figura 9.9. Tahicardie jondonal reciproc ortodromic mediat anterograd prin calea de conducere normal
atrioventricular i retrograd, printr-o cale accesorie laterstng.

tahicardia jongonal reciproc antidromic (TJRA) - apare rareori (aproximativ 5%),
impulsul fiind condus anterograd pe cale accesorgtrograd pe cale atrioventricular
normal . Aceast variant duce la o tahicardie cu complexe QRS largi din cauz
ventriculii sunt activa in totalitate pe calea accesorie (Figura 9.10).
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Figura 9.10 Tahicardie jondonal reciproc antidromic mediat anterograd printr-o cale accesorie lateral
stang reprezentatin galben (denumit i fascicul Kent) i retrograd prin calea atrioventriculanormal .

Flutterul atrial i FA sunt, de asemenea, frecvent intalnite la pacimu sindrom WPW.
R spunsul ventricular in flutterul atrial sau FA po&tneobinuit de rapid putadnd conduce la
o fibrilaie ventricular (FV), deoarece calea accesorie nu preziptoprietatea de
decremenalitate a NAV (Figura 9.11).

Figura 9.11 Fibrilaie atrial cu preexcitae, cu alur ventricular foarte rapid, cu degenerare in fibriie
ventricular .
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Obiectivele evaluii electrofiziologice la pacien suspecta de WPW sunt (1)
confirmarea diagnosticului, (2) localizarealar accesorii i determinarea numului acestor
c i, (3) demonstrarea rolului tor accesorii in producerea aritmiei, (4) evaluarea riscului de
apariie a ritmului ventricular rapid, amenitor de via , in timpul flutter-ului atrial sau al FA
i (5) evaluarea opunilor terapeutice.

Tratament. Terapia farmacologic are scopul de a modifica proprigie
electrofiziologice (cum ar fi refractaritatea sau vitdeaconducere) ale uneia sau mai multor
p ri ale circuitului de reintrare. Aceasta se realizefecvent cu ajutorul unor agen
farmaceutici cum ar fi beta-blocantele sau bloicaranalelor de calciu, care ncetinesc
conducereai scad refractaritatea nodului AV sau agenm ar fi chinidina sau flecainida care
incetinesc conducerea si cresc refractaritatea n speciahccesorii. Unele medicamente pot
avea efecte la mai multe niveluri ale circuitului. Tratametulrgen al episoadelor de TPSV
la pacieni cu sindrom WPW este similar cu cel al TPSV la padieu fascicule accesorii
ascunse. La paciencu sindrom WPW i FA, dac apare ritm ventricular rapid, amenitor
de via , trebuie efectuatcardioversia electric Ca alternativ, administrarea lidocainei (3-5
mg/kg) sau a procainamidei (15 mg/kg) pe cale intraverioanai mult de 15-20 min duce de
obicei la rrirea alurii ventriculare. Administrarea de digitalu verapamil intravenos trebuie
f cut cu extrem pruden la pacieni cu sindrom WPW i FA deoarece aceste medicamente
pot scurta perioada refracta c ii accesorii si pot crée in consecin frecvena ventricular,
determinand astfel creerea riscului de fibrilae ventricular. Tratamentul cronic pe cale oral
cu verapamil nu prezintacest risc. Beta-blocantele nu sunt utile in asociere cu medieenent
menionate mai sus, in scopul reducerispunsului ventricular in timpul FA asociate cu un
fascicul Kent, cand conducerea impulsurilor spre ventriculi argoéocale accesorie. Oe
stimularea prin stimulare atriabau ventricularrapid poate adesea opri episodul de TPSV la
pacienii cu sindrom WPW, aceastmetod poate induce FA. Abla cu radiofrecven a
fasciculelor accesorii ofero rezolvare definitiv a crizelor de tahicardie prin reintrare
atrioventricular i de FA asociate fasciculelor accesorii. Aldgrin cateter a dor accesorii
este posibil in peste 90% din cazutiireprezint tratamentul de elee la pacieni cu aritmie
simptomatic.

174



9.3. ARITMIILE CARDIACE VENTRICULARE

Introducere

Aritmiile ventriculare reprezintun grup heterogen de tulburde ritm cardiac, a cor
mecanism i are originea la nivel ventricular. Tn scop didactic, uimarele entiti pot fi
difereniate:

Extrasistolele ventriculare;

Tahicardii ventriculare pe cord indemn;

Tahicardii ventriculare amenirtoare de via (tahicardia ventricularcu instabilitate
hemodina-mic, fibrila ia ventricular, torsada varfurilor);

Canalopatii/cardiomiopatii genetice cu rol in moartea subdrdiac (displazia
aritmogen de ventricul dreptsindromul Brugada, sindromul QT lung congenital,
sindromul QT scurt congenital, tahicardia ventriculpolimorf catecolaminergic
eto).

In practic, tahiaritmiile ventriculare reprezinto problem important de patologie
cardiac. Cu excepa tahicardiilor ventriculare pe cord indemn (prognostic relativ bun,
abordare terapeutianai facil ), mare parte a tahiaritmiilor ventriculare se asoc@eun risc
crescut de moarte subitardiac, in special, in prezem unei afectri cardiace structurald a
disfunciei de ventricul stang.

Extrasistolele ventriculare

O extrasistol ventricular (ESV) reprezint o bt ie precoce cu origine la nivel
ventricular. Acestea pot fi izolate sau sistematizate sub fdercuplete (2 ESV consecutive),
triplete (3 ESV consecutive), bigeminism (secvemrepetitiv ce cuprinde o kdaie normal
urmat de o ESV), trigeminism (2 b i normale urmate de o ESV) - Figura 9.12.

Diagnosticul ECG evideaz un complex QRS larg cu morfologie diferile cea din
ritmul sinusal,diagnosticul diferenial trebuie realizat cu extrasistolele atriale conduse cu
aberan , blocul de ramurdependent de frecvencardiac, conducerea intermitenpe fascicol
accesor din sindromul WPW. Ddn cele mai multe dintre cazuri, extrasistolele ventrieular
au un caracter benign, in unele siitaSV maligne pot decla@ tahiaritmii ventriculare prin
fenomenul R/T (ESV foarte precoce care se suprapune peste peenmalesd a undei T
precedente).

In evaluarea pacieilor cu extrasistolie ventriculay respectiv stabilirea caracterului
bening sau malign al acestora, este foarte imporéaticierea cu boala cardiatructural sau
disfuncie de VS.

Pacienii asimptomatici fr afectare cardiacstrucural nu necesittratament. Paciemn
simptomatici, ins cu funcie sistolic normal a VS, pot fi trata cu anxiolitice uoare i/sau
betablocante. La paciencu extrasistolie ventricular i disfuncie ventricular stang sau
afectare cardiacstructural, ghidul ESC 2015 de manangement al aritmiilor ventriculare

175



prevenia morii subite cardiace recomandirept opiuni de tratament amiodaronaablaia
prin curent de radiofrecven

O'incrc tur aritmic mare ( 25% extrasistole ventriculare pe parcursul unei zile) poate
determina cardiomiopatie tahiaritmiprin asincronismul de contragindus. In acest sens, este
util o monitorizare Holter ECG/24h, iar tratamentul coisstudiu electrofiziologici ablaie.

Figura 9.12. Pe ECG din stanga se rem&B8V (sgeile albastre) sistematizate sub forma bigeminismulu
ventricular. Pe ECG din dreapta se obs&8V organizate sub forma unui cupletgsata roie).

Tahicardiile ventriculare

Tahicardia ventriculafTV) pornete de la minim 3-4 complexe ventricule consecutive,
cu aceea morfologie sau morfologie diferit dar cu origine ventricular

Clasificarea tahicardiilor ventriculare
l. Tn funcie de mecanismul care da baza aritmiei:

a. Automatism crescut: se manifesta nivelul reelei Purkinje printr-un ritm
idioventricular accelerat (cel mai frecvent benign), in cangktologice poate sta
la baza unor tahicardii ventriculare catecolaminergic-sensibile.

b. Activitatea declarat (triggered): are la baapariia unor postdepolarizi care pot
atinge potenalul prag i pot produce astfel aritmiDac aceste postdepolariz
apar inainte ca potaalul transmembranar sating valoarea prag (de obicei la
sfar itul fazei 3) se numesc ,post-potete precoce"jar atunci cand apar duge
potenialul transmembranar atinge pot@tul prag se numesc ,post-potete
tardive" Activitatea triggered poate fi declast sau agravatde catecolamine,
tulbur ri hidroelectrolitice, acidoz ischemie. Tahicardiile ventriculare din
sindromul de QT lung pot avea la baest mecanism.
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c. Reintrarea: se realizegzcel mai frecvent, prin obstacole fixe (cicatrici, fibrpz
care creaz zone de conducere lentPropriet ile electrofiziologice diferite intre
zonele de conducere lerrespectivesutul normal adiacent stau la baza dezriolt
mecanismului de reintrare, specific pentru tahicardiile vertie pe cord
ischemic, dari din alte cardiomiopatii caracterizate prin afechle conexinei.

ll.  Tnfuncie de durata in timp a tahicardiei ventriculare:

a. Tahicardii susnute:\ 30 secunde

b. Tahicardii nesusumute:] 30 secunde.

lIl.  In funcie de afectarea hemodinamic

a. Tahicardii bine tolerate hemodinamic

b. Tahicardii ce determininstabilitate hemodinamic pot degenera foarte rapid n
stop cardio-respirator, necesitand o inteneemapid din partea personalului
medical.

IV. In funcie de aspectul complexelor QRS:

a. Tahicardii ventriculare monomorfe

b. Tahicardii ventriculare polimorfe

Diagnosticul pozitiv al tahicardiilor ventriculare

TV reprezint o tahicardie cu complexe QRS largil@0 ms), cu ritm regulati
frecven cardiac peste 100 b/min. Criteriile patognomonice pentru diagnosticul EC& al T
sunt urmtoarele (Figura 9.13):

Disociaia atrioventricular: printre complexele ventriculare se pot observa unde P far

legatur cu complexele QRS;

B t i de captur: un complex QRS ingust, similar cu ritmul sinusal, rap printre

complexele largi ventriculare. Fenomenul se datorgagnetrrii intermitente a

impulsului sinusal prin nodul atrioventriculardepolariz rii fiziologice a miocardului

ventricular, atunci cand acesta este inafara perioadei refractare;

B t i de fuziune: un complex QRS cu morfologie intermediatre ritmul sinusali

complexele largi ventriculare din tahicardie;

Fenomenul de concordan axul complexului QRS este acealdn toate derivaile

precordiale (de ex. toate complexe QRS sunt negative n diézivd -V6).

Identificarea acestor caracteristici pune diagnosticulrtijudee pentru TV, ins exist
numeroase forme de tahicardii ventriculare ce nu resgamste criterii, sau ele nu sunt
surprinse pe electrocardiogranfAlte semne ECG ce pledeain favoarea unei TV, fara fi
ins patognomonice sunt: durata complexului QRS0 ms, devida extrem a axului.

Diagnosticul diferenal

Diagnosticul difereial pe electrocardiograntrebuie realizat cu alte forme de tahicardie
cu complex QRS larg, dar cu origine supraventricutahicardie prin reintrare atrioventricular
antidromic, flutter atrial, fibrilaie atrial rapid (cand ritmul fibrilaiei poate aprea ca fiind
regulat) sau tahicardie atriasociat cu preexcitae sau cu bloc de ramupreexistent. De rigut
c 80% din tahicardiile cu complexe QRS largi sunt Tar,proporia este i mai mare in cazul
pacienilor cu afectare cardiacstructural. A adar, intotdeauna, ih caz de incertitudine, se va
considera tahicardia ca fiind ventricular se va adona in consecin.
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Figura 9.13. Tahicardie ventriculamonomorf, FC 150b/min. Se remarairm toarele criterii patognomonice:
complex QRS pozitiv in aVR, batde fuziune (cercurile r@) i concordara complexelor QRS in derivde
precordiale (toate complexele negative).

Tabloul clinic

Tabloul clinic depinde de boala de hade funcia sistolic a VS i de frecvera
tahicardiei. Pacien pot acuza palpité, ameeli, sincop, angin, fenomene de IC acytePA.
Tahicardiile ventriculare cu instabilitate hemodinammot evolua rapid spre deteriorare
hemodinamic i stop cardiorespirator.

Investigaii paraclinice utile in diagnosticul tahiaritmiilor ventriculare

Diagnosticul pozitiv si diagnosticul difereal al TV se realizeazpe baza ECG in 12
derivaii. Ins , o serie de investigaparaclinice sunt necesare pentru a stabili etiologia
tahicardiei ventriculare:

Investigaii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt reconadémdpentru a
evalua afectarea cardiacstructural, funcia sistolic a VS; prezem unor zone
cicatriciale sau de fibrozeste asociat cu posibilitatea dezvoltii de tahiaritmii
ventriculare.

Teste de laborator: un bilabiologic general se recomandn acut, tuturor pacieifor
cu tahicardie ventricular Dezechilibrele ionice, metaboliceacidobazice, precum
intoxicaiile medicamentoase pot determina episoade de aritmii ventriculare.
Testul de efort: este util pentru a demasca ischemia miocartieasta putand fi
substratul unei tahicardii ventriculare. Apexide ESV (sau créerea frecverei
acestora), sau episoade de TV nesus la efort maximal necesitefectuarea de
investigaii suplimentare. Testul de efort este, de asemenea, o métodvaluare a
sistemului nervos autonom; unele forme de tahicardii ventriculdezataminergic
sensibile pot fi declamte prin test de efort.
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Angiocoronarografie: se recomantuturor pacienlor cu tahiaritmii ventriculare la
care se ridic suspiciunea unui substrat ischemic sau atunci cand préaori de risc
pentru boal coronarian. Pacieni cu sindrom coronarian acut complicat cu aritmii
ventriculare trebuie sbeneficieze de urgende angiocoronarografie.

Inregistrarea ECG de tip semnal amplificainediat ("poteriale tardive”): reprezint

0 inregistrare amplificat a semnalului electrocardiografic, fiind utilizapentru
evaluarea depolarigi ventriculare anormale, a potédelor tardive ventricularei a
potenialelor intra-QRS cu rol in microfragmentarea depolaiizventriculare.
Inregistrarea se realizeaeu un soft dedicat intregrat In electrocardiograf, iar preze
potenialelor tardive la pacien cu patologie coronariarsau post infarct miocardic este
un marker pentru posibilitatea de aparia aritmiilor ventriculare.

Microalternana de unda T: reprezintalternaa ca durat in timp a potenalului de
aciune la nivel celular. Tnregistrarea acesteia presupune o pre&w@rammat i foarte
precis a semnalului ECG in condide cretere a FC. Aceasinvestigaie are o putere
predictiv bun pentru aritmii ventriculare la paci@ncu cardiomiopatie ischemic i
disfuncie de VS.

Studiu electrofiziologic: este o proceduntervenional care permite analizantit a
sistemului electric. Stimularea ventriculaprogramat este una dintre metodele
utilizate pentru a declaa aritmii ventriculare dari pentru a studia capacitatea
miocardului de a suse aceste aritmii in condi specifice. Sistemele noi de
electrofiziologie permit crearea unorrh electroanatomice care ofedate de substrat
privind zonele de cicatrice/fibrozmplicate in apana aritmiilor ventriculare.

Teste genetice: trebuie luate in considerare la pédaenare se ridic suspiciunea unor
canalopatii genetice cu rol in moartea subdrdiac. Pentru anumite patologii exist
scoruri de risc carén cont de datele clinice, aspecte paraclinice, antecedente de moa
subit cardiac in familie. Acestea se utilizeazpentru a suge o suspciune de
diagnostic i ghideaz managementul pacielor, ins diagnosticul de certitudine are la
baz testarea genetic

Tratament

Principiile de management in cazul pad@ncu tahiaritmii ventriculare vizeaz3
aspecte: tratamentul acut al tahicardiei, prevenirea reeuesmsoadelor aritmice prevenirea
mor ii subite cardiace.

Tratamentul in acut este ghidat de statusul hemodinamic al pacientului:

Pentru formele de tahicardie ventriculabine tolerate hemodinamic — se poate

administra amiodaroni.v (1 fiola in 10 minute, repetat de 2-3 ori la interval de 15

minute), xilin i.v. (1-1.5 mg/kg corp bolus in 2-3 min, apoi perfuzie contiou 1-4

mg/min). Dac tratamentul medicamentos nu este eficient, sau in cazul ipaaientul

devine instabil hemodinamic este necesardioversia de urgen

In cazul tahicardiilor cu instabilitate hemodinamgau deteriorare hemodinamie

este necesarcardioversia electricde urgen . In cazul stopului cardiorespirator se va

aplica protocolul de resuscitare cardiopulmonar
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O meniune special trebuie fcut in cazul paciemlor cu episoade de TV incesant

(episoade repetitive) sau furturelectric pe fond de afectare cardiastructural

cicatriceal ( 3 ep de TV in 24h) pentru care se recomarateter ablae de urgen.

Recurea episoadelor aritmice poate fi prevengrin administrarea de medica
antiaritmic (betablocante, amiodargrantiaritmice din clasa IC — doar in cazuri setetate)
sau prin cateter abla (procedur cu potenal curativ, ins rata de succes depinde foarte mult
de etiologia aritmiei, mecanismullocalizarea acesteia, patologia cardiasociat).

Preveia morii subite cardiace se realizeagrin implant de defibrilator cardiac ICD
(mai multe detalii despre modul de fulmoare al dispozitivului se regesc in capitolul
"Implantul de stimulator cardidy, fiind descrise 2 mari clase de indita

Implant ICD in preveria primar a morii subite cardiace: se recomanpacienilor

aflaiintr-o clas de riscinalt — pacieincu cardiomiopatie dilatativsecundar ischemic

i FEVS 35%, pacien cu canalopatii genetice in fume de scorurile de risc adaptate

fiec rei patologii in parte.

Implant ICD in preveria secundara morii subite cardiace: pentru paciercare au

supravieuit unui stop cardiorespirator de caw@itmic resuscitat, sau pentru pacien

care au avut episoade de tahicardie ventricutusinut , in absera unor cauze

reversibile i care au sperande via mai mare de 1 an (nu se implanteb2D pentru

evenimente aritmice in primele 48 de h post infarct miocardic).

Forme particulare de tahicardii ventriculare

Tahicardia ventricular pe cord structural normakre un prognostic mult mai buino rat
de succes a abiai mult mai mare comparativ cu alte forme de tahicardien@efrecvent
sunt descrise 2 forme ale acestei tahicardii:
TV cu origine in tractul de ejee al VD: caracteristicile aceste tahicardii sunt
urmatoarele - dependende stimularea catecolaminjzarsta tanr sau mijlocie i
aspectul monomorf, repetitiv sau paroxistic. Aceste tahicasgiund la tratamentul
medicamentos cu adenozjrverapamil. Majoritatea pacielor r spund binei la
tratament betablocant.
TV cu origine septal sau fascicular se datoreazunui mecanism de reintrare la
nivelul reelei Purkinje din zona fasciculului posteroinferior al ramuringtéa
fasciculului His. Aspectul ECG este de BRD + HBASspunde favorabil la
tratament betablocant.
Tahicardia ventricular in boal coronarian reprezint un grup heterogen de aritmii n
care punctul comun este reprezentat de ishemia sau necrozeduligiczare produce zone
de conducere diferaat . Sindroamele coronariene acute generdezcvent tahicardii
ventriculare nesushute sau suswute i rapide, generatoare de moarte suldrincipalii
determinan ai riscului producerii aritmiilor postinfarct sunt extensianozei/implicarea
septului interventriculari gradul disfundei VS. Substratul electrofiziologic al TV se
dezvolt in primele 2 spt mani dup infarctul de miocard, dupcare, odatstabilit, r méane
nedefinit. Opiunile de tratament includ administrarea de betablocante, amiodaltdaia
tahicardiei (rezultate mai po favorabile ca in cazul TV pe cord indemn, grevate de riscul
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recidivelor sau apara de noi forme de TV)i implantul de defibrilator cardiac in preven
secundara MSC.

Tahicardii ventriculare prin reintrare ramurin ramur (TVRR):circuitul de reintrare este
bine definit - fasciculul Hisi ramurile sale, influxul electric circuland in mod ahiit
preferenial anterograd Tn ramura dreapt retrograd in ramura stangSe asociazde
obicei cu afectare cardiacstructural: cardiomiopatie dilatatiy cardiomiopatie
hipertrofic , distrofie miotonic, postchirurgie cardiac Simptomatologia este dominate
episoade sincopale, deteriorare hemodinaria/RR susinut ) sau chiar moarte subit
Tratamentul constin ablaia prin curent de radiofrecven cel mai frecvent se ablateaz
ramura dreapta fasciculului His.

Torsada varfurilor este o tahicardie ventriculapolimorf caracterizat prin modificarea
treptat a morfologiei complexului QRS care parese r sucete in jurul liniei izoelectrice.
Poate fi autolimitat, nesusnut, ins, de asemenea, poate degenera in filwila
ventricular. Apariia acestei tahicardii este tipién sindromul de QT lung dobandit sau
congenital, in consecin este total contraindicaladministrarea de amiodarosau alte
antiaritmice de clasa lll. Se poate administra sulfat dgnewu, xilin i.v., betablocante.
(Figura 9.14)

Figura 9.14. Aspect caracteristic pentru torsadtuxifor.

Fibrila ia ventricular (FV) —figura 9.15 reprezint o form particular de TV in care
activitatea electric ventricular este complet haotic i dezorganizat, iar activitatea
mecanic lipse te; prin urmare, FV determirintotdeauna stop cardiorespirator, necesitand
defibrilare i aplicarea protocolului de resuscitare. Numeroase patologii acardi
extracardiace pot determina fibria ventricular: FV idiopatic (pe cord structural
normal), FV in cadrul unor patologii cardiace terminale, patolagiiace acute (IMA,
miocardite), sindromul WPW atunci cand se asocifilarila ie atrial (aceasta poate
degenera in FV), canalopatii (sindromul Brugada), tulibunetabolice, diselectrolitemii.
Pentru paciem care au supraviait unui stop cardiorespirator prin FV, de cauze
ireversibile, se recomandmplantul de defibrilator cardiac in prevensecundara morii
subite cardiace.
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Figura 9.15. Aspect caracteristic pentru fibrdaventricular.

Flutterul ventricular are o frecven ventricular de peste 250 b/min un aspect ECG al
complexelor QRS simetric sinusoidal de o parte alta a liniei izoelectrice. Este o mare
urgen deoarece degenereamapid in FV; necesitadministrarea imediata unui oc
electric extern.

Ritmul idioventricular accelerakeste o form de tahicardie cu origine ventriculains cu

FC mai joas, de obicei sub 120/min. Mecanismul responsabil este automatismudratcel
patologic, cel mai frecvent fiind asociat cu procedurile dasewlarizare miocardicin
sindroamele coronariene acute. Nu neceésatament decat excepnal, atunci cand devine
susinut, iar tratamentul medicamentos conit administrarea de betablocante, blocante
ale canalelor de calciu.

Canalopatii i cardiomiopatii genetice aritmogene

Acestea sunt boli genetice ereditare, cu sawafiectare cardiacstructural, ins care
determin tulbur ri severe de ritm cardiac, fiind cele mai frecvente cauzendarte subit
cardiac (MSC) in populaa tanr . De cele mai multe ori, modificle ECG sunt evocatoare
pentru diagnostic, indestele genetice sunt cele care conéartitudine. Manifestile clinice
variaz de la palpitai, sincop sau MSC — ca primform de manifestare. Tratamentul const
in evitarea factorilor declaatori (triggeri), medicae antiaritmic adaptat i implant de
defibrilator cardiac in prevele secundarsau primar a MSC, in funde de scorurile de risc
specifice fiecrei patologii in parte.
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Sindromul Brugada
Canalopatie geneticu transmitere dominant autozomal
fiind identificate peste 160 de mutaale genelor ce
codific canalele de Na. Incidemeste mai mare la barba
i In populaia asiatic: de la 1/1000 panla 1/10.000.

Sunt descrise 3 tipuri de sindrom Brugddegnosticul se

face pe baza modifidlor ECG, care apar fie spontan, fie

printr-un test de provocare cu administrarea de

antiaritmic de clasa | (flecainicsau ajmalin). Aspectul Fi9- 9.16. Pattem Brugada tip |
ECG este tipici u or de recunoscut pentru tipul I: bloc de ramulreapt cu
supradenivelare ST concawn V1-V3 iunde T negative. (Figura 9.16)

Pacienii dezvolt FV la 41 £ 15 ani, dar posibil la orice varatnai frecvent la repaus
sau n timpul somnului, triggerii pentru aritmii sunt: abuzul de aJamlzul alimentar,
febra.

Sindromul QT lung +rebuie diferenate 2 etiologii distincte: QT lung congenitalQT

lung dobandit

A. Sindromul de QT lung congenitak datoreazunor mutai in genele canalelor de
potasiu i sodiu. In funde de penetraa acestor gene sunt descrise diferite fenotipuri
(unii pacieni pot avea un ECG complet normal).

Au fost descrise dousindroame majore, unul asociat cu surditate congenital
(sindromul Jervell-Lange-Nielsenj cel lalt f r (sindromul Romano-Ward) 13
tipuri de sindroame de QT lung congenital, dintre care 3 sunt ewieinteL QT1
(aritmiile sunt provocate de exerui fizic, Tn special Thot)LQT2 (aritmiile sunt
provocate de em sau stimuli acustici), LQT3 (aritmiile apar in repaus sau in
timpul somnului).

Tratamentul constin evitarea oriaei medicai ce prelungeste intervalul QT,
administrarea de betablocantemplantul de ICD.

B. Sindromul de QT lung dobandiprelungirea intervalului QTi apariia aritmiilor
ventriculare (indeosebi torsada varfurilor) apare, de obicei, pe dentradicardie
sever/BAV total, ins exist numeroase cauze: tulbur hidroelectrolitice
(hipopotasemie, hipomagnezemie), medicamente (antiaritmice ltlagatidepresive
triciclice, antipsihotice, unele antibiotice — macrolidele, flininolonele), toxice
(organofosforice).

Tratamentul const in:  @rectarea oriaei tulburri electrolitice, sstarea
medicamentelor care pot induce QT lung, nrextea unei frecveai cardiace
ridicate prin stimulare atrialsau ventricular, administrare de sulfat de magneziu
8 mmol (Mg2+) in 10-15 min, administrarea intravenoate isoprenalin
(contraindicat la pacieni cu QT lung congenital). (Figura 9.17)
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Figura 9.17. Bloc atrioventricular total asociataadific ri specifice unui sindrom de QT lung dobandit. Besa
fond, se remarcapariia unor episoade de tahicardie ventriculaolimorf nesusnut .

Sindromul QT scurt
Sunt descrise 5 tipuri, fiind cauzate de anomalii genetice care determapolarizare
mai rapid . Pot predispune la aritmii ventricularienoarte subit cardiac.

Displazia (cardiomiopatia) aritmogende ventricul drept
Reprezint o inflitrare fibro-lipomatoasprogresiv a VD, in cele mai multe cazuri este
o patologie cu transmitere genet@ominant autozomal fiind identificate mutai ale
genelor ce codeaproteine desmozomale.
Au fost descrise criterii de diagnostic MAJORE (dilatareagdlsrea fungei si fraciei
de ejede a VD, anevrisme VD, examen RMN pozitiv pentru displazieofibr
lipomatoas, und epsilon, istoric familial pozitiv)i MINORE (afectare moderatsau
limitat a VD, unde T negative in V1-V3, potentiale tardive pozitive).

Tahicardia ventricular polimorf catecolaminergic
Se transmite auzomal dominant sau recesiv, fiind implicate lgeaézate la nivelul
cromozomului 1.
Aritmiile pot fi reproduse prin test de efort. In 30% din cazuri@vSte primul simptom
al bolii, fiind o cauz frecvent de MSC in copilarie (la 30% din pacigmlebutul este
sub varsta de 10 ani).

9.4. MEDICA( IA ANTIARITMIC

Clasele de antiaritmice

Antiaritmicele sunt medicamente utilizate n tratamentuhifor cardiace, pentru
corectarea ritmului cardiac anormal. Exemple de tulibde ritm cardiac in care se utilizeaz
antiaritmicele sunt: fibrilaa atrial , flutterul atrial, tahicardiile paroxistice supraventriculare,
tahicardia ventricular i fibrila ia ventricular.
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Clasele de antiaritmice folosite in practgunt urmtoarele:

Clasa |
Antiaritmicele de clasl blocheaz canalele de sodiu (Na+). Acestea sunt subclasificate in trei
subclase (1A, IBi IC) pe baza efectului pe care il au asupra duratei paligni de adune.

Clasa IA Antiaritmicele de clasIA prelungesc durata potealului de adune: Chinidin,
Ajmalin , Procainamid, Disopiramid.

Clasa IB- Antiaritmicele de clas IB scurteaz durata potemalului de adune: Lidocain,
Fenitoin , Mexiletin , Tocainid .

Clasa IC- Antiaritmicele de clas IC nu influeneaz semnificativ durata potealului de
aciune: Flecainid, Propafenon Moricizin .

Clasa ll
Antiaritmicele de clasll sunt medicamente beta-blocante: bisoprolol, metoprolol, betaxolol,
etc.

Clasa lll
Antiaritmicele de clas lll blocheaz canalele de potasiu (K+), ceea ce preluteggelurata
potenialului de adune irepolarizarea: AmiodaronSotalol, Ibutilid, Dofetilid, Dronedaron

Clasa IV
Antiaritmicele de clas IV blocheaz canalele de calciu (Ca2+) lente (de tip L): Verapamil,
Diltiazem.

Clasa V (ali ageni)

Aceste antiaritimice au intrat in terapia aritmiilor doar ddpzvoltarea sistemului de
clasificare Vaughan Williams, nu pot fi clasificate in celelalte clase: Adenoz{utilizat
intravenos 1n tahicardii supraventriculare), Digoxin, Sulfat de nmgnevernakalant
(blocheaz canalele de potasiude sodiu)

Tabelul 9.7. Medicatia antiaritmic

MEDICAMENT ADM. DOZ PRECAU( II
CONTRAINDICA (I
AMIODARONA oral 3 x 200 mg zilnic -cel mai eficient antiaritmic
timp de 4 spt mani, -studii clinice randomizate au &at o recuren mai
apoi 200 mg zilnic mic a FA Tn comparé cu sotaloluli dronedarona

-reduce frecvem ventricular (pentru 10-12 bpm),
sigur la pacierii cu IC
-utilizarea concomitentcu alte medicamente care
300 mg i.v. diluat in 250 ml d¢ prelungesc QT cu pruden
dextroz 5% timp de 30-60 min -utilizarea concomitent cu AVK sau digitalice
(de preferin  prin canul (doza acestora trebuie redus
venoas central), urmat de 900- -risc crescut de miopatie atunci cand se utilizeaz
1200 mg i.v. timp de 24 de or Tmpreun cu statine
diluat Tn 500-1000 ml de -necesit supraveghere regulatpentru toxicitate
dextroz, adm. prin intermediul hepatic, pulmonar i tiroidian
unei canule venoase centrale -are proprieti de fincetinire a nodulului
atrioventricular, dar nu trebuie fe
utilizat ca prim intenie pentru controlul
frecvenei
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FLECAINIDA oral

FLECAINIDA CU
ELIBERARE
PRELUNGIT

PROPAFENONA oral
PROPAFENONA

CU ELIBERARE
LENT

SOTALOL oral

100 - 200 mg b.i.d.,
sau

200 mg o datpe

zZi (flecainida cu
eliberare prelungi)

150-300 mg de trei
ori pe zi, sau
225-425 mg b.i.d.
(propafenon cu
eliberare prelungi)

80-160 mg
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-prelungirea QT este frecventar rareori asociat

cu torsada de varfuri (<0,5%)

-torsada de varfuri apare rar in timpul tratamerntul

cu amiodaron (precauia

proaritmiei necesitmonitorizarea intervalului QT
i a undei U).

-trebuie Tntrerupt in caz de prelungire excesia
intervalului QT (>500 ms)

-ECG la momentul inial, dup 4 s pt mani

-contraindicat in tireotoxicoz

-efectele secundare extracardiace numeraase

frecvente pot justifica intreruperea amiodaronei,

f cand astfel din aceasta un tratament de linia a

doua atunci cand sunt posibile alteiopi

-eficient Tn prevenirea recuresi FA

-nu trebuie utilizat la CICr <35 ml/min/1,73 m2i
boal hepatic avansat

-ambele preparate sunt contraindicate la pacian
boal cardiac ischemic sau FEVS redus

-trebuie intrerupt in caz de Irgire a QRS >25%
peste valoarea inal i la pacienii cu bloc de
ramur stang sau orice alt bloc de conducere >120
ms

-atenie in cazul tulburilor de conducere
sinoatrial i atrioventricular

-inhibitorii CYP2D6 cresc concentra

-poate crete durata ciclului flutterului atrial,
favorizand astfel o frecven atrioventricular cu
conducere 1:1i cre terea frecveri ventriculare.
Acest risc poate fi redus prin administrarea conco-
mitent a unui medicament care blocheawdulul
atrioventricular, cum ar fi un beta-blocant sau
blocant al canalelor de calciu nondihidropiridinic

- flecainida i propafenona sunt asociate cu un risc
proaritmic sczut

-ECG la momentul inial i dup 1-2 spt mani

-nu trebuie utilizat la pacieni cu afeciuni renale
sau hepatice avansate, boalardiac ischemic,
funcie sistolic redus a VS sau astm broic
-trebuie Intreruptin cazul unei Irgiri a QRS >25%
peste durata iral i la pacienii cu BRS i orice
alt bloc de conducere >120 ms

-atenie Tn cazul tulburilor de conducere
sinoatrial i atrioventricular

-cre te concentraa de warfarin/acenocumaroli
digoxin atunci cand se utilizeain combinae
-poate crete lungimea ciclului flutterului atrial,
favorizand astfel o frecvenatrioventricular 1:1 i
cre terea frecveri ventriculare

-ECG la momentul inial idup 1-2 spt mani de
la debutul terapiei

-doar efecte de clasa Ill la o del’60 mg pe zi
-avand n vedere siguran eficacitatea i
potenialele alternative medicamentoase, sotalolul
trebuie utilizat cu pruden
-nu trebuie utilizat la paciein cu insuficien
cardiac cu FE redus HVS semnificativ, QT
prelungit, astm, hipopotasemie sau CICr <30
ml/min.

-la >2% dintre pacien pot aprea torsada de
varfurilor legate de doz

-trebuie Tntrerupt in caz de prelungire excesia
QT-ului (>500 ms sau o crere de >60 ms)

-nu trebuie utilizat Tn cazul in care CICr <50 nitim



DRONEDARONA oral

DISOPIRAMIDA oral

DIGOXIN oral
iv.

VERAPAMIL oral
iv.

400 mg b.i.d.

100-400 mg b.i.d
sau t.i.d. (maximum
800 mg/24 h)

0,0625-0,25 mg o.d.

0,5 mg bolus i.v. (0,75-1,5 mg p
parcursul a 24 de ore in do:
divizate)

40 mg b.i.d. panla 480 mg
(eliberare prelungi) o.d.

-efectul de blocare a canalelor de potasiu tere
odat cu creterea dozeii, In consecin, crete i
riscul proaritmic ventricular (torsada de varfuri)
-datele observanale i 0 meta-analiz recent au
evideniat o corelae cu o cretere a mortalit ii din
toate cauzele, In timp ce o analia unui registru
naional i dou trialuri randomizate nu au gjt
nicio dovad a problemei de siguranin cazul
sotalolului

-ECG la momentul inial, dup 1 zi i dup 1-2
S pt mani

-mai puin eficace decat amiodarona in controlul
ritmului, dar are foarte pine efecte secundare
extracardiace

-reduce spitalizrile cardiovascularei decesul la
pacienii cu FA paroxistic sau persistentsau FA

i comorbidit i cardiovasculare

-asociat cu o mortalitate crescuta pacieni cu IC
decompensatrecent sau FA permanent

- are cele mai solide date de siguraputand fi
considerat un prim tratament de elée

-nu trebuie utilizatin clasa Ill sau IV NYHA sau in
IC instabil, Tn asociere cu medicamente care
prelungesc QT sau cu inhibitori ai CYP3A4 (de
exemplu, verapamil, diltiazem) la pacienii cu
CICr <30 ml/min.

-utilizarea concomitentcu dabigatran este
contraindicat

-asocierea cu digoxinpoate crete semnificativ
digoxinemia

-atunci cand se utilizeazcu digitalice sau beta-
blocante, dozele acestora trebuie reduse

-trebuie Tntreruptin cazul unei prelungiri excesive
a intervalului QT (>500 ms sau o cere de >60
ms)

- 0 cretere modest a creatininei serice este
frecvent i reflect mai degrab o reducere a CICr
indus de medicament decat un declin intrinsec al
funciei renale

-are proprieti de Tncetinire a conducerii Tn nodul
atrioventricular

- ECG la momentul inial idup 4 s pt mani

-asociat cu o mortalitate semnificativ crescuti
rareori utilizat pentru controlul ritmului in FA

-nu trebuie utilizat la pacieni cu boal cardiac
structural

-rareori utilizat pentru controlul ritmului la
pacienii cu FA, din cauza mortalitii crescute i a
intoleranei frecvente la efectele secundare
-poate fi util Tn FA “vagal” care apare la sportivi
sau n timpul somnului

-reduce obstru@m fluxului de ieire a VS i
simptomele la pacieincu CMH

-niveluri plasmatice ridicate asociate cu o
mortalitate crescut

-inainte de inierea tratamentului trebuie verificat
funcia renal i adaptat doza la pacien cu boal
renal cronic

-contraindicae la pacienii cu insuficien cardiac

cu fracie de ejede redus

2,5-10 mg bolus i.v. peste 5 min -dozele se vor adapta in insuficienhepatic i
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DILTIAZEM oral 60 mg t.i.d. pan la 360 mg -contraindicae la pacierii cu insuficien cardiac
(eliberare prelungi) o.d. cu fracie de ejede redus

0,25 mg/kg bolus i.v. timp de ! _dozele se vor adapta in insuficienhepatic i
min, apoi 5-15 mg/h renal -

Tratamentul antiaritmic Tn fibrila ia atrial

Cardioversia farmacologica FA la ritm sinusal este o procedwlectiv indicat la
pacienii stabili hemodinamic. Prognosticul conversiei chimice este@nfat de date din studii
clinice randomizate asupra restabilirii spontane a ritmului alfasdecurs de 48 de ore de la
spitalizare la 76-83% dintre paciercu debut FA recent (10-18% in primele 3 ore, 55-66% in
24 de orei 69% in 48 de ore). Prin urmare, o strategie deepdare i supraveghere” (de obicei
pentru <24 h) poate fi luain considerare la pacieircu debut recent al FA, ca alternation-
inferioar la cardioversia precoce.

Alegerea unui medicament specific se bazgaz tipul i severitatea bolii cardiace
asociate, cardioversia farmacologfind mai eficient in cazul FA cu debut recent. Flecainida
(i ali ageni din clasa Ic), indicatla pacieni f r hipertrofie semnificativa VS (HVS),
disfuncie sistolic a VS sau cardiopatie ischemi@are ca rezultat restabilirea rapi@-5 h) i
sigur a ritmului sinusal la >50% dintre pacignin timp ce amiodarona i.v., indicain
principal la pacieni cu IC, are un efect limitat intarziat dar poate incetini frecvarcardiac
in decurs de 12 h. Vernakalantul intravenos este medicamentul care asa mai rapid
cardioversie, inclusiv la paciencu IC u oar i cardiopatie ischemi¢ i este mai eficient
decat amiodarona sau flecainida. Dofetilida nu este utiliraEuropa i este rar utilizat in
afara Europei. Ibutilida este eficienpentru a converti flutterul atrial la ritm sinusal. La
pacienii selectai din ambulator cu episoade rare de FA paroxistio doz oral
autoadministrat de flecainid sau propafenoneste mai pun eficient decat cardioversia
farmacologic in spital, dar poate fi preferafpermiand o conversie mai rapigd cu condia
ca sigurara i eficacitatea medicamentului § fost stabilite anterior in mediul spitalicesc. Un
medicament de blocare a nodului atrioventricular trebuie institeéZal pacienlor tratai cu
antiaritmice din clasa Ic, (in special flecairjicpentru a evita transformarea in flutter cu
conducere 1:1.
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9.5. TEHNICI INTERVEN IONALE
UTILIZATE IN TRATAMENTUL TAHIARITMIILOR

Studiul electrofiziologic

Studiul electrofiziologic este o tehniccardiologic intervenional care implic
inregistrarea si studierea activit electrice cardiace de la nivel endocardiac imsade
stimularea prin intermediul unor catetere speciale multipgdargionate strategic in diverse
locaii la nivel intracardiac cu scopul de a umirin detaliu generarea si conducerea impulsurilor
electrice. Studiul electrofiziologic este folosit in cazul padior pe care ii suspeain de aritmii
cardiace sau au documentate episoade aritmice prin inveésiganvazive i este necesar
formularea unui diagnostic precis in vederea gregpentru procedura de abie.

Fiind o procedur complex, este necesalio pregtire riguroas a pacientului dari o
evaluare cardiologicatent in vederea evitii, pe cat posibil, a eventualelor complicgeri
sau post procedurale. De exemplu, padien stenoz aortic sever, cu insuficien cardiac
avansat, cu boal coronarian avansat sau cardiomiopatie hipertroficse afl intr-o arie de
risc crescut, fiind susceptibili la complica Dac studiul electrofiziologic declaeaz
tahiaritmii susinute, este posibil ca indivizii cu patologiile miemate anterior snu tolereze
frecvenele mari, consecutiv pacientul poate prezenta deteriorare tagmoodinamic ducand
astfel la sistarea precoce a procedurii. In cazul palceaflai in fibrila ie atrial sau flutter
atrial, este necesaanticoagularea oralcu cel pun 4 saptmani anteprocedural inso de
explorarea ecografictransesofagian pentru a exclude prezentrombilor de la nivelul
auricului. Anticoagularea periproceduraleste necesar i pentru prevenirea riscului
tromboembolic mai ales dase ia in calcul posibila paralizie atriaare poate avea loc in urma
ablaiei. Deasemenea, pentru aiak rezultatele dorite, pentru anumite tipuri de aritmii, este
necesar sistarea medici antiaritmice anteprocedural pentru a evita suprimarea unor
eventuale focare aritmogene.

Calea de acces aleasel mai frecvent pentru introducerea materialelor la nivel
endocardiac este vena femurdleapt. Este posibil aborduli pe calea venei subclavii sau a
jugularei interne, insaceste d de abord se folosesc predominant pentru canularea sinusului
coronar al crui ostium este dificil de canulat utilizand abordul femural datdraiectului
antero-superior. Se utilizeazlasica tehnic Seldinger modificat pentru efectuarea pumnei
venoase. Existunele situai in care se contraindicpuncia venoas femural : tromboza de
ven femural sau tromboflebita membrelor inferioare, infeta nivelul organelor genitale,
obezitate extrem amputaa bilateral, arteriopatia perifericcare nu permite palparea pulsului
la nivelul arterei femurale. Odaintrodus teaca la nivelul venei femurale, se pot introduce
sondele. In mod obuit se utilizeaz trei sonde care se plaseda nivelul atriului drept,
fasciculului His respectiv la nivelul ventriculului drept. Cu toatesonda care se introduce la
nivelul sinusului coronar se poate introduc@rin abord femural, accesul este facil pe calea
venei jugulare sau pe calea venei subclavii, in fande preferirele operatorului. Se
recomand utilizarea venei femurale stangi drept cale de abord psotdele cu rol diagnostic
pentru a pstra vena femuraldreapt ca i potenial cale de acces pentru sonde de mapping
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sau pentru cateterul de ala Alte ci de abord posibile sunt calea arterei femurale cand se
dore te efectuarea I ii electrice a ventriculului stang la nivelul inelului mitral.

Pentru Tnregistrarea hii electrice a atriului stang se utilizeazalea de abord
transseptal. Astfel, se puraneaz septul interatrial cu ajutorul unor materiale speciale, painc
se face sub control fluoroscopic. Ghidajul prin ecografie intracardisie posibili este de
preferat atunci cand abordarea radiologig este considerasuficient de precispentru a evita
complicaiile nedorite precum efraa.

Odat introduse la nivel endocavitar, sondele/cateterele de eleatofie sunt folosite
pentru deteca potenialelor de agune de la nivel endocavitar precumpentru stimulare.
Aceste sonde pot fi descrise in mod simplist ca fiind un cabdtriel@velit in material izolator
al c rui capt distal este un electrod care vine in contact cu endocardwdpltulcproximal
f candu-se legura cu consola de electrofiziologie. Sondele sunt invelite Tn materiadéicant
speciale, de exemplu dacron impletit sau polyurethan sintetic. Sondele din daav@mizajul
c sunt rigide, putand fi manipulate cuudin i la temperatura corpului sunt suficient de
flexibile incat s permit formarea de bucle. Sondele invelite in polyuretan sunt mai flexibil
mai subiri ins datorit rigidit ii sunt mai dificil de diredonat. Sondele variazin m rime
intre 5 i 8 Frin cazul adulor.

Cateterele de electrofiziologie pot inregistra impulsutgetace ale inimii de la nivel
endocavitar prin intermediul electrozilor. Tn mod normal sondele auactred la nivelul
cap tului terminal i pot avea multipli electrozi la nivelul paunii distale, numrul de electrozi
poate varia intre 4i 20. Aceste sonde sunt concepute special pentru a culege dateaedar
la potenialul de adune direct de la nivelul endocardului pentru ca operatorails o imagine
de ansamblu precunno imagine detaliatasupra hr ii electrice a inimii.

Complicaiile studiului electrofiziologic

in general, studiul electriofiziologid procedurile de ablee au o rat mai mic a
complicaiilor fa de explorarea angiocoronarografiatunci cand se efectueaexplorarea
cavit ilor drepte. Riscul complicalor este substaral mai mare daceste vorba de pacien
tarai.

. Complicaiile pot avea loc la locul punei iinclud hematoame, fistule arterio venoase,
pseudoanevrisme la nivel femurahemo/pneumotorax in cazul camiilvenelor jugulare sau
subclavii. In rare situé se pot produce infeit la locul punciei.

. Complicaiile sistemice includ embolia pulmonara, trombembolismul sisteseigs,
oc hemoragic.

. Complicaiile de la nivel cardiac includ tulbuile de conducere induse iatrogen precum
blocul total atrioventricular, blocurile de ramuperforarea miocardului ingb de tamponad

Aritmiile ventriculare maligne precum tahicardia ventricularfibrila ia ventricular pot fi
declanate in cadrul procedurii, fiind compligaanticipate i soluionate prompt. Efectuarea
punciei transseptale sau a puiilor arteriale in vederea acces cavit ilor stangi pentru
efectuarea ablalor de fibrila ie atrial respectiv a ablalor de tahicardie ventricularcu punct
de plecare de la nivelul ventriculului stang teerata complicailor periprocedurale.
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Endocardul poate suferi un proces de igtenecanic cauzat de sonde, putand provoca
tulbur ri de conducere temporare, mai rar permanente la nivelul nodului atricuéar,
fasciculului His i re elei Purkinje, concretizate clinic prin ap&iblocurilor atrioventriculare
sau a blocurilor de ramurlrita ia mecanic poate provoca ectopii ventriculare sau chiar atriale
I joncionale. Ectopiile ventriculare provocate dei@tea mecanic a sondelor trebuie
difereniat de ectopiile patologice. Fibrila atrial indus in cursul edinei de explorare
anuleaz posibilitatea de a indentifica alte tahiaritmii supraventieul&rac totu i se dorete
declanarea fibrilaiei atriale, cu scopul de a evaluapunsul ventricular, Tn cadrul studiului
electrofiziologic, ideal este die indus la finalul procedurii de studiu electrofiziologic. Aten
deosebit trebuie acordatpacienilor cu antecedente de fibrila atrial Tntrucat sunt predispu
declan rii accidentale a aritmiei, posibil Tn momentul ial in care sunt introduse sondele.
Sondele trebuie manipulate cat maiipui cat mai fin posibil pentru a evita pe cat posibil
declanarea fibrilaiei atriale. Fibrilaia ventricular trebuie evitat cu excega momentelor
cand reprezintobiectul studiului, odata indugtahiaritmia malign necesit conversia prompt
prin oc electric extern.
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Capitolul 10. TULBUR RILE DE CONDUCERE CARDIACE

CONSTANTIN TUDOR-LUCA, DRAGO COZMA, CRISTINAV C RESCU,
ALINA GABRIELA NEGRU, ANDREEA ADELINA FAUR- GRIGORI
BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU

Introducere

Bradiaritmiile se definesc ca sierea FC sub 60 b/min. Acestea apar prin tutbate
automatismului cardiac, respectiv tulburale conducerii atrioventriculare, subiaoea unor
factori intrinseci sau extrinseci. Bradicardia sinusare drept mecanism modificarea
automatismului celular normal de la nivelul nodului sinusal, pe cand dmatnioventriculare
sunt cauzate de o perturbare a conducerii prin nodul atrioventriculasteAgeecanisme,
precum i factorii cauzali, vor fi reluate detaliat pentru fiecareopagie in parte. De remarcat,
ins, ¢ in unele situa aceast sc dere a FC poate fi fiziologic (in timpul somnului, sportivi
de performan, adolescen, etc).

Tulbur rile de conducere atrioventriculafex. blocul de ramujp, dei nu se asociaz
intotdeauna cu sderea frecveri cardiace, sunt discutate in acest capitol datorit
mecanismelor comune de producdrdatorit potenialului de evoluie spre diferite grade de
bloc atrioventricular.

Indiferent de structura implicat i de mecanismul de producere, consecin
hemodinamic, respectiv tabloul clinic al bradiaritmiilor este dictat slederea debitului
cardiac, FC fiind unul din cei doi factori care 1l comatieaz (DC=FC X volumul btaie). De
cele mai multe ori, tratamentul pentru restabilirea FC cdnsitimulare cardiacpermanent
Ultima parte a acestui capitol cuprinde date generale desprelasea cardiag precum i
indicalii specifice fiecrui tip de bradiaritmie.

Clasificarea bradiaritmiilor

Cea mai frecventclasificare (tabelul 10.1)ne cont de mecanismul de producere,
respectiv nivelul la care este alterat sistemul excitocondud}dsradiaritmii prin disfunda
nodului sinusal, (Il) tulburi de conducere atrioventricular(Ill) tulbur ri de conducere
intraventricular.
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Tabelul 10.1. Clasificarea bradiaritmiilor in fuiecde mecanismul de producere
l. Bradiaritmii prin disfunda nodului sinusal
Bradicardia sinusal
Sindromul bradicardie-tahicardie
Pauzele sinusale
Blocurile sinoatriale
Ritmul joncional
Incompetera cronotrop
Il. Tulbur ri de conducere atrio-ventricular
Blocul atrioventricular de gradul |
Blocul atrioventricular de gradul Il
Blocul atrioventricular de gradul Il tip Mobitz | (cu perioade Wenckebach)
Blocul atrioventricular de gradul 1l tip Mobitz Il
Blocul atrioventricular 2:1
Blocul atrioventricular de grad Tnalt
Blocul atrioventricular de gradul 11l (total)
Il Tulbur ri de conducere intraventricular
Blocul de ramur dreapt
Blocul de ramur stang
Hemiblocul anterior stang
Hemiblocul posterior stang
Blocurile bifascicularei blocul trifascicular
Tulburarea de conducere intraventriculaespecificat

O alt clasificare utilizat de ghidul Societii Europene de Cardiologie (ESC) pentru
stimulare cardiac ine cont de caracterul in timp al aritmiei: bradiaritmii pente,
bradiaritmii intermitente, bradiaritmii nedocumentate (dar cu ogincasociat). Ghidul
recomand strategii diferite de evaluard tratament in funée de aceast clasificare. In
stabilirea indicaei de implant de stimulator cardiac, trebuie avut in vedereteandceversibil
sau ireversibil al unei aritmii.

Tabloul clinic

Manifestrile clinice Tn bradiaritmii sunt consecan scderii perfuziei tisulare.
Severitatea acestor manifastdepinde de gradul reducerii debitului cardiac precurde
prezena patologiilor asociate. Cel mai sensibil la hipoperfuzia tiswdate sistemul nervos,
astfel ¢ manifestrile neurologice sunt cele mai frecvente (vertij, tullbbucognitive, sincop),
al turi de simptome de debit cardiac &gt sau chiar disfunie de organe, cel mai frecvent cand
bradiaritmia se suprapune peste o afectare cronic

Principalele simptome produse de bradiaritmii pot fi grupate astfel:

Simptome neurologice: sincogsau lipotimie, ameli, vertij, tulburri cognitive i

emoionale (dezorientare temporo-siph , agitatie pshihomotorie, iritabilitate, apatie,

astenie), alterarea statusului neurologic, tulbwe vedere.

Simptome cardiologice: fatigabilitate, dispnee, angfprin scderea debitului de

perfuzie coronarian), agravarea unei insufi@erardiace.

Manifest ri renale: agravarea unei boli renale cronice preexistente.

Manifest ri generale: salerea capacitii de efort (prin incompeten cronotrop).

193



Investiga ii paraclinice

Diagnosticul unei bradiaritmii este sugerat dérec tabloul clinic i confirmat prin
investigaii paraclinice. In cazul unei bradiaritmii persistente, diagnokse realizeazfacil
prin ECG de suprafa in 12 derivai. Pentru bradiaritmiile intermitente sau nedocumentate
sunt necesare, deseori, invesiigauplimentare. Metodele de investigare monitorizare
depind de frecvea simptomelor (zilnice, ptamanale, lunare, simptome rare).

Urmtoarele investigatii sunt utile in diagnosticul bradiaritmiilor:

Monitorizare Holter ECG 24h, 48-72h: este una dintre cele mai fnezwevestigai
atat pentru diagnosticul bradiaritmiilor, catcel al tahiaritmiilor. Presupune purtarea
unui dispozitiv extern atat prin electrozi la nivelul toracelui, ce inregistrean
permanen ritmul cardiac. Utilitatea sa este maxinatunci cand simptomele se
manifest zilnic sau saptmanal.

Loop recorder: acesta este un dispozitiv electronic de mici diorens<are se
implanteaz subcutanat in zona precordiglarasternal stanga, fiind capabil s
inregistreze ritmul cardiac pe o perioalt pan la 3-4 ani. Dispozitivul se interogheaz
in aceea manier precum un stimulator cardiac poate fi actionat extern de tee
pacient atunci cand prezintsimptome, prin intermediul unei telecomenzi. Loop
recorderul este indicat pacidar cu o frecven rar de aparie a simptomelor.

Compresiunea sinusului carotidian: poate provoca asi6t8l sec) i/sau o scdere a
tensiunii arteriale sistolice (>50 mmHg). Acesspuns exagerat apare frecvent in
populaia varstnic i poate fi rspunztor pentru episoadele de pierdere aiistle
contien la unii pacien cu hiperreflexivitate sinocarotidian Se contraindic
pacienilor cu sufluri carotidiene sau boatarotidian documentat

Testul mesei inclinate (Tilt Test): este o invesigdolosit in diagnosticul sincopei
vaso-vagale. Pacientul este pmmat pe o mascare este inclinatla +60° fa de
vertical timp de 45 de minute sau mai mult. ECGtensiunea arterial sunt
monitorizate pe tot parcursul examiin Dac nu apar simptome sau semne, poate fi
administrat isoprenalin sau nitroglicerin i repetat testul. Rspunsul pozitiv poate fi
de tip vasodepresor (sterea tensiunii arteriale), cardioinhibitor (derea frecveri
cardiace, inclusiv asistgl sau mixt. Valoarea diagnosti@a testului este limitatde
rezultatele fals pozitive (de exemplu, la 45% din patien sincop aritmic testul
poate fi pozitiv).

Testul de efort: este utilizat pentru a aprecia fiancronotrop la pacieni la care se
ridic suspiciunea unei disfunica nodului sinusal. Incompetencronotrop reprezint
neadapatarea frecvencardiace la efort fizic, definitca incapacitatea de a atinge 85%
din frecvena cardiac maxim corespunzoare varstei. (Figura 10.1)
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Figura 10.1.Test de efort efectuat la un pacient cu insuficiemonotrop — pe diagramde FC (linia in rou
marcat cu sgeat neagr) se remarc lipsa de accelerare a pulsului la efort iar intgeardin dreapta se poate
observa ¢ FC maxim atins in cursul efortului este de doar 49% din FC maxinealculat pentru aceast pacient
(chenar albastru).

Determinarea frecveai intrinseci a nodului sinusal: aceasta poate fi determinat
neinvaziv dup blocarea influerelor vegetative cu atropi{0.04 mg/kg) i propranolol
(i.v. 0.2 mg/kg). Se corelearu varsta (117.2-0.53x varsta). Poate fi utilexcluderea
disfunciei sinusale intrinseci cand se presupune un mecanism reflexcapsi, ins

i-a pierdut din utilitatea practic

Studiu electrofiziologic (pentru mai multe detalii, a se constdfatolul deAritmii):
este o procedurintervenional care permite analiza direca sistemului electric de
conducere, atéat la nivelul nodului sinusal ¢gentru localizarea noddinfranodal a
tulbur rilor de conducere atrioventricular Aceast investigaie este recomandat
atunci cand se epuizeametodele non-invazive de diagnostic.

Studiul apneei in somn: deaceast investigaie face parte din sfera pneumologic
prezena apneei in somn s-a corelat cu forme severe de bradicardiemoetiat prin
disfuncie de nod sinusal cati prin tulburri ale conducerii atrioventriculare.
Mecanismul cauzal este determinat de hipoxemia provdeapnee, ceea ce determin
o activare vagalnocturn excesiv.

Investigaii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt reconadémdpentru a
evalua afectarea cardiastructural, funcia sistolic a VS i pentru a diagnostica
poteniale cauze reversibile ale tulbutor de conducere (ischemie, miocardlit

Teste de laborator: un bilarbiologic general se recomandde regul, tuturor

pacienilor cu patologie cardiologic Tn mod special, evaluarea fuiet renale si a
dezechilibrelor ionice (hiperpotasemie), evaluarea statusuluidiroi sau a
intoxicaiilor medicamentoase (intoxida digitalic ) pot fi utile in diagnosticul unor
cauze reversibile de bradiaritmie.

Teste genetice: trebuie luate in considerare la paaarun debut precoce (<50 de ani)
al unei tulburri progresive de conducere cardigprecum i la membrii familiei unui
pacient diagnosticat cu o fornde afectare geneti@a sistemului electric de conducere.
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Tratamentul bradiaritmiilor — date generale

Un aspect eseial const in a diferena tratamentul acut versus tratamentul cronic al
bradi-aritmiilor. Tratamentul acutse impune atunci cand bradiaritmia determsemne i
simptome de debit cardiac ot sau de hipoperfuzie cerebralratamentul pe termen lung
presupune stimulare cardiapermanent i este indicat atunci cand bradiaritmia ireversibil
comport risc de mortalitate sau afecteaalitatea viai pacientului.

In faza acut a bradiaritmiilor, tratamentul presupune medéau rol cronotrop pozitiv
in administrare intravenoassau cardiostimulare externtemporar. Detalii suplimentare
despre cardiostimularea temporarpermanent sunt descrise in ultima parte a acestui capitol.
De remarcat cnu sunt disponibile medicamente cargeat fi administrate pe cale oraln
tratamentul pe termen lung al bradiaritmiilor.

Urm toarea medic& poate fi utilizat in tratamentul de urgenal bradiaritmiilor:

medicamente anticolinergice - atropina i.v. 0.5-1 mg repetatlpdndoz total de 3
mg. Trebuie memonat ¢ exist anumite forme de bloc atrioventricular (cu origine
infranodal) f r r spuns la administrarea de atropin

simpaticomimetice - dopamin.v. 2-10 pg/kg/min, dobutamina i.v 2-10 pg/kg/min,
izoprenalin i.v. 2-10 pg/min, adrenalini.v. 0.05-2 pg/kg/min. Dopamina poate fi
administrat la pacieni hipotensivi, in timp ce dobutamina este oiope mai bun
pentru pacieni cu insuficient cardiac. Isoprenalina deé determin un raspuns
cronotrop pozitiv, inclusiv in formele de bloc AV cu origine infranodadste
contraindicat in caz de infarct miocardic, angimpectoral, intoxicaie digitalic ,
tahiaritmii asociate.

10.2. BRADIARITMII PRIN DISFUNC |A NODULUI SINUSAL

Etiologie iforme clinice de manifestare

Bradiaritmiile cu origine la nivelul nodului sinusal au ca substaétctarea
automatismului normal al celulelor pacemaker sau tulburarea cemidoulsului electric de
la celulele pacemaker lasutul atrial. Mai multe forme clinice de manifestare suntiogser
generic in termenul deoal de nod sinusal (BNSAcestea sunt cauzate de factori intrinseci
sau pot fi consecia aciunii unor factori extrinseci.

Cauzeleextrinsecicele mai frecvente sunt:

hipotermia, hipotiroidismul, icterul colestatichipertensiunea

tratamentul cu betablocante, digitalice sau alte medicamenté

sindroamele mediate neural (sincopa vasovaggbereflexivitatea sinocarotidian
Cauzelantrinseciinclud:

ischemia acut i infarctul nodului sinusal (complica a infarctului miocardic
modific ri degenerative cronice, cum ar fi fibroza la nivelul atriuiwd nodului
sinusal.
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Urm toareleforme clinice de manifestarepot fi recunoscute in cadrul bolii de nod

sinusal:

a)

b)

Bradicardia sinusal: reprezint sc derea frecveri cardiace sub 60 b/min, are
semnificaie patologic atunci cand este simptomatiity repausi/sau la efort.

Pauzele sinusale oprirea sinusal (Figura 10.2): absea activ ri atriale normale de
origine sinusal, determin pauze in activitatea electria cordului care se reia fie prin
b t i sinusale, fie prin kt i joncionale (sau chiar ventriculare) de pare.

Figura 10.2 Aspect caracteristic pentru o pawsinusal. De remarcat creluarea ritmului cardiac se realizeaz
printr-o bataie de spare jondonal (stelu ro ie).

c)

Blocul sinoatrial(Figura 10.3)reprezint o problem in conducerea impulsului sinusal
la atrii, Tn zona celulelor tranmnale. Similar blocului atrioventricular, au fost descrise
3 tipuri de bloc sinoatrial. Pe ECG de suprafsate fi identificat doar blocul sinoatrial
de gradul Il unde o pauRR reprezint dublul unui interval RR normal.

Figura 10.3 Aspect caracteristic pentru blocul sinoatrial gtadul Il. Se poate observa o pauz sinusal
reprezint dublul unui interval RR normal.

d)

f)

Sindromul tahicardie-bradicardieonst in alternara unor episoade tahiaritmice atriale
(fibrila ie atrial , flutter atrial sau tahicardie atridfbcal ) cu ritmuri atriale bradicardice
(bradicardie sinusa) pauze sinusale sau oprire sinusain absera cardiostimulrii
permanente, este una dintre cele mai greu de tratat disfalec nodului sinusal,
deoarece medida antiaritmic utilizat pentru suprimarea tahiaritmiilor agraveaz
ritmurile bradicardice.

Incompetera cronotrop este inabilitatea nodului sinusal de a se adapta la efort.
Esenial in susinerea acestui diagnostic este stabilirea ielale cauzalitate dintre
simptome i cre terea inadecvata frecverei cardiace la efort.

Paralizia atrial este situaa in care nu existactivitate electric atrial i atriul nu
poate fi stimulat de ¢re impulsuri externe. Apare prin fibrozxtensiv sau prin
infiltrarea important a esutului atrial (amiloid).
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g) Alte bradiaritmii sino-atriale
Aritmia sinusal respiratorieconst in variabilitatea frecveri sinusale de-a lungul
ciclului respirator: creere n inspir si sdere inL diferena dintre frecvera
maxim i minim nu dep e te 20 bt i/min.
Ritmul atrial vagabondwandering pacemakgreste un ritm atrial migrator cu
origine In 3 pan la 5 centri de scapare, inlocuind ritmul sinusal. Pe ECG se
evidentiaza unde P’ cu 3-5 morfologii care se succed periodic, putand allteina
ritmuri joncionale de sgare. Aritmia sinusal i ritmul atrial vagabond pot s
apar, f r semnificaie patologic, la atlei, in timpul somnului sau la adolescien

Sindroamele mediate neuralreprezint una dintre cele mai frecvente cauze de
bradicardie extrinsec Acestea apar ca urmare a reflexului Bezold-Jarisch, paete
determina atat bradicardie (bradicardie sinysgprire sinusal sau BAV), céati vasodilataie
periferic reflex . Aceste sindroame se manifesle obicei prin sincop sau lipotimie,
urm toarele forme de manifestare fiind descrise:

a) Sincopa vasovagal se produce in context de ortostatism prelungit sau de solicitare
emoional (fric , durere, recoltarea de sange, etc.) care produc o activardgisimpa
tranzitorie (tahicardie, créerea inotropismului ventricular) urmatle reade vagal
compensatorie exagerafl turi de factorul declamator, exist, de regul, un prodrom:
transpiraie, paloare, grea, inceo area vederii.

b) Sincopa situaonal : hiperstimularea vagaleste declarat de condii ca miciunea,
defecaia, tuse, balonare, efort fizic intens.

c) Hipersensibilitatea sinusului carotidiarreflexul inhibitor pornete de la receptorii
mecanici ai sinusului carotidianse produce la rotirea sau inclinarea capului, trecerea
lamei de brbierit, poziionarea cravatei la bai, etc. Subtipul ,cardioinhibitor” se
definete ca asistol cu durata mai mare de 3 secunde dapmpresia sinusului
carotidian (compresie minim 10 secunde). Sincapad(omul de sinus carotidian
apare doar la o parte din persoanele cu hipersensibilitate a siraasotidian, de regul
la varstnici.

Tablou clinic i diagnostic

Boala de nod sinusal, denu comport, in sine, risc de mortalitate (spre deosebire de
tulbur rile de conducere atrioventriculare), reprezmpatologie care afecteazalitatea viei.
Tabloul clinic variaz ca manifestare de la paciecare acuz doar fatigabilitate sau sderea
capacit ii de efort, pan la forme mai severe de manifestare, spre exemplu sincoyenge.
Trebuie menonat un risc important asociat acestei patolog@nume riscul de traumatisme
prin ¢ dere in cursul episoadelor sincopale.

Diagnosticul este sugerat de tabloul cliniconfirmat prin ECG in 12 derivia i, de
obicei, monitorizare Holter ECG. Dacsimptomele au caracter intermitent, se impun
investigaii suplimentare: teste de provocare, implant de loop recorder, steditoézologic,
etc.

198



Tratament

Tratamentul bradiaritmiilor prin disfuna nodului sinusal este dictat de severitatea
tabloului clinic i de caracterul tranzitor sau permanent al bradiaritmiei.Znl caadiaritmiilor
reversibile, este importanidentificarea i corectarea cauzelor extrinseci.

Cand scderea frecvemi cardiace se asociazu simptome neurologice importante sau
cu semne de hipoperfuzie a altor organe vitale, restabiliretegcérebuie fcut de urgen
prin medicaie administrat i.v sau cardiostimulare temporaDup depairea fazei acute, dac
se constat caracterul ireversibil al bradiaritmiei, cardiostimularemporar este urmat de
implantul unui stimulator cardiac.

Stimularea cardiacpermanent nu amelioreaz supravieuirea in boala de nod sinusal
(mortalitatea pacieitor cu BNS este similarcu cea a populii generale), de aceea ea este
recomandat doar pentru ameliorarea simtomatologiecre terea calit ii vie ii. Un aspect
esenial care dicteazindicaia de implant este stabilirea reéa cauzele dintre boala de nod
sinusal i simptomatologia pacientului. Legat de modul de cardiostimulare, pertienfiecu
disfuncie de nod sinusal, indiferent de forma clinde manifestare, se recomarstimulare
bicameral, aceasta fiind superioaatat stimulrii ventriculare unicamerale, céit stimul rii
atriale unicamerale. Pentru unele forme de BNS (ex. sindromdbitadii), este necesape
lang cardiostimulare permanent i administrarea de medida antiaritmic sau ablae in
vederea controlului episoadelor tahiaritmice.

Pacieni cu hipersensibilitate carotidian (asistol >3 sec), in special cu
simptomatologie reproductibil la masajul sinusului carotidian, pot beneficia de
cardiostimulare permanent

Tratamentul sincopei vasovagailelude evitarea pe cat posibil a siillar care pot
provoca sincopa (ex. ortostatismul prelungit), precunaplicarea manevrelor de contra-
presiune (exercitarea unei presiuni intre cele dmme, incrucarea picioarelor) in cazul
apariiei prodromului. Alte recomand se refer la aportul crescut de sare, purtarea ciorapilor
de compresiei administrarea unor medicamente precum alfa-agoex. midodrina) sau
beta-blocantele. La anumipacieni cu sincop reflex ,malign " (sincop asociat cu
traumatismei asistol documentaf) se poate realiza cardiostimularea permanieicemeral.

10.3. TULBUR RI DE CONDUCERE ATRIOVENTRICULAR

Etiologie i clasificare

Blocurile atrioventriculare reprezintexpresia unei tulburi de conducere la nivel
atrioventricular, de la Tintarzierea conducerii paa blocarea complet a conducerii
impulsurilor electrice de la atrii la ventriculi. Tulburarda conducere poate fi localizda
nivelul nodului AV (bloc intranodal), al fasciculului His (bloc intrahis) sau al ramificalor
sale (bloc infrahisian). Localizarea nodake un prognostic mai bum abordare terapeutic
diferit decat cea intra- sau infrahisiafieunite sub naunea debloc AV infranoda).

Similar disfun@ei de nod sinusal, tulbuile de conducere atrioventriculasunt de
natur intrinsec sau extrinseG ambele avand caracter reversibil sau permanent. De cele mai
multe ori, aceastafectare a conducerii atrioventriculare este progrdsitimp, evoluand de
la 0 afectare war spre blocarea complea conducerii AV, adicbloc atrioventricular total.
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Etiologia blocului atrioventriculat total recunoa urm toarele cauze:
Congenitale
0 Autoimune (ex. lupus eritematos sisterhic
o Boal cardiac structural (ex. transpozia de vase
Fibroza idiopatic
o Boala Lev (fibroz progresiv distal a sistemului His-Purkinje Il
o0 Boala Lenegre (fibrozproximal a sistemului His-Purkinje la
Boal cardiac ischemic: infarct miocardic acut, cardiomiopatie< !
Boal cardiac non-ischemic. stenoz aortic, cardiomiopatia dilatativ idiopatic,
cardiomiopatie infiltrativ (ex. amiloidoz, sarcoidoz, '
Chirurgia cardiac post-inlocuire de valvaortic , by-pass
latrogene: in cazul procedurilor de
Indus medicamentos: digoxin, beta-blocante, blocante de canale dea nah
dihidropiridinice, ! "
Infec ii: endocardita, boala Lyme, bogk#
Boli reumatice autoimune: lupus eritematos sistemic, arttita"
Boli neuromusculare: distrofia musculdduchenne.

Clasificarea blocurilor atrioventriculare ine cont de aspectul pe electrocardiograma
de suprafa i se coreleaz (dar nu complet) cu severitatea tulbnirde conducere. Sunt
descrise 3 tipuri de BAV:

BAV de gradul | (Figura 10.4): se defie prin prelungirea intervalului PR peste 200

msec. Fiecare depolarizare atriakte condusla ventriculi, dar cu intarziere.

Figura 10.4. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventrégudle gradul I. Se remarprelungirea intervalului
PR peste 200 ms.

BAV de gradul Il: apare atunci cand unele unde P sunt condusegiarsaltt blocate.
Exist mai multe subtipuri:

o BAV de gradul Il Mobitz ¢u perioade Wenckeba¢higura 10.5): intervalul PR
se alungete progresiv pancand o und P este blocaf dup care ciclul se reia.
Sediul blocului este cel mai frecvent la nivel nodal (complexé& @Rbiri).
Blocul AV de gradul Il tip Mobitz | poate sapar, f r semnificaie patologic,
la tineri, atlei sau Tn timpul somnului, fiind asimptomatic.
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Figura 10.5 Aspect caracteristic pentru blocul atrioventrazude gradul Il tip Mobitz | cu perioade Wenckehach
Se remarc prelungirea progresiva intervalului PR (gyeile ro ii) pdn cé&nd o und P este blocat (asterix
albastru).

o0 BAV de gradul Il Mobitz llpentru toate undele P conduse intervalul PR este
constant. De obicei, sediul blocului este infranodal (complexe RRY i
potenialul de evoluie spre BAV total este crescut.

o BAV de gradul Il cu conducere 2:1 sau 8Figura 10.6) apare atunci cand tot a
doua sau tot a treia und® este conduda ventricul. Aceastform aparte de
BAV de grad Il nu se clasificnici ca Mobitz I, nici ca Mobitz Il. Poate avea
sediul nodal sau infranodal.

Figura 10.6. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventraaude gradul Il cu conducere 2:1 — cu asterix athas
sunt marcate undele P blocate. Se poate obserwvaaazul undelor P conduse la ventriculi, intew@®R este
constant.

o BAV de grad inalt(Figura 10.7): se caracterizeaprin salve de unde P
netransmise cu asistoventricular de durat variabil , intrerupte de reluarea
conducerii AV sau de apaa unor bt i de scpare ventricular.

Figura 10.7. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventrizulle grad inalt — cu asterix albastru sunt marcate
undele P blocate (3 unde P blocate, urmate de oRInd in cazul undelor P conduse la ventriculi, inteaval
PR este constant).

BAV de gradul lll (BAV total — Figura 10.8): nici un impuls atrrau este condus la
ventriculi (disociaie atrioventricular complet). Intervalele PR sunt aleatorii, iar
activitatea ventricular este regulat cu complex QRS fingust (ritm de pare
joncional) sau larg (ritm de spare idioventricular). Regularitateafrecvena joas a
ritmului de scpare fac posibil recunoaterea BAV total i la pacienii cu fibrila ie sau
cu alte tahiaritmii atriale. BAV total poate fi localizaddal (ritm de sgare jondonal
cu frecvena 40-60 bt i/min) sau infranodal (ritm de spare ventricular cu frecvea
20-40 bt i/min).
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Figura 10.8 Aspect caracteristic pentru BAV total- cu astalbastru sunt marcate undele P, cu asterix rasiu su
marcate complexe QRS. De remarcat ritmul de scapareentricular (complexe QRS largi, FC 31 b/mif).
caracteristic a BAV total este faptul cintervalele PP sunt constante (unele unde P sugpeagu complexul QRS
sunt dificil de observat) intervalele RR, de asemenea, sunt constanteinfs a fi vreo legtur intre complexele
QRS si undele P (disocia atrioventricular total ).

Tabloul clinic i diagnostic

BAV de gradul | este de regudsimptomatic, inso prelungire excesiva intervalului
PR (>300 ms) poate determina, uneori, simptome de insufig@ndiac sau agravarea unei
insuficiene cardiace preexistente. BAV de gradul Il Mobitz | reprezidé obicei, o conde
benign sau cel mult hiposimptomaticBAV de gradul Il Mobitz Il, respectiv BAV total
semnific o afectare severa conducerii atrioventriculare se asociazcu un risc crescut de
mortalitate. in aceste cazuri, tabloul clinic difele la forme hiposimptomatice (fatigabilitate,
sc derea capacitii de efort), pan la forme severe de manifestare: sincope Adam-Stokes,
agravarea insuficieai cardiace, disfunit de organe, afectare neurologimportant.

Inregistrarea ECG de suprafaeste de cele mai multe ori suficiergentru stabilirea
tipului de bloc i a localiz rii sale. Uneori, pentru precizarea sediului blocului, sunt necesare
manevre suplimentare (atropjn compresia sinusului carotidian) sau chiar studiu
electrofiziologic. Cand simptomeletulbur rile de conducere au caracter intermitent, se impun
teste de provocare sau monitorizarea ECG de Idogat .

Tratament

Tratamentul Tn acut se impune atunci cand eX@ime avansate de BAV asociate cu
semne i simptome de debit cardiac gut sau simptome neurologice. Denele forme de
BAV pot r spunde la medica utilizat in urgen (atropin, dopamin, isoprenalin),
cardiostimularea exterrtranzitorie trebuie sfie o opiune accesibil in orice moment.

Cardiostimularea permaneng¢ste modalitatea de tratament definitev pacienlor cu
BAV. Ea este in general recomandiat bolnavii cu BAV de gradul Il (indiferent de simptome)
i la cei cu BAV de gradul Il simptomatic sau cu localemfranodal. Este de remarcat faptul
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c , spre deosebire de disfuracde nod sinusal, in care implantarea de stimulator vizé@ar
ameliorarea simptomelor imbun t irea calit ii vie ii, In BAV infranodale cardiostimularea
este recomandatchiar i la pacieni asimptomatici, dovedit fiind c le amelioreaz
supravieuirea (prin reducerea riscului de moarte sybit

BAV de gradul | nu necesittratament in condile unei funcii sistolice normale;
cardiostimularea poate intra in diseula bolnavii cu insuficien cardiac i interval PR
prelungit peste 300 msec (la care regurgitarea miiastolic poate avea sunet clinic). BAV
de gradul Il tip | este de cele mai multe ori o caedbenign, iar implantarea de stimulator
cardiac este recomandatoar cand a fost doveditocalizarea infranodala blocului (rar) sau
cand acesta este simptomatic (paciearstnici sau cu IC). In cazul BAV de cauzflex se
indic implantul de stimulator cardiac pentru pacdién varst de peste 40 de ani, cu sincop
reflex recurent ir spuns cardioinhibitor documentat sau padiemu istoric de sincop i
pauze ventriculare asimptomatice de peste 6 secunde.

La pacientii cu BAV i ritm sinusal sunt preferate dispozitivele bicamerale. Conform
ghidului ESC 2021 de stimulare cardiasingur indicaie pentru implantul unui stimulator
cardiac unicameral (stimulare ventricularse rezum la pacieni cu fibrila ie atrial
permanent cu alur ventricular lent sau asociat BAV total. Cardiostimularea este, de
asemenea, recomandaientru BAV congenitale, chiar dasunt asimptomatice.

10.4. TULBUR RI DE CONDUCERE INTRAVENTRICULAR

Fasciculul His se bifurcintr-un ram drepti un ram stang. Ramul stang se bifule
randul sau, Tntr-un fascicul anteriomunul posterior. La nivelul acestora pot ega diverse
tulbur ri de conducere.

Exist cazuri in care aceste tulbtirde conducere apar pe cord structural normal, dar
intotdeauna trebuie exclue suferin cardiac asociat. Atunci cand se asociap cardiopatie
de fond, de obicei, prezen unei tulburri de conducere intraventricularagraveaz
prognosticul.

Diagnosticul se realizeazpe baza ECG in 12 derivia astfel se disting urntoarele
entit i:
Blocul de ramur dreapt (BRD):

Determin activarea tardiva VD (vectorul de activare se deplasesjzre derivaile
drepte, respectiv se indefeaz de cele stangi — Figura 10.9).
Aspect ECGFigura 10): durata QRS >120ms; in defila V1,V2 complexul
ventricular este dominant pozitiv (rsr’, rsR’, uneori R unic, crgsaD1 i V6 apar
unde S adanci.
Semnificae clinic : poate fi o anomalie benigndescoperit intampl tor in
populaia santoas, sau poate fi asociat unor patologii cardiace (tetralogietfal
embolie pulmonar, hipertensiune pulmongr sau patologii respiratorii ce
determin o suprasarcinde presiune asupra VD (cordul pulmonar cronic).
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Blocul de ramur stang (BRS):
VS este activat tardiv (activarea VS se face dinspre coreépk dpre cel stang —
Figura 10.9)
Aspect ECG(Figura 10):durata QRS >120ms; in deriike D1, aVvL, V5, V6
complexul ventricular este dominant pozitiv (de redrillarg i crestat, uneori RS);
unda g absentin D1, V5, V6 (cand apare, are de obicei semnificde ciatrice
miocardic septal).
Semnificae clinic : este frecvent asociat cu disfulecventricular stang. Printre
cele mai comune cauze se nunstenoza aorti hipertensiunea arterialinfarctul
miocardic, cardiomiopatie ischemisau cardiomiopatii dilatative de aktiologie.

Figura 10.9.Reprezentare schematia secverei de activare electrian BRD versus BRS.

Tulburarea de conducere intraventriculaespecificat (TCIV):
Aspect ECG(Figura 10.10): complexul QRS este largl20 msec), dar nu
indeplinete criteriile pentru nici una din situide de mai sus.
Semnificae clinic : apare, de regulin diverse forme de cardiomiopatie dilatativ
prelungirea duratei complexului QRS se asoctazcreterea mortalit ii, Tn special
cea de cauza aritmic
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Figura 10.10 Aspecte ECG caracteristice pentru blocul de ramténg (BRS), blocul de ramurdreapt
(BRD) i tulburarea de conducere intraventriculaespecificat (TCIV)

Hemiblocul anterior (sau antero-superior) stang (HBAS):
Reprezint o tulburare de conducere la nivelul ramului anterior stang attdstuii
His, activarea ventriculului stang se face dinspre regiuneaiqaferspre cea
superioar, determinand o orientare superioar spre stanga a axului electric al
inimii.
Aspect ECQ@Figura 10.11)durata complexului QRS < 120 msec, axa complexului
QRS situat intre -4% si -9F (deviaie axial stang).
Semnificae clinic : nu are semnificee clinic, exceptand situéle cand se
asociaz cu alte tulburri de conducere sau cu o afectare cardisicuctural
subiacent.

Hemiblocul posterior (sau postero-inferior) stang (HBPI):
intarzierea sau blocarea conducerii In fasciculul posteroiénfedetermin
orientarea axului QRS inferior spre dreapta.
Aspect ECG (Figura 10.11): durata complexului QRS < 120 msecpaxaexului
QRS situat intre 98 si 180 (deviaie axial dreapt).
Semnificae clinic : nu are semnificee clinic, exceptand situéle cand se
asociaz cu alte tulburri de conducere sau cu o afectare cardisituctural
subiacent.
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Figura 10.11 Aspecte ECG caracteristice pentru hemibloculrasteerior stangi hemiblocul posteroinferior
stang. De remarcat devieaxial spre stanga in cazul HBAS, respectiv spre dreaptazul HBPI.

Blocul bifascicular:
Presupune o combina intre urmtoarele tipuri de bloc: bloc de ramutreapt i
hemibloc antero-superior sau hemibloc postero-inferior.
Semnificae clinic : reprezint o afectare semnificativa sistemului electric de
conducere. Blocul la nivelul fasciculului iial neafectat valetermina apatie unui
BAV complet.

Blocul trifascicular (Figura 10.12):
Se refer la situaia in care doufascicule sunt blocate, iar de-a lungul celui de-al
treilea conducerea este intarziBAV de gradul | + BRD + HBAS sau BAV grad
| + BRD + HBPI).
Semnificae clinic : blocul trifascicular se coreleazu o afectare avansat
sistemului electric de conduceriereprezint un precursor al blocului AV de grad
Tnalt sau BAYV total. La pacieincu bloc bi- sau trifascicular incidemblocului AV
de grad inalt este de 5% la 5 araceasta creée la 17% la cei cu istoric de sincop

Figura 10.12 Aspect ECG caracteristic pentru blocul trifasi@cyHBAS, BRD, BAV de grad ).

Blocul de ramur alternant
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Const in inregistrarea, la intervale de timp variabile (de regé parcursul
aceleiai zile), a unor perioade de BRS alternédnd cu BRDneori cu conducere
intraventricular normal .

Semnificaie clinic : este un echivalent de bloc trifascicular, padigmezint risc
crescut de bloc AV complet, sincog chiar moarte subit

Tratament

Dei, de cele mai multe ori, sunt asimptomatice, tuldle de conducere
intraventricular au importan practic deoarece au potealul de a evolua spre o tulburare de
conducere atrioventriculanvansat (BAV de grad inalt, BAV total intermitent). O alsituaie
particular const n asocierea blocului de ramustang cu diverse forme de cardiopatii
structurale (in stadiul de insuficiercardiac), in acest caz blocul de ramweste un factor de
inr ut ire a prognosticului prin agravarea disfuac ventriculare i cre terea riscului de
moarte aritmic i necesit tratament specific.

La pacieni cu sincope sau bloc bi/trifascicular se recomasféctuarea unui studiu electro-
fiziologic pentru a demasca o posibitulburare de conducere atrioventriculaStudiul
electrofiziologic este definitoriu pentru stabilirea indieade cardiostimularel se consider
pozitiv dac:

- intervalul HV > 70 msec (intervalul dintre activarea fasciculblisi i debutul depolarizii
ventriculare),

- in cursul stimulrii atriale cu frecven < 150/min se deceleaBAV de grad Il sau Il
infranodal.

in absera acestor rezultate, denu poate fi exclus o tulburare de conducere
atrioventricular, Ghidul ESC recomandmnonitorizarea de lungdurat prin loop recorder.

in cazul blocului de ramuralternant se recomandmplant de stimulator cardiac,
indiferent dac pacientul este simptomatic sau nu.

La pacieni cu bloc de ramur stang i QRS >150 ms, insuficien cardiac
simptomatic i FE 35% se recomanderapie de resincronizare cardiac (TRC). Aceasta
presupune implantul unui dispozitiv cardiac triplucameral (stimulséor defibrilator), cu
posibilitatea de a stimula atriul drept, ventriculul draptentriculul stang (prin intermediul
unei sonde plasate intr-un ram al sinusului coronar). Blocul de rastaurg, prin activarea
tardiv pe care o determina nivelul peretelui posterior lateral al VS, creeazin asincronism
de contrage care contribuie suplimentar la alterarea fimsistolice, agravarea insuficien
mitrale, respectiv a insuficiesi cardiace. Rolul TRC este de a corecta acest asincronism de
contracie, deci prezem blocului de ramurstang este un criteriu obligatoriu pentru a realiza
aceast form de terapie interveional .

Studiile realizate in acest domeniu au demonstrigrapia de resincronizare cardiace
potenialul de a induce revers remodelare la nivelul V& cerea volumului telediastolic),
cre terea fradei de ejede, reducerea gradului regurgit mitrale, toate acestea traducandu-se
clinic prin imbunt irea calit ii vie ii, reducerea mortalitii cardiovasculare, créerea capaci-
t i de efort, diminuarea simptomelor de insuficiecardiac ireducerea nunmului de internri
in spital pentru fenomene de decompensare. Raltdrmaxim de a avea spuns favorabil s-a
dovedit a fi in randul femeilor, cu complex QRS cairarg, morfologie tipic de BRS i
cardiomiopatie dilatativ non-ischemic; o rat de r spuns mai mic se inregistreazin randul
barbailor cu cardiomiopatie ischemiccomplex QRS mai ingust morfologii atipice de BRS.

207



Terapia de resincronizare cardiae poate realiza la pacienii cu IC simptomatic,
FE 35% i BRS cu durata complexului QRS intre 130-149 ms, Tasisele de a oime un
r spuns favorabil sunt mai mici. TRC este ferm contraindieapacieni cu complex QRS
130 ms, indiferent de prezencelorlalte criterii pentru resincronizare.

Este important de meonat ¢ la pacieni cu BRS i indicaie de resincronizare, cu
antecedente de sincopsau aritmii ventriculare se recomandealizarea terapiei de
resincronizare prin implantului unui defibrilator cardiac triplucaahedatorit riscului de
moarte subit cardiac. Mai multe detalii despre alegerea tipului de dispozitiv cardia
implantabil, raportul risc/beneficiuindicaii specifice de implant vor fi prezentate in capitolul
urm tor.

10.5. IMPLANTUL DE STIMULATOR CARDIAC

Acest capitol trateaz2 metode eseiale in tratamentul bradiaritmiilor: stimularea
cardiac tranzitorie utilizat in acut i stimularea cardiacpermanent utilizat in tratamentul
cronic al bradiaritmiilor.

Stimularea cardiac tranzitorie

Este utilizat in cazul pacienlor cu bradiaritmii severe simptomatice, ing® de

instabilitate hemodinamicsau suferin de organe. Exist2 metode de realizare:

A. Stimulare cardiactranscutanat se realizeaz prin electrozi (patchuri) de stimulare
poziionai pe toracele pacientului conecta la un defibrilator extern/monitor extern
cu capacitate de pacing. Este o metoda ragedstimulare, salvatoare de via situaii
extreme, utilizat de obicei pe termen scurt (durerogentru pacient, necesisedare).

B. Stimularea cardiactransvenoas(Figura 10.13): este o0 metothvaziv , ins preferat
pentru paciem care necesit un timp de daeptare pan la stimularea cardiac
permanent Necesit un abord venos, de obicei vena jugulittern dreapt (obinut
prin tehnica- " # pe aceastcale se introduce pama nivelul ventriculului drept
0 sond de electrostimulare sute conectat la un stimulator extern. De obicei, se
verific poziia sondei prin control fluoroscopic, insehnica se poate realizaf r
fluoroscopie, la patul bolnavului. Frecvarde stimulare exterrvariaz intre 60 i 80
de bt i pe minut. O sondde stimulare externtranzitorie poate fi memut pan la 7
zile, ins de obicel, utilizarea ei trebuie limitala 1-2 zile, datorit riscului de infeadi
asociat (profilaxia antibioticse recomanddin prima zi).

Ritmul ventricular olinut prin electrostimulare transvenoasanzitorie este
asemnator ritmului electrostimulat prin intermediul unui stimulataideac permanent,
adic complexe QRS largi cu morfologie asemntoare blocului de ramurstang.
Aceast modificare de aspect a complexului QRS se dator&grului ¢ sonda de
electrostimulare (plasatde obicei, la apexul ventriculului drept) modifimtreg axul
de depolarizare fiziologica cordului, curentul electric fiind transmis de la apexul VD,
prin continuitate dre structurile miocardice adiacente.

208



Figura 10.13 Materiale utilizate pentru stimularea cardiagtern transvenoas intre acoladele albastre - kit
pentru tehnica Seldinger (ac de punctie, sisterndiictor, ghid metalic, seringaphi ), stelu albastr — sonda
de electrostimulare externs gei albastre — stimulatoare externe.

Dispozitivele cardiace implantabile — Stimularea cardiac permanent

Dispozitivele cardiace implantabile produc stimuli electrici cu rol tententul
bradiaritmiilor i tahiaritmiilor. Un stimul aplicat determirun camp electric cu un anumit
voltaj care in contact cu endocardul provoan r spuns mecanic (contrae). R spunsul
inimii este mediat de proprietle pasive i active ale membranei celulare (prin intermediul
canalelor de ioni), de proprieile conexiunilor electrice dintre celulele cardiacposibil de
efectele electrice intracelulare directe.

Exista dou tipuri de dispozitive cardiace implantabile: stimulatoarelelieae, care
produc stimuli electrici pentru tratarea bradicardiei, respéefiibrilatoarele cardiace destinate
tratamentului aritmiilor ventriculare amenitoare de via (fibrila ie ventricular, tahicardie
ventricular). Este important de meaanat ¢ defibrilatoare actioneaan 2 moduri (prin ocuri
electrice interne sau stimulare antitahicardie tip overdrive), insacestea aui funcie de
stimulare cardiacin caz de bradicardie. Mai mult decat atat, la ora acaxast dispozitive
cardiace triplucamerale pentru terapia de resincronizare cardi@RT - cardiac
resynchronization therapy), cu fuigcfie de stimulare (CRT — P), fie de defibrilare (CRT-D),
utilizate in cazul pacieitor cu insuficien cardiac cu funcie sistolic alterat.

Stimulatoarele cardiace

Principiul de baz al stimulatoarelor cardiace (PM - pacemaker) il repreziatecia
semnalelor electrice intracardiace (electrogrameyoducerea de stimuli electrici cu voltaj
mic, Tn momentul in care frecvenintrinsec scade sub frecveade baz programat. Stimulul
electric aplicat induce o depolarizare esutul cardiac din imediata vectate a sondeii
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propagarea ulterioara frontului de depolarizare la nivelul miocardului, cu idrea
contraciei. Impulsul electric generat in vederea stimuktardiace presupune voltaj mic (1 -5
V), spre deosebire de cel generat de defibrilatorul carde, (care presupune voltaj mare
(500 to 1400 V).

Principalele componente ale unui stimulator cardiac sgeeratorul de puls i
sonda/sondele de electrostimulardn funcie de numrul sondelor i al structurilor cardiace
vizate, stimulatoarele se clasifitn: unicamerale, bicameraletriplucamerale.

Generatorul de pulsconine o cutie de titan care incorporearbaterie i un circuit
electronic. Fundoneaz ca un mini-computer, controland impulsurile electrice transmise c
cord (Figura 10.14). Cel mai frecvent, bateria generatoruluipesbaza de litiu, performam
acesteia Tn timp putand fi evalugdrin interogarea periodica stimulatorului cardiac. n acest
fel se obin informaii cu privire la durata de viaa baterieii la necesitatea de inlocuire.

Figura 10.14.Generator de puls

Sondele de electrostimularese inser transvenosi conin urm toarele componente
standard: distal un electrod mic pentru de¢eg stimulare Tnsat de un mecanism de fixare la
nivel intracavitar cardiac, iar proximal un mecanism de coredtageneratorul de puls. In
funcie de numrul de electrozi prezenla nivelul captului distal al sondelor, acestea pot fi
unipolare, bipolare, dan cvadripolare, cele din urmutilizate in terapia de resincronizare
cardiac. Sondele unipolare au un singur electrod plasat in varful sondeidapoele), iar
sondele bipolare, cel mai frecvent utilizate, au un al doiledreté(ring electrode) amplasat la
aproximativ 10 mm fa de varf. Sondele se fixeaimtracavitar i difer in funcie de destinae
(atriu, ventricul) i mecanismul de fixare. in ceea ce prigemecanismul distal de fixare, acesta
poate fi pasiv, prin ancorare in trabecilaventriculului drept (Figura 10.15) sau activ, prin
in urubare (Figura 10.16).
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Figura 10.15 Sonda atrial cu fixare pasiv— se remarcaspectul sondei preformat sub forma literei J.

Figura 10.16 Sond ventricular cu fixare activ.

Procedura de implant presupune anestezie locali se realizeaz sub control
fluoroscopic. Sonda/sondele se introduc, de obicei, prin vena subclavigetarica Seldinger
— puncie ghidat anatomic/fluoroscopic) sau cefali¢disectie anatomig. Sonda atrial se
plaseaz la nivelul urechiuei atriului drept, iar sonda pentru ventriculul drept cel mai frecve
se fixeaz la nivelul apexului sau septului interventricular, Tnsxist 1 posibilitatea
poziion rii in vecin tatea fasciculului His, cu scopul de a imkuni stimularea de ventricul
drept. Ulterior, acestea se conectelz generatorul de puls care se fixedatr-un buzunar
subcutanat realizat la suprafanu chiului pectoral, in zona infraclavicularPostprocedural,
poziia sondelor poate fi verificaprin radiografie toracic(Figura 10.17).
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Figura 10.17. Radiografia toraci@ unui pacient cu stimulator cardiac bicameral gst observa generatorul
localizat infracalvicular stanga cele dou sonde de electrostimulare de la nivelul atriuképd —sgeata neagr
i ventriculului drept — sgeata roie)

Dup implant, parametrii de funionare a stimulatoarelor cardiace se pot programa in
funcie de necesitile pacientului, cu ajutorul programatoarelor specifice figcmodel de
stimulator (Figura 10.18). Aceste dispozitive permit interoggeséodic a parametrilor de
funcionare a stimulatoarelor, precumoptimizarea lor.

Figura 10.18 Modele de programatoare

Moduri de stimulare cardiac

Modurile de stimulare se caracterizegmintr-un cod de patru litere (Tabelul 10.2).
Prima liter descrie cavitatea cardiaén care se produce stimularea: "A" pentru atriu, "V
pentru ventricul i "D" - dual, atat pentru cati pentru ventricul. A doua literreprezint
cavitatea cardiaca c rei activitate electric este detectatde stimulator. A treia literdescrie
funcia stimulatorului, respectiv tipul despuns al acestuia la activitatea intrinsdetectat:

"I" - inhibare (inhibited), "T" - declarare (triggered)i "D" — dual (inhibareai declanarea
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sunt bicamerale, activitatea atriatletermin stimularea ventricula). "O" indic absera

oric reia dintre aceste func A patra liter este "R" i corespunde stimutii adaptabile la
frecven , in funcie de activitatea fizic a pacientului i de cerinele metabolice ale
organismului su.

Tabelul 10.2. Codificarea NASPE/BPEG de modurilersttmulare (NASPE, North American Society of Pgcin
and Electrophysiology; BPEG, British Pacing andcElgphysiology Group)

Poziie
I Il 11 \%
Categorie| Cavitate stimulat Cavitate detectat R spunsul la Aservirea de
stimuli detectati frecvent
A = Atrium A = Atrium T = Triggered R = Rate
modulation
V = Ventricle V = Ventricle | = Inhibited
D = Dual (A+V) D = Dual (A+V) D = Dual (T+I)

Principalele moduri de stimulare utilizate in pracsant:

Modul VVI (Figura 10.19) - reprezinttipul de baz de stimulare unicameral
Stimularea intervine cand frecvanventricular scade sub frecvem de baz programat.
Detecia atrial lipse te, prin urmare nu se gtreaz sincronizarea atrioventricularAcest mod
de stimulare este indicat in cazul padiencu fibrila ie atrial permanent

Modul AAI corespunde stimuiii unicamerale atriale, fiind recomandat padien cu
boal de nod sinusali conducere atrioventriculaintact . Datorit faptului ¢ acest mod nu
determin i stimulare ventricular, nu se recomandgacienilor aflaila risc de a dezvolta BAV
total. In practica actual modul AAI se folosee rar, acesta fiind inlocuit de stimularea
bicameral de tip DDD.

Modul DDD (Figura 10.19) constituie un mod fiziologic de stimulare bicameargenit
S p streze sincronismul atrioventricular. Principala caracterisicmodului DDD este
abilitatea de a detecta activitatea atriaitrinsec, astfel incat depolarizarea ventricular
urmeaz fiec rei unde P, pentru a pastra sincronizarea atrioventriculbrtervalul
atrioventricular (AV) reprezintperioada exprimatin milisecunde dintre un eveniment atrial
si unul ventricular. Dacnu are loc o depolarizare ventriculaspontan in acest interval,
stimulatorul va produce un impuls care va determina o com@naentricular.

DDI i VDD reprezint variaii ale modului DDD.Configura ia DDI are avantajul
faptului ¢ nu urmrete activittea atrial prevenind astfel conducerea tahiaritmiilor
supraventriculare la ventricul — este un mod de protectie uiizaizul pacienlor cu fibrila ie
atriala, flutter atrialModul VDD nu produce stimulare atrialmotiv pentru care se utilizeaz
in cazul pacieilor cu bloc atrioventriculari func ie p strat a nodului sinusal. Poate fi afut
prin implantul unei singure sonde ventriculare cu electroziiomdili atriali care permit
urm rirea ventricular a activit ii atriale, pentru o se oine sincronismul atrioventricular.
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Recunoaterea ritmului electrostimulat pe ECG

Spike-ul de electrostimulare (sau artefact de electrostigjulegprezint marca
impulsului electric generat detee stimulator. Pe ECG spike-ul se recunteaa fiind o linie
vertical, de dimensiuni variabile, situatin faa fiecarei unde P sau complex QRS
electrostimulat. Stimularea ventriculaclasic (adic stimularea de la nivelul apexului VD)
modific intotdeauna aspectul complexelor QRS — acestea vor fi largi, mortologie
asemn toare blocului de ramurstang. Stimularea atrial poate determina unde P de aspect
similar cu cele din ritm sinusal.

Pentru o mai bunintelegere a unui ECG electrostimulat este neceseo terea a dou
moduri distincte de stimulare: bipolasau unipolar (Figura 10.20). Tn cazul pacing-ul
unipolar, impulsul electric traverseadistana cuprins intre electrodul din varful sondei
generatorul stimulatorului. Acest mod determapariia pe electrocardiograma de suprafat
unui spike de electrostimulare mare. Stimularea bicamseakalizeaZzintre cei doi poli distali
ai sondei (afla in interiorul cordului), iar pe ECG vom observa un spike de eldgstrokre de
dimensiuni mai mici (uneori greu sesizabil).

Figura 10.19. In stimularea de tip VVI se remafaptul ca undele P nu au legatwu ritmul ventricular (chiar
dac frecvena ventricular este normal determinat de pacemaker, existin continuare o disoci@
atrioventricular). In stimularea de tip DDD se obsergtimulare atrial urmat de stimulare ventricular
(pacemakerul are capacitatea de a mersincronismul dintre sistola atriali sistola ventricular, asemartor
sistemului electric intrinsec al cordului).
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Figura 10.20. Exemplificarea stimui bicamerale de tip DDD in mod unipolar (spike electrostimulare mare
in fata undelor P si a complexelor QRS), respeictibipolar (spike de mic dimensiuni, greu sesizainilfaa
undelor P si a complexelor QRS).

Hemodinamica stimul rii cardiace

Frecvena cardiac este un determinant al debitului cardiadrebuie s se adapteze
necesit ilor metabolice ale pacientului, iar alegerea moduiuirecvenei de stimulare se
realizeaz dependent de acest aspect. Mai mult decéat atat, estiakedeneinut faptul ¢ atriile
particip cu aproximativ 20%-30% la debitul cardiac total, motiv pentru daceahismul de
contracie atrioventricular este foarte important, uneori vital (ex. in corde debit cardiac
sc zut). Din aceste considerente, stimularea bicametaln interval AV optim este dpnea
ideal , modul unicameral fiind rezervat sitir in care activitatea atrialnu mai contribuie
la formarea debitului cardiac, precum fibrigaatrial permanent

Defibrilatoarele cardiace implantabile

Un defibrilator cardiac implantabil (ICD — implantable cardiovwedefibrillator)
reprezint un dispozitiv care furnizeazocuri electrice pentru oprirea fibrilai i a tahicardiei
ventriculare. Impulsul electric generat in vederea defifiri]l ocului) presupune voltaj mare
(500-1400 V), insdefibrilatoarele aui func ie de stimulare, cu voltaj mic.

Componentele unui defibrilator cardiac sunt generatosdnda ventricularcu dubl
funcie, stimularei defibrilare. Exist i defibrilatoare bicamerale sau triplucamerale, cu sonde
pentru atriul drept, ventriculul drepifsau ventriculul stang. Generatorul doe sistemul de
conectare al sondelor o carcas de titan care include un sistem electronic de irialtisiune
pentru funda de defibrilare, aturi de bateriei componente de joagensiune, pentru furia
de stimulare. Toate sondele de defibrilare predemmivelul captului distal o bobin pentru
defibrilare (coil) i un electrod in varf (tip), pentru funa de detede i stimulare.
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Indicaiile de baz ale implantului de defibrilator cardiac sunt reprezentate de praven

primar i secundara morii subite cardiace (MSC). Prevénprimar cuprinde terapii menite
s reduc riscul de MSC la paciem aflai la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au
inregistrat inc un stop cardiac resuscitat sau aritmii amehdare de via. Prevena
secundar se aplic in cazul pacieilor care au supravieit unui stop cardiac sau aritmii
ventriculare amenintoare de via (aritmii ventriculare instabile hemodinamic sau tahicardie
ventricular cu sincop). ICD-ul previne MSCi prelungete viaa paciernilor cu risc crescut de
moarte subit aritmic , cu condiia ca pacientul snu aib alte afeduni care limiteaz sperama
de via la <1-2 ani.

Defibrilatoarele cardiace prezirglgoritmi speciali care reasc s fac diferena intre o
aritmie supraventricular(fibrila ie atrial , flutter atrial) i o aritmie ventricular amenin toare
de via (TV/FV). In cazul aritmiilor amenintoare de via aceastea intervin in 2 moduri: prin
socuri electrice interne (Figura 10.21) sau prin stimulare hit#adic — ATP (antitahicardia
pacing), adic stimulare de scurtdurat la o frecven mai mare decéat cea a tahicardiei, in
incercarea de a suprima mecanismul tahicardiei. Ambeleiifsnat programabile in fune
de patologia de bazi indicaia de implant de defibrilator.

Figura 10.21. Defibrilatorul monitorizeazin permanen ritmul cardiac prin inregistrarea electrogramelor
endocavitare — se remardrecerea din ritm sinusal (RS) in tahicardie vieotar (TV) i intervenia
defibrilatorului printr-un soc electric intern (SEu trecere ulterioarin ritm electrostimular ventricular.

Dispozitivele de resincronizare cardiac

Scopul terapiei de resincronizare cardil€RT - cardiac resynchronization therapy) 1l
constituie restabilirea sincronismului electric intramiocaréigist dou tipuri de astfel de
dispozitive, cu funge fie de stimulare (CRT-P), fie de defibrilare (CRT-DJigura 10.22.
Principalele componente ale unui astfel de dispozitiv sunt: generatorul delprdsaanalei
sistemul de sonde, la nivelul atriului drept, ventriculului drelat nivelul unui ram venos situat
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la suprafaa ventriculului stdng, accesat prin intermediul sinusului venos coramadta&trial
permite detectarea ritmului atrial care va fi sincron@atctivitatea ventricular Sonda din
ventricului drept este utilizatpentru dete@ activit ii ventriculare intrinseci i pentru
stimularea concomitentcu ventriculul stang. Sonda de ventricul stang poate fi, iniude
stimulare, unipolar, bipolar sau cvadripolar permiand selectarea mai multor moduri de
stimulare, pentru imbunh irea performarei resincronizrii.

Principala indicae a terapiei de resincronizare cardiacreprezint pacienii cu bloc
major de ramurstang (BRS) cu durata complexului QRS >150 msedasuficien cardiac
cu FEVS 35%, care man in clas funcional NYHA I, IIl i IV ambulatorie in ciuda
tratamentului medical adecvat.

Terapia de resincronizare cardiagut la reinstituirea sincronismului atrioventricular,
inter- i intraventricular, imburt e te funcia ventriculului stang, reduce regurgitarea mitral
functional iinduce revers remodelarea ventriculului stang, imbund simptomatologiai
speram de via a acestor pacien Mai multe detalii despre indidde TRC i aspectele
fiziopatologice au fost oferite in subcapitolul precedertullgur ri de conducere
intraventricular ).

Exemplific m in cele ce urmeazaspectul radiografic al unui dispozitiv de
resincronizare cardiaae tip CRT-D (Figura 10.22), precumaspectul ECG electrostimulat
biventricular comparativ cu ECG-ul nativ al pacientului, inainte d#nceonizare (Figura
10.23).

Figura 10.22. Radiografia toraci@ unui pacient cu defibrilator cardiac triplucaai€in vederea terapiei de
resincronizare cardic i preveniei secundare a mdirsubite cardiace - se pot observa cele 3 soratapt in atriul
drept (sgeata neag), ventriculul drept (geata albast) i intr-un ram lateral al sistemul venos cardiag)tpe
stimularea de ventricul stang ¢gata roie). La nivelul sondei de VD se remarca, in poriardistala, prezenta
circuitului suplimentar utilizat pentru defibrilarecoil (acolad albastr).
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Figura 10.23. Se remariainte de resincronizare aspectul de BRS majetafia de resincronizare cardigprin
electrostimularea de la nivelul celor dogonde ventriculare, modifiantreg axul de depolarizare al cordului si
corecteaz blocul de ramur stang. Un aspect ECG caracteristic unei resincramieu ite inseamn obinerea
unei unde R in V1, V2 aturi de un complex QRS negativ (sau ugdin V5,V6).

Stimularea cardiac fiziologic (stimularea de sistem de conducere — His/ram
stang)

In ultimii ani, conceptul de stimulare cardidziologic a catigat un interes deosebit,
ca alternativ sau completare la terapia de resincronizare cardiasic . Spre deosebire de
stimularea conveional de ventricul drept sau de stimularea biventricylatimularea
fiziologic urm re te activarea directa sistemului de conducere intrinsec al cordului, cu
obinerea unui tipar de depolarizare cat mai apropiat de cel normal.

Principalele forme de stimulare cardidiziologic sunt:

stimularea fasciculului His (His bundle pacing — HBP);
stimularea ramurii stangi (Left Bundle Branch Area Pacing — LBBAP

Stimularea fasciculului His (HBP)

Fasciculul His reprezintporiunea comuna sistemului His—Purkinje, situatnatomic
la nivelul septului interventricular, imediat distal de nodul atriovemtr. Stimularea direct
a fasciculului His permite transmiterea impulsului eleqtria c ile de conducere fiziologice,
determinéand o activare sincroa ambilor ventriculi.

Principalul avantaj al stimutii His este olinerea unui complex QRS ingust, similar
celui nativ, cu meilnerea sincronismului interventriculai intraventricular. Prin acest
mecanism, se evitdissincronia indusde stimularea clasicde ventricul drept, care poate
conduce in timp la disfune ventricular stang.
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Limit rile stimul rii His includ dificultatea tehnica implantului, praguri de stimulare
mai mari i posibilitatea instabilit ii capturii in timp. De asemenea, in prezeanor leziuni
distale ale sistemului de conducere (ex. bloc infranodal extinsgreéi stimul rii His poate fi
redus.

Stimularea ramurii stangi (LBBAP)

Stimularea ramurii stangi reprezind tehnic mai recent dezvoltat care presupune
plasarea sondei profund Tn septul interventricular, pentru a captardineura stangsau zona
sa proximal. Aceast metod permitecorectarea blocului de ramur stang prin activarea
rapid a ventriculului stangi propagarea fiziologica impulsului electric.

Comparativ cu stimularea His, LBBAP ofer
praguri de stimulare mai mici mai stabile;
rate mai mari de succes procedural,
un complex QRS ingust sau semnificativ redusda cel iniial.
Din aceste motive, stimularea ramurii stangi este consider@ternativ
promi toare la CRT, in special la paciiigu insuficien cardiac i bloc major de ramur

stang, precum i la cei la care implantul unei sonde de ventricul stang prin sinusul coronar nu
este fezabil.

Indica ii i beneficii clinice

Stimularea cardiacfiziologic este indicatin special la:

pacieni cu indicaie de stimulare permanent risc crescut de pacing ventricular
drept excesiv;

pacieni cu insuficien cardiac i tulbur ri de conducere intraventricular
pacieni non-responderi la terapia de resincronizare cardianvenional .

Beneficiile demonstrate includ:

Tmbunt irea funciei sistolice a ventriculului stang;

reducerea dissincroniei ventriculare;

prevenirea sau reversia remodelentriculare adverse;
ameliorarea simptomatologigia prognosticului pe termen lung.

Consideraii ECG

Pe electrocardiogramstimularea fiziologic se caracterizeazrin:

ingustarea complexului QRS;

dispariia sau reducerea aspectului de bloc de rarstang;

un ax de depolarizare apropiat de cel fiziologic.

Aceste modificri ECG reflect succesul capturii sistemului de conducenmeprezint
un marker important al eficiesi procedurii.
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Figura 10.24A. Reprezentare schematia sistemului de conducere cardiac normal. Sustrdte nodul sinusal
(SA), nodul atrioventricular (AV), fasciculul Hisamura dreapt i ramura stanga fasciculului His, precuni
fasciculele anteriori posterior ale ramurii stngi. Activarea electrfziologic se propagrapid i coordonat
prin acest sistem, asiguradnd sincronismul corigagentriculareB. Principiul stimulrii fasciculului His (His
bundle pacing -HBP). Sonda de stimulare este jpoat la nivelul fasciculului His, proximal de bifuréa
acestuia, permand captarea direct sistemului de conducere atrioventriculas activare ventricularapropiat
de cea fiziologic.C. Principiul stimulrii ramurii stangi (Left Bundle Branch Area PacingBBAP). Sonda de
stimulare este implantatprofund la nivelul septului interventricular, Treain tatea ramurii stangi, realizand
activarea directa sistemului de conducere intraventriculaob inerea unui tipar de depolarizare ventricular
aproape fiziologic.

Conform ghidurilor actuale ale Societatea Europede Cardiologie, indica de
cardiostimulare in tulburile de conducere se bazege corelarea dintre tipul aritmiei, sediul
tulbur rii de conducere, caracterul simptomatigscul de evolue. In tulbur rile de conducere
atrioventricular, BAV infranodale, BAV de grad inalt BAV total au indicaie ferm de
cardiostimulare permanentinclusiv la paciem asimptomatici, datorit riscului crescut de
progresie i de moarte subit in BAV simptomatice, indiferent de grad, cardiostimularea este
recomandat

In bolile de nod sinusal, indida de implantare a stimulatorului cardiac este determinat
in principal de prezea simptomelor i de demonstrarea unei relade cauzalitate ntre
bradiaritmie i tabloul clinic. Stimularea cardiacnu este indicatin bradicardia sinusal
asimptomatic, chiar dac frecvena cardiac este sczut. In aceste situa, scopul
cardiostimulrii este ameliorarea simptomelor imbunt irea calit ii vieii, f r impact
demonstrat asupra supravieii.

in ceea ce privée terapia de resincronizare cardiaghidurile ESC recomanchceast
form de tratament la paciencu insuficien cardiac simptomatic, fracie de ejede
ventricular stang redus ( 35%) i tulbur ri de conducere intraventricularin special bloc
major de ramurstang. Beneficiul TRC este maxim la pacigrcu QRS larg (150 ms), situae
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in care resincronizarea corecteadisincronismul de contrae ventricular, determinand
ameliorarea funeei ventriculare stangi, reducerea simptomelosc derea mortalitii. La
pacienii cu QRS mai pun larg (130 -149 ms), indica este mai selectiy iar TRC nu este
recomandatin absera prelungirii QRS.

Ghidurile recente subliniazde asemenea, importaralegerii unei strategii de pacing
adaptate necesarului de stimulare ventriculau evitarea stimutii ventriculare drepte inutile.
La pacieni care necesitstimulare ventricularfrecvent, in special in prezem unei fundi
ventriculare stangi afectate sau cu risc de deteriorarereestmandatluarea in considerare a
strategiilor de pacing fiziologic (stimularea fascicululusiiau a ramurii stangi), in vederea
prevenirii disincronismului indus de paciniga complicaiilor pe termen lung.

Complica iile implantului de dispozitive cardiace

Ca orice procedurinvaziv, montarea de dispozitive cardiace implantabile (atat
stimulatoare cati defibrilatoare) poate prezenta o serie de comiilica riscuri. Aceste
poteniale complicaii pot fi Tmp rite in complicai legate de sondei inseria acestora,
complicaii legate de buzunarul subcutancomplicaii ale intregului sistem (malfunie de
pacemaker). De asemenea, in fiende momentul temporal al ap&i acestor, se pot impi
in precoce (<6 luni post-implant)tardive (>6 luni post-implant).

Complicaii legate de insela sondelor: pneumotorax (apare in cazul poncrii

accidentale a pleurei), hemotorax, lezarea venei sau artdrelagiculare, leziuni

valvulare, aritmii (la contactul sondei cu cavie cardiace), perfora cardiace cu
apariia tamponadei cardiace, dizlocarea sondelor cu consesupra parametrilor de
functionare, etc;

Complicaii legate de buzunarul subcutan: infec apariia de hematom, migrarea

pacemakerului sau sindrom Twiddler (rotirea d&ecpacient in mod voluntar sau

involuntar a cutiei stimulatorului prin manipulare exteasociat cu retrada sondelor
din cord);

Complicaiile electrice ale implantului de device-uri (malfuilecde pacemaker): de

exemplu, deficitul de captur(stimulare electric f r ins a determina activitate

mecanic a cordului) prin fractura sondelor.
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Capitolul 11. MIOCARDITE. CARDIOMIOPATII.

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, OANA VOINESCU

[.  Miocardita

Defini ie. Miocardita reprezint inflamaia miocardului ca urmare a expunerii la
antigeni externi (virusuri, bacterii, paraztoxine, medicamente etc.) sau agamterni care
funcioneaz ca i triggeri (spre exemplu reacautoimune). Histopatologic se caracterizeaz
prin prezera in miocard a celulelor inflamatoriiafectarea cardiomiocitelor (degenerescen
sau necro2.

Etiologie. Cauzele sunt extrem de variate (tabel 11.1). Aproape orice iafenios
poate declara un episod de miocarditinfecia viral r méne cea mai intalnicauz in rile
dezvoltate, insin anumite zone endemice predonatiologia parazitar(Trypanosoma cruzi
in America de Sud) sau bacteria(Corynebacterium diphtheriae inri cu rate mici de
vaccinare).

Tabelul 11.1. Cauze de miocardit
Idiopatic — diagnostic de excludere
Infecioas :
- viral : adenovirus, cytomegalovirus, coxsackievirus, parvovirus B19, H
virusul Epstein—Barr, virusul Herpes Simplex, virusurile gripale iAB,

\

- bacterian: Coxiella burnetii, Chlamydia pneumoniae, Campylobacter jejuni,
Corynebacterium diphtheriag, X

- spirochete: Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi (b&zla

- fungi: Aspergillus, Candid&; "

- parazii: Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi (boala Chagas), Trichinglla

Autoimun : Sarcoidoza, Lupus eritematos sistemic, Poliarterita nodoas

Toxic :
- substane toxice:cocaina, etanol,() (
- chimioterapice 4nin special antraciclinele.

Fiziopatologia miocarditei implic mai multe mecanisme: efectul direct citotoxic al
agentului cauzant, spuns imun secundar, expresia citokiritt miocard, inducerea aberant
a apoptozei.

Fiziopatologia unei miocardite virale presupune 3 etape:

« Fazainiial (primele 4 zile) in care agentul patogetrpnde in miocitele cardiaceexercit
efecte citotoxice directe. Apare necroza miocitelor (in genarapfezena inflamaiei).

» Faza a doua (zilele 4-14) cand se deéan r spunsul imunitar Tmpotriva virusului.
Continu necroza miocitelori apare rspunsul inflamator.

» Faza a treia (din ziua a 14-a) cand apare ieeaatoimun, care poate duce la cronicizarea
infeciei. Sunt activate limfocitele T care ameaz atat impotriva ageior patogeni, cati
impotriva antigenelor proprii.
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Tabloul clinic este Tn general nespecificvariabil, iar diagnosticul de miocardit
trebuie luat Tn calcul la orice pacient cu debut recent de insafictardiac. Pacieni pot
prezenta simptome de infexviral recent (febr , tuse, mialgii, grea, v rs turi, diaree etc.),
asociate cu durere precordiatlispnee, palpita sau sincop. Durerea toracicdin miocardit
poate mima un sindrom coronarian acut, motiv pentru care, sla@sociaz cu creterea
enzimelor de citoliz miocardic i modific ri pe traseul electric de repaus, se impune
efectuarea angiocoronarografiei pentru diagnostic difedenFoarte rar pacientul este
asimptomatic cardiad este diagnosticat in cadrul investigar pentru o boal infecioas sau
autoimun. Exist 1 situaii Tn care simptomele de insuficiencardiac sunt severe, se
agraveazrepedei nu r spund la tratament — miocardita fulminant

Examenul obiectiv pune in evidensemne clinice de insuficien cardiac stang
(tahicardie, galop protodiastolic, sufluri cardiace fiomale, raluri pulmonare de staz i
dreapt (distensie jugular edeme periferice, hepatomegalie). In formele severe pot &z
semne deoc cardiogen (hipotensiune, ciangeriferic , tegumente reci marmorate).

Examin ri paraclinice

Testele de laboratorevideniaz :

- biomarkeri de necrozmiocardic: cre terea troponineii creatinkinazei se datorea@ecrozei
miocardice; nivelurileserice ale troponinei se coreleau severitatea afecti miocardice;

- biomarkeri de insuficien cardiac: NT-proBNP-ul se coreleazle asemenea cu gravitatea
insuficienei cardiace;

- markeri de inflamae : leucocitoz, creterea reactaor de faz acut (VSH, PCR,
fibrinogen).

In cazul unor patologii particulare autoimune (lupus eritemasosnsic, sclerodermie,
sarcoidoz etc.) sau infed specifice (ex. boala Lyme) se vor determina markerii $jgeci
Serologie viral nu se recomandle rutin, excepie f cand suspiciunea de HIV sau hepafit

Electrocardiograma (ECG) nu prezintmodific ri specifice. Pot apea diverse modi-
fic ri: tahicardia sinusal i aritmii ventriculare sau supraventriculare, modifiale segment
ST similare cu infarctul miocardic acut, Tnsare nu respecun teritoriu coronarian, sau doar
modific ri de faz terminal (figura 11.1). ins e de rénut ¢ traseul ECG este rar normal.

Figura 11.1. ECG-ul unui pacient cu miocardinodific ri ST de faz terminal)
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Ecocardiografia arat afectarea miocardic deseori cu tulburi difuze de
contractilitate, afectarea fumei sistolice (scderea fragei de ejede — FE) a ventriculului stang
(VS), eventual i a ventriculului drept (VD). Este de asemenea uigntru excluderea altor
cauze de insuficien cardiac. In unele cazuri poate fi prezent resat pericardic (inflama
afecteaz i pericardul i vom vorbi despre miopericard)t

Radiografia toracic poate fi normal sau poate evidea cardiomegalie, semne de
staz pulmonar, rev rsat pericardic sau pleural.

Imagistica prin rezonan magnetic cardiac (IRM cardiac) este cea mai util
investigaie non-invaziv. Criteriile Lake Louise actualizate susdiagnosticul de miocardit

I se bazeazpe prezera edemului miocardic asociat cu un criteriu de leziune miocardic
(evideniat prin aparia substarei de contrast tardiv Th miocard, tehnrmmit late gadolinium
enhancement - LGE), cu distrilel non-ischemic (figura 2). Distribuia subepicardic sau
intramiocardic a LGE este sugestiypentru miocardit i permite diferenerea de modificrile
ischemice, unde LGE, respectiv leziunea este subendocardic

Figura 11.2. IRM cardiac in miocarditA — secven T2, utilizat pentru eviderierea edemului miocardic (zone
hiperintense Tn miocard — saigalbastre). B — secvende captare tardivde gadolinium (LGE), utilizatpentru
evidenierea leziunii miocardice (geat albastr).

Biopsia miocardic reprezint in continuare ,standardul de aur” pentru diagnosticul de
certitudine al miocarditei, Tnsnu se recomandefectuarea de rutinla toi pacienii cu
suspiciune de miocarditdatorit riscului crescut de compliga(spre exemplu aritmii cu risc
vital). Ghidul Societii Europene de Cardiologie (ESC) din 2025 recomaatectuarea
biopsiei miocardice la paciencu miocardit cu risc inalt (insuficien cardiac acut / oc
cardiogen / insuficien cardiac NYHA llI-IV refractar la tratament/ stop cardiac sau sincop
/ fibrila ie ventricular / tahicardie ventricularsusinut / bloc atrio-ventricular de grad nalt)
i/sau instabilitate hemodinamisau la pacien cu risc intermediar care nugspund la terapii
convenionale, in vederea identifidi subtipului histologic. Diagnosticul miocarditei prin
biopsie miocardic utilizeaz Criteriile Dallas, criterii histopatologice bazate pe gtadu
infiltratului inflamator i pe afectarea miocitelor. Acestea au issnsibilitate szut , din cauza
distribuiei focale a inflamaei, motiv pentru care se recomar@ksocierea imunohistochimiei
i a tehnicilor moleculare.
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Tratament

Tratamentul miocarditei este in principal suportiv este ghidat de severitatea
simptomelor i prezena complicailor. Repausul la pat este recomandat, iar actiletsportive
se interzic ferm. Durata repausului trebuie individualiZat funcie de evolua bolii i
simptomatologia pacientului.

Tratamentul insuficieri cardiace este conform ghidurilor ESC, in fismcdle FEVS.
Spre deosebire de recomarnik clasice din insuficiem cardiac, ih miocardite betablocantele
sunt contraindicate.

Inflamaia din miocardit predispune la trombozmural i, ca urmare, tratamentul
anticoagulant este indicat, fiind obligatoriu la cei la care achografic se observtrombi
parietali.

Din nefericire, pan in prezent nu existdovezi privind eficiera tratamentului
antiinflamator. Tratamentul imunosupresor nu este recomandat de setirecomandin cazul
miocarditei cu celule gigante, miocardita eozinofilid miocardita din cadrul bolilor
autoimune.

La pacieni cu IC sever refractar, se impune asistarea circulatorie mecgniar
transplantul cardiac este indicat atunci cand toate mijloacgdertsve farmacologicei
mecanice sunt depte. Pacieni cu miocardit activ dezvolt rejetul precocei sever al
alogrefei cardiace, cu mortalitate mare. De aceea, trantgplzardiac trebuie tut cat mai
departe de momentul acut.

Prognosticul i evoluia sunt variabile, in fune de forma clinic i de gradul
disfunciei ventriculare la prezentare. Formeleoare evolueaz in general cu rezolie
complet irecuperarea funiei cardiace. Dar miocardita poate evoluaronic, cu persistea
disfunciei miocardice, dilatarea progresia cavit ilor ventriculare i apariia cardiomiopatiei
dilatative. Clinic, persist simptomele i semnele de insuficien cardiac. Pacieni care se
prezint in oc cardiogen sau cu aritmii maligne asociaz prognostic rezervat, cu risc crescut
de evoluie c tre cardiomiopatie dilatativsau chiar deces.

Forme particulare de miocardit :

Miocardita peripartum este o form rar de miocardit care apare in ultima lurde
sarcin sau n primele 5 luni postpartumy f o cauz preexistent de insuficien cardiac.
Tratamentul este in principal suportiv, iar in forme severe oageesar suport mecanic sau
transplant cardiac. Recuperarea FEVS este po$ib80—-60% din cazuri, Tn 612 luni.

Miocardita produs de HIV afecteaz mai frecvent inima dreapti se asociaz cu
pericardit.

Boala Chagas(infecia cu Tripanosoma cruzi) determimiocardit difuz , caracte-
ristic la ani distan fa de infecia ini ial . In evoluie poate apare dilatarea caviibr cardiace,
fibroz isubierea peretelui ventricular, anevrism la nivelul apexultiombi murali.

Miocardita cu celule gigantedetermin insuficien cardiac fulminant i aritmii, la
necropsie evidenndu-se cardiomegalie, trombi, necromiocardic i prezena de celule
gigante i infiltrate inflamator.

Cardita Lyme (produs de o spirochet transmis de cpu ), determin cardit
simptomatic la 10% din pacien evolueaz cu anomalii de conducere atrioventricular
pericardit.
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Il. Cardiomiopatii

Defini ie i clasificare

Cardiomiopatia a fost defini{conform OMS 1995) ca o af@ene miocardic primar
in care muchiul inimii este modificat structurali/sau funcional, in absem unor boli
structurale care sexplice aceste modific, precum: boala coronarian hipertensiunea
arterial , boli valvulare semnificative sau cardiopatii congenitale.

Ultimul Ghid ESC din 2023 a regut clasificarea cardiomiopatiilor astfel:
» Cardiomiopatia hipertrofic(CMH)
» Cardiomiopatia dilatativ(CMD)
» Cardiomiopatia non-dilatativde ventricul stang
» Cardiomiopatia aritmogenCA)
» Cardiomiopatia restrictiv(CMR)
e Cardiomiopatii neclasificate
» Sindromul Takotsubo
e Hipertrabecularea de ventricul stang
Se recomandca toi pacienii cu suspiciunea unei cardiomiopatii 8e supui unei
evalu ri sistematice folosind o abordare multiparametdare include evaluare clinicECG,
monitorizare Holter, teste de laboratoimagistic multimodal (ecocardiografie standard
tehnici avansate, RMN cardiac, imagistimuclear), dar i evaluarea antecedentelor heredo-
colaterale datoritcaracterului familial al acestor boli.

Testarea geneticare un rol important in stabilirea diagnosticului pozitiv, striea
riscului aritmic, dari in screeningul rudelor acestor pacien

[I.1. Cardiomiopatia hipertrofic

Defini ie. Cardiomiopatia hipertroficreprezint afectarea miocardului definita adult
prin cre terea grosimii parietale a VS (cu sau fafectarea VD), nsurat in telediasto] peste
15 mm (13-14 mm la membrii familiei unui pacient deja diagnosticeaitynde la nivelul
pereilor VS, in absera altor cauze de hipertrofie. Masa cordului dege frecvent 500g.

Prevalera CMH la adult este estimaa fi de 0.2%, cu o mortalitate in prezent de 1-2%,
semnificativ amelioratin ultimii ani prin evolua i modernizarea metodelor de diagnostic
tratament.

CMH este in mod clasic indusie mutai la nivelul proteinelor sarcomerice, care
determin afectarea distribiei cardiomiocitelor, hipertrofia miocardidn diferite segmente
ale VS i afectarea microcirculeei. Majoritatea acestor mutasunt autozomal dominante. De
menionat ¢ exist iforme non-sarcomerice, cu aspect fenotipic de CMH, intalniterierge
in alte patologii (diferite boli de depozit, boli infiltrative @amiloidoza cardiag boli
neuromusculare, sindroame malformative, etc). Diagnosticul difereste foarte important
dat fiind existena unor tratamente specifice pentru unele dintre acesteuaiec
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Morfopatologic macroscopic, existmai multe forme de CMH in funie de localizarea
hipertrofiei, fiind posibil afectarea oriqui segment parietal. Caracteristice sunt formele
asimetrice, care de obicei determinobstrucie in poriunea cea mai hipertrofiatObstruda
este dinamic fiind indus prin contrada viguroas a miocardului hipertrof, respectiv de
mi carea anormala unor structuri in diferite condi hemodinamice, fr existena unui
obstacol fix. Cele mai descrise variante sunt reprezentate de:

Forma predominant septatu obstrude in tractul de eje al ventriculului stang

(TEVS), forma cea mai frecvent intalnit

Forma apical cu obstruada apexului VS

Forma medioventricularcu obstruge medioventricular

Forma difuz, simetric, form non-obstructiv.

Peste 50% dintre paciéincu CMH asociaz i anomalii ale aparatului valvular mitral.

Microscopic, apar modificile cardiomiocitare (dezorganizarea arhitecturii miocitelor)
ingro area intimei i mediei arterelor coronare intramiocardice, precurzone de fibroz
secundar apoptozei cardiomiocitare induse de ischemia relatigpecial la nivelul zonelor
parietale cu hipertrofie mai accentuat

Fiziopatologic, hipertrofia, fibroza de la nivel parietal VS, precuimnischemia
miocardic, induc o cretere a rigidit ii parietale, cu saderea compliaei i afectarea umplerii
diastolice ventriculare (disfurie diastolic). Aceasta se traduce prin dexyea presiunii
telediastolice ce va induce retrograd teeea presiunii de umplere, respectiv t#eea presiunii
la nivelul atriului stang (AS) cu dilatarea acestuia. Hangistolic a ventriculului stang este
de asemenea afectaDe i FE a VS este in general in limite normale, secundar thifer,
tonusul miocardic este alterat, in special in zonele mai hopende existo ischemie relativ

i un grad de fibroz Obstruda (dac este prezenj determin un gradient presional crescut la
acest nivel. Obstruia este indusprin contrada viguroas a septului interventricular (SI1V) in
TEVS, cu scderea dimensiunilor TEVS, asociatu aspirarea valvei mitrale (noare
cunoscut sub denumirea de naiarea sistolic anterioar a valvei mitrale, respectivsystolic
anterior movement- SAM.” Aceast mi care sistolic anormal induce i un deficit de coaptare
al cuspelor mitrale, rezultand regurgitare miti@M) secundar. Atat disfuncia diastolic cat

i disfuncia sistolic, la care in formele obstructive se adauigobstrucia in calea ejeti
volumului sistolic, induc anterograd slerea debitului cardiac, iar retrograd, teeeca
presiunilor i staz la nivelul venelori capilarelor pulmonare.

Tabloul clinic al pacienilor cu CMH este extrem de variat, de la asimptomatici fén
semnei simptome de insuficien cardiac stang sever, care cel mai frecvent devin evidente
dup decada a treia de via

Simptomatologia clinic const n:
- fatigabilitate, dispnee de efort, dispnee paroxistiocturn i/sau ortopnee (semne
simptome de insuficien cardiac stang), induse de staza pulmonarespectiv saerea
debitului cardiac. In formele obstructive, obstiadiind dinamic i nu fix cum este in cazul
stenozei aortice, simptomatologia este accentimeinumite situa i/sau manevre care cresc
gradientul presional de la nivelul TEVS (efort fizic, manevrds&aa, administrare de
medicaie inotrop pozitiv i/sau vasodilatatoare);
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- episoade lipotimice i/sau sincopale secundare derii debitului cardiaci a perfuziei
cerebrale, Tn special in situke de cretere brusc a gradientului presional in formele
obstructive, i/sau secundare unor aritmii sau tulbude conducere;

- palpitaii secundare diferitelor tipuri de aritmii atriale (cel Mfraicvent fibrilaie atrial ) i/sau
ventriculare (extrasistole ventriculare, tahicardie ventricul@susnut i/sau susnut ), ce
au ca substrat predominant ischemiaau fibroza de la nivel atriai ventricular. Moartea
subit Tn aceastpatologie se produce cel mai frecvent prin fibidaentricular, uneori aceasta
fiind prima manifestare a bolii, adesea nediagnostjgah in acel moment (ex. tineri atig

- angina pectoralap rut pe fondul ischemiei relative induse de dezechilibrul intre carere
(necesar crescut de oxigen al miocardului hipertiafferta (compresiune capilasecundar
presiunilor sistolicei diastolice crescute) de oxigen.

Examenul obiectiv, de i frecvent normal, poate releva:

- la palpare:oc apexian dublu, deplasat lateral, spre agillls carotidian bifid (in special
in formele obstructive, prin contré ventricular, contrada atrial , expansiunea
ventricular dat de umplerea "

- la auscultae: zgomot 2 dedublat, prezenzgomotului 4 (galop atrial secundar
hipertrofiei VS), iar in formele obstructive preza&nunui suflu mezosistolic cu
intensitate mai mare pe marginea staagsternului in spail 3, 4 intercostal, care in
general nu iradiazla nivelul arterelor carotide (spre deosebire de suflul din stenoza
aortic ), fiind accentuat de manevrele de provocare enumerate mai sususin pl
predominant in formele obstructive, se poate decela un suflu holosistafitensitate
mai mare la nivelul focarului mitral, secundar RM.
in evoluie apar complicé care asociaz un prognostic rezervat: moartea subit

cardiac (MSC), insuficien cardiac refractar, sincopa, fibrilaa atrial, endocardita
infecioas , anevrismul apical (predominant in formele medioventriculare).

Explor rile paraclinice aduc informaile suplimentare necesare efeciu
diagnosticului diferemal cu alte patologii, stabilirii diagnosticului de certitudinestabilirii
tratamentului adecvat.

Electrocardiograma e rar normal (5-10% din cazuri), ins cel mai frecvent
evideniaz modific ri secundare hipertrofiei/sau ischemiei:

- indice Sokolov-Lyon >35mm (posibil >50mm in bolile de depozit)

- tulbur ri secundare de repolarizare: subdenivelare de segment ST, unddiTenega

(CMH apical: unde T negative ample/gigante, simetrice in déhkévanterioare)
i/sau unde T pozitive Tnalte (sugestive pentru o hipertrofie mai Hazal

- unde Q anormale (amplisau largi) in cel pun 2 dintre derivaile stangi (DI, aVL,

V5, V6), sau derivdle anterioare (V1-V4) sau inferioare (DI, DIII, aVF), uneori
unde QS in V1, V2, predominant secundare zonelor de fibitsau hipertrofiei
!
- unde P largi i negative in derivdle inferioare (DII, DIIl, aVF) i bifazice in
derivaiile anterioare (V1, V2), secundar dilat D-

- bloc atrioventricular de diferite grade, bloc de ransidng (BRS).

inregistrarea Holter ECG este utibentru decelarea aritmiilor: fibriie atrial
paroxistic, tahicardie ventricularnesugnut , etc).
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Testele de laborator sunt in general non-specifice. Intalnim ¢eeea markerilor
specifici insuficienei cardiace (BNP, NTproBNP), cterea troponinei Tnalt sensibile (liz
celular) asociind un prognostic rezervat.

Testarea geneticstabilete diagnosticul de certitudine, relevand miataesponsabil
pentru aspectul fenotipic. Aceasta trebuie ultetestat i la membrii familiei pentru un
diagnostic precoce, chiar Thainte ca boalaessmanifeste.

Imagistica multimodal are un rol cheie in stabilirea diagnosticului pezit
stratificarea riscului de MSC, decelarea precoeskmirea posibilelor compliaga

Ecocardiografia transtoracic (ETT) este investigga imagistic care aduce
informaii importante:

- cre terea grosimii parietale VS (conform defiai 15 mm, 13-14 mm la membirii
familiei), cu analiza distribiei regionale a hipertrofiei stabilirea formei de CMH (simetric
/ asimetric, obstructiv) (figura 11.3 1 11.4);

- asocierea posibila hipertrofiei peretelui liber VD (anumite sindne@ genetice,
amiloidoz)

- evaluarea geometriei VS (utiécocardiografia tridimensional;

- evaluarea disfuniei diastolice a VS, respectiv a dilat AS;

Figura 11.3. Ecocardiografie transtoracimcidena parasternal ax lung (stangaparasternal ax scurt
la nivelul valvei mitrale (dreapta): cardiomiopatigpertrofic predominant septal(SIV 21mm, perete posterior
VS 12mm)

Figura 11.4. Ecocardiografie transtoraditi substan de contrast, incidea apical 4 camere: A- cardiomiopatie
hipertrofic medioventricular; B- cardiomiopatie hipertroficapical
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in evoluia natural a bolii, pe msur ce fibroza parietal progreseaz se reduce
grosimea peretelui afectat, FE scade, iar aa® sub 50% este un marker de prognostic
rezervat.

A B

Figura 11.5. Ecocardiografie transtoracitehnica speckle tracking (A) arab hart polar (bull’'s eye) cu
afectarea contractilitii (culoare roz i bleu) in zonele mai hipertrofe (SIV, perete aiatgr la un cord cu CMH
predominant antero-septatu FE 64%, evaluaprin metoda Simpson (B)

ETT evalueaz aparatul valvular mitral, prezenSAM i face posibil diagnosticarea
i cuantificarea RM secundare. Jetul RM este ortatgabbicei excentric, spre peretele postero-

lateral al AS.

in CMH obstructiv cu obstrude Tn TEVS, Tnregistrarea fluxului sanguin in TEpi$h
tehnica Doppler continuu, pune in evidenn jet cu aspect de “lande sabie” sau “pumnal®
(figura 6), aspect tipic obstruei dinamice, spre deosebire de obstaufix din stenoza aortic
in care jetul are forma de hiperbolUn gradient presional in TEVS de peste 30mmHg est
diagnostic pentru obstrue, iar peste 50mmHg obstriec este consideratsever, fiind un
marker de prognostic rezervat. Dagradientul de repaus este sub 50mmHg, se recomand
efectuarea manevrelor de provocare (demascareaiolestsemnificative), efortul fizic fiind
cel mai fiziologic i cel mai recomandat in acest sens (ecocardiogtafires).

Figura 11.6. Ecocardiografie transtoragic Figura 11.7. IRM cardiac, séane in ax scurt,
Doppler continuu: gradient presional de la un pacient cu CMH: captare tardide
90mmHg la nivelul TEVS, cu aspect de gadolinium = fibroz intramural, cu aspect
Jam de sabie”, la un pacient cu CMH insular

obstructiv
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ETT cu substan de contrast este utiin condiiile unei ferestre ecocardiografice mai
slabe, ameliorand delinierea intre endocaddvitatea VS.

Datele ohbinute prin ETT pot fi completate de ecocardiografia transesofagETE)
pentru informai suplimentare referitoare la mecanismul obsigic aspectul aparatului
valvular mitral sau cuantificarea RM.

Imagistica prin rezonan magnetic nuclear cardiac evalueaz cu o acurate
superioar parametrii evalua prin ecocardiografie, in special cu privire la aspectele
morfologice i funcionale cavitare, fiind ,standardul de aur” pentru diagnostic. Pune in
eviden , cu o preciziei 0 acuratee Tnalt, cripte miocardice (sugestive dar nu specifice pentru
CMH), cordaje aberante, anevrisme apicale, aspecte care ymtoscpa diagnosticului
ecocardiografic. In plus fade ETT, IRM cardiac oferposibilitatea de caracterizare tisular
cu analiza zonelor de fibromtramiocardic (prin captare tardivde gadolinium) (figura 11.7).
Acesta este un aspect foarte important pentru cuantificarea risculuide MS

Imagistica nuclear (SPECT, PET)ofer analiza perfuziei / ischemiei miocardice,
viabilit ii miocardice, prezea fibrozei, fcand posibil evaluarea funeei celulare i a
metabolismului.

Radiografia toracic postero-anterioar este nespecific i nu ofer date deosebite.

Tomografia computerizat este recomandatpentru evaluarea morfologic i
funcional in situaiile in care imaginea ecocardiografeste inadecvatar IRM cardiac este
contraindicat.

Angiocoronarografia CT i/sau angiocoronarografia invaziv sunt recomandate
pentru paciem cu CMH i angin pectoral, cu probabilitate intermediari inalt de boal
coronarian, precum i inainte de procedurile de reducere septAhgiocoronarografia este
recomandat de asemenea pacigor ce au suferit un stop cardiac resuscittau la cei cu
aritmii ventriculare sugute.

Cateterismul cardiaccu m surarea presiunilor intracavitatiea gradienlor presionali,
este recomandat in contextul efectitterapiilor de reducere septal

Tratamentul general al cardiomiopatiei hipertrofice este non-specifare ca int
diferitele forme de manifestarésau complicaile ap rute (tratamentul insuficieai cardiace,
tratamentul aritmiilor ventriculare/sau supraventriculare, etc).

in cazul CMH obstructive, tratamentul are cateva aspectieydare datorit prezerei
obstruciei. Tratamentul medicamentos, conform ghidurilor actuale, estantentul inial
indicat i const n administrare de medida cu efect inotrop negativ, respectiv cronotrop
negativ (betablocante, blocante non-dihidropiridinice ale canalelor de calciuyalmsi)p), n
vederea sderii contradei excesive la nivelul SIV bazal cre terii duratei diastolei pentru
ameliorarea umplerii ventriculare, asociat cudgtea consumului miocardic de oxignlipsa
unui r spuns favorabili/sau in condiile unui r spuns suboptimal, se recomamdiministrarea
unui tratament nou, specific, cu inhibitori de miozfax. mavacamten, aficamten). In cazul in
care cu tratamentul medicamentos maximal tolerat nu &eealn rspuns optim (pacientul
este n continuare simptomatic, gradientul presional este n coetimgste 50mmHg),
ghidurile actuale recomandefectuarea uneierapii de reducere septal, care poate fi
intervenional prin alcool ablae septal respectiv chirurgicalprin miectomie septal

Alcool-ablaia septal presupune injectarea de alcool etilic Tn artera sepglirig
septul interventricular bazal, care deternmbliterarea acesteiainduce un infarct miocardic
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iatrogen localizat, la acest nivel. In acest mod se reduce gsiroontractilitatea septului
interventricular bazal, se amelioreafispare SAM i consecutiv scade gradientul presional n
TEVS i se amelioreazsimptomatologia.

Miectomia septal presupune rezaa chirurgical subaortic a septului interventricular
bazal, la care se pot asocia, in fimae anomaliile existente, plastia sau inlocuirea valvei
mitrale.

Cele dou variante sunt comparabile ca rezultate, avand ambele deraticces ridicat
(peste 90%) Tn ceea ce prite scderea gradientului presional, respectiv ameliorarea
simptomatologiei clinice, o ratle mortalitate proceduraledus (sub 1%)i o inciden redus
a complicaiilor grave. In cazul alcool-abliei septale, s-a demonstrat o frecvemai crescut
de bloc atrioventricular total peri post procedurali o frecven mai mare a necesiti
reinterveniei. De aceea, miectomia este recomandat prim intenie in special la paciein
tineri i/sau la paciefi care prezint ialt indicaie chirurgical, iar alcool-ablaa septal este
recomandat de prim intenie la pacieri mai varstnici, care nu prezintalt indicaie
chirurgical / au contraindicg& pentru intervere chirurgical .

O alt tehnic terapeutic aplicat in cazul CMH obstructive este implantul unui
stimulator cardiac bicameral, cu programarea unui intervalvatntricular scurt pentru a stea
gradul de obstrue Tn TEVS prin inducerea unui dissincronism de congda nivelul VS.
Studiile ins au avut rezultate variabile, motiv pentru care aceasicedur este rezervat
pacienilor la care din diverse motive nu se poate efectua o terapie de reducere septal

Un aspect aparte la pacigicu CMH este prevera MSC prin implantul de defibrilator
cardiac. La pacien care deja au suferit o aritmie ventriculanalign /stop cardiac resuscitat,
acesta are indida clar pentru prevere secundar. In ceea ce privée preveria primar, se
ia Tn considerare cumulul factorilor de risc (Ghidul actual deagament al cardiomiopatiilor
al Societ ii Europene de Cardiologie ofeun calculator de risc in acest sens, care include
factori de risc ca varsta, grosimea maxianperetelui VS, diametrul AS, gradientul presional
maxim la nivelul TEVS, istoric familial de MSC, tahicardientricular nesusnut pe
inregistrarea Holter ECG, sincomexplicabil , anevrismul apical de VS, un grad avansat de
fibroz intramiocardic, FEVS < 50%, etc).

[I.2. Cardiomiopatia dilatativ
Defini ie. Cardiomiopatia dilatativse definete prin prezera dilat rii ventriculului
stang i a disfunciei sistolice a acestuia, Ino sau nu i de afectarea ventriculului drept, Tn
absema condiiilor anormale de supraincare (prezente in boli precum hipertensiunea
arterial , boli valvulare semnificative) sau a bolii coronariene.

Etiologia este extrem de variati e prezentatin tabelul 11.2.
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Tabelul 11.2. Cauzele cardiomiopatiei dilatative

Idiopatic — diagnostic de excludere

Genetic / familial

Infecioas (post-miocardita)

- Bacterian: boala Lyme
- Fungic
- Parazitar: boala Chagas

- Viral : enterovirusuri, adenovirusuri, herpesvirusuri, HIV, SARS-CoV

- Etanol

- Droguri recredonale: cocain, amfetamine, ecstasy

- Chimioterapie (in special antracicline)

- Cobalt

- Steroizi anabolizan i androgeni

- Ageni antiretrovirali

- Medicamente psihiatrice (antidepresive triciclice, olanzgpin

Tulbur ri endocrinologice
- Hipotiroidism i hipertiroidism
- Boala Cushingi boala Addison
- Feocromocitom
- Acromegalie

Boli autoimunei inflamatorii
- Artrit reumatoid
- Lupus eritematos sistemic
- Sarcoidoz
- Boala Crohni colita ulcerativ

Carere nutriionale
- Deficit de seleniu
- Deficit de zinc i fier
- Deficit de tiamin (boala Beri-beri)

Tabloul clinic este in general cel de insuficiercardiac. Predomin dispnee de efort
sau de repaus fatigabilitatea, la care se pot asodialte simptome: durere toracigatipic
pentru angina pectorg| palpitaii, sincop, precum i simptome de insuficien cardiac

dreapt.

Examenul obiectiv aratsemne de insuficiencardiac stang ( oc apexian deplasat, la
ascultaie galop ventriculari uneori sufluri de regurgitare mitrali eventual i regurgitare
tricuspidian, pulmonar raluri de stay, insoite uneori i de semne de insuficiencardiac

dreapt (hepatomegalie, edeme periferice, distensia venelor jugulare).
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Investiga ii paraclinice

Electrocardiograma nu prezint modific ri specifice, posibil bloc de ramusstang
sau anomalii de segment STund T. Frecvent pot apea aritmii supraventriculare sau
ventriculare.

Ecocardiografia evideniaz dilatarea VS asociatsau nu cu dilatarea VD, iar in
evoluie cu dilatarea biatrial VS 71 modific forma, devenind globulos apar modificri
difuze de cinetic, care de obicei nu respederitoriul unei artere coronare. Al doilea element
de diagnostic este alterarea fuecsistolice VS (saderea FE), asociasau nu cu disfuna
sistolic VD. Dilatarea VS determinsecundar dilatarea inelului mitral cu apariRM, a
inelului aortic cu aparia regurgitrii aortice (RA), iar cand este afectavD, dilatarea inelului
tricuspidian determin apariia regurgitrii tricuspidiene (RT). in evolie, datorit cre terii
presiunilor de umplere a VS, apare hipertensiune pulmpeare poate fi corect evaluat
ecocardiografic.

Ecocardiografia ajutla diagnosticul difereral dintre regurgitrile valvulare datorate
dilat rii cavit ii ventriculare (in acest caz valvele sunt morfologic norjnaleegurgit ri
valvulare primare urmate de dilatarea cavittaptativ (in acest caz valvele sunt modificate,
ingro ate, calcificate).

Imagistica prin rezonan magnetic cardiac ofer informaii suplimentare privind
caracterizarea tisularCaptarea tardiva gadoliniului (LGE) este utilizatpentru identificarea
i cuantificarea fibrozei miocardice, avand valoare diagnostigrognostic.

Teste de laboratorarat cre tereapeptidele natriuretice (BNP, NT-proBNP) sunt
utile pentru confirmarea diagnosticului de insuficiegardiac, urm rirea in evolue i
evaluarea prognosticului.

Angiocoronarografia CT i/sau angiocoronarografia invaziv este indicat pentru

excluderea bolii coronariene , in special la padgien factori de risc cardiovascular sau

durere toracic.

Evolu ia pacienilor este progresiy, fiind de fapt evolua insuficienei cardiace. Pot
ap rea complicai cum sunt: aritmii, tuloumi de conducere, insuficiencardiac dreapt /
global , hipertensiune pulmonartrombembolism pulmonar sau sistemic, MSC. Acestea
trebuie diagnosticate tratate prompt.

Tratamentul in CMD este tratamentul insuficien cardiace cu FE redus

Tratamentul de bazurmeaz principiile insuficienei cardiace cu fraie de ejede
redus. Conform ghidului Societii Europene de Cardiologie de diagnostidratament al
insuficienei cardiace, se va administra tratament diuretic (diuretendeasociat cu diuretic
antialdosteronic), in funie de retena de lichide, pan la obinerea greutd uscate a
pacientului, la care se asociazele patru clase de medicamente in fiencle statusul
hemodinamic al pacientului de eventualele contraindiga

1. inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei sau inhibitonej®ilisin i de
receptor de angitensiffARNI)
beta-blocante
antialdosteronice
inhibitori ai co-transportorului sodiu—glucode tip 2 (SGLT2)

In caz de complica, acestea vor fi tratate coresputr (tratament antiaritmic pentru
aritmii, anticoagulat in caz de indie etc). De asemenea, la padieou indicaie se va

AW

235



practica terapia de resincronizare cardigcatmentul interveimnal sau chirurgical pentru
corectarea valvulopatiilor severe, implantul de defibrilatodiearpentru preveia secundar
a MSC i pentru prevere primar la pacien selecta cu risc crescut.

[1.3. Cardiomiopatia non-dilatativ de ventricul stang

Defini ie. Cardiomiopatia non-dilatativa ventriculului stang este o cardiomiopatie non
ischemic, caracterizat prin disfuncia sistolic a VS, fibroz miocardic i/sau inlocuire
adipoas, care apare n absendilat rii ventriculului stang, cu saut tulbur ri globale sau
regionale de cineticparietal, sauhipokinezie globala VS, fr fibroz miocardic, care nu
poate fi explicat exclusiv prin condii de inc rcare anormale sau boala coronaridoate
afecta i VD. De fapt, aa cum 1i spunei numele, se aseam cu cardiomiopatia dilatatiy
dar fr dilatarea cavitii ventriculare, in schimb cu tablou clinic, paraclinic, complica
evoluie asemn toare.

Etiologia poate figenetic / familial , inflamatorie (post-miocardif, neuromuscular
(distrofii musculare X-linkate, de ex. distrofia musculBuchenne)dar cel mai frecvent este
idiopatic .

Ecocardiografia este esan pentru diagnostic, evidamd ventriculul stang de
dimensiuni normale dar cu disfuresistolic (sc derea FE)i tulbur ri de cinetic parietal.

IRM cardiac confirm prezena fibrozei miocardice non-ischemice, precuraxtensia

i tiparul de distribue al fibrozei i poate detecta edemul miocardic, sugestiv pentru o etiologie
inflamatorie.

Tratamentul urm re te tratamentul insuficieai cardiacei al posibilelor complicai,
ca i in cardiomiopatia dilatativ

[1.4. Cardiomiopatia aritmogen

Defini ie. Cardiomiopatia aritmogen se definete prin inlocuirea progresiv a
miocardului ventricular cuesut fibros-grsos. Afecteaz mai frecvent ventriculul drept, ins
pot exista forme cu afectare biventriculakre determinare geneticcu transmitere autozomal
dominant.

Tabloul clinic

in faza incipient, CA poate fi asimptomati¢ aceti pacieni avand ins un risc crescut
de aritmii ventriculare susute sau nesusute. Simptome care atrag atensunt palpitai i
sincopa. Prima manifestare a bolii poate fi moartea subita cardiaca prim @swaligne.

in faza tardiv, se instaleaz insuficiena cardiac predominant dreapt sau
biventricular .

Examene paraclinice

Traseul ECG evideniaz unde T negative in derivde V1-V4, in absera blocului de
ramur dreapt, unda Epsilon (poterale tardive ce apar dupcomplexul QRS, mai bine
vizualizate in V1-V3 cu specificitate 100% pentru CA).

Monitorizarea Holter ECG deceleaz aritmii, in absera simptomelor, mai frecvent:
tahicardie ventricularsusinut / nesusnut , cu aspect de BR$ax superior (QRS negativ in
derivaiile inferioare i pozitiv in aVvL).

Ecocardiografia evideniaz in principal afectarea VD: dilatarea VD, aprecigtin
m surarea diametrului telediastolic disfuncia sistolic a VD (iniial disfuncie sistolic
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longitudinal , apreciat prin deplasarea inelului tricuspidian - TAPSE<17mm, apoi disiinc
sistolic global , apreciat prin procentul de modificare al ariei - FAC VD<35%), hipo sau
akinezie i microanevrisme la nivelul peretelui liber VD.

IRM cardiac identific depozitele adipoase intramiocardice, inflamai fibroza
miocardic, avand o sensibilitate diagnostimai ridicat decat ETT.

Studiul electrofiziologic poate induce aritmii ventriculare prin stimulare ventricular
programat i poate ghida abla prin curent de radiofrecvena acestor aritmii.

Testarea genetic evideniaz substratul etiologic prin identificarea muilar in genele
desmozomale (desmocolina, desmogleina, desmoplakptekophilina 2).

Tratament

Scopul principal al tratamentului este reducerea riscului de NMBE aritmii
ventriculare maligne.

Se indic restricia activit ii fizice, deoarece efortul fizic intens acceleregrogresia
bolii.

Tratament farmacologic pentru previararitmiilor ventriculare se face cu betablocant
i/sau antiaritmic, mai frecvent amiodarona (200-400 mg/zi).

Implantul unui defibrilator cardiac este indicat ca profilaxieuselar dup un stop
cardiac prin tahicardie sau fibrila ventricular, resuscitat sau ca profilaxie primaa pacieni
cu disfunctie severde ventricul drept.

Ablaia prin radiofrecven este rezervat pentru cazul unor aritmii ventriculare
incesante, frecvente, in ciuda tratamentului medicamentos optimstAcea inlocuide
implantul defibrilatorului cardiac.

[1.5. Cardiomiopatia restrictiv
Defini ie. Cardiomiopatia restrictiveste o boalrar a miocardului, caracterizaprin
cre terea rigidit ii pereilor ventriculari. Se descriu urrtoarele elemente:
- volume ventriculare normale sau sate, afectand VS sau ambii ventriculi;
- grosime parietalnormal sau uor crescut (in funcie de etiologie);
- funcie sistolic global normal, dar cu prezea disfunciei sistolice longitudinale;
- disfuncie diastolic cu pattern restrictiv;
- cre terea marcata rigidit ii ventriculare, ce conduce la cteri importante a presiunilor de
umplere intraventriculare la cteri mici ale volumului sanguin.
Clasificare, in funcie de tipul de afectare miocardisau endocardic i de etiologie:
1. Forme cu afectare miocardic
- Infiltrative (amiloidoza, sarcoidoza);
- Neinfiltrative (CMR idiopatic, sclerodermia);
- Boli de stocare (hemocromatoza, boala Fabry, glicogenoze, boalahégauc
mucopolizaharidoza de tip | sau Il).
2. Forme cu afectare endocardiffibroza endomiocardi¢ sindromul hipereozinofilic,
sindromul carcinoid, post radio sau chimioterapie).
Toate acestea pot fi forme familiale (cu defect genetic cunoscaugaau non-familiale .
Tablou clinic
Simptomatologia este determinate prezera congestiei pulmonare sistemice. Cele
mai frecvente simptome sunt: dispneétigabilitate la efort, edeme periferice, palpita
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Examenul obiectiv poate evidés ritm tahicardic regulat sau neregulat in momaknt
instal rii fibrila iei atriale, galop ventricular stang cu zgomot B8rgéscen jugular,
hepatomegalie, edeme periferice. In fimcle etiologie, se pot observa maniféstlinice ce
ridic suspiciunea etiologic modific ri tegumentare (in sclerodermie) sau polineuropatie
sindrom de tunel carpian (in amiloidgzetc. Atat pe baza manifestor clinice, cat i a
celorlalte modificri paraclinice, se impune frecvent diagnosticuled#hial cu pericardita
constrictiv .

Explor ri paraclinice

Teste de laborator nu exist modific ri patognomonice pentru CMR. In toate formele

de CMR exist cre teri ale NT pro BNP ca marker de insuficienardiac.
Diferite teste sunt modificate, sugerand etiologiee terea persistentde CK in bolile
neuromusculare, creerea nivelului sideremiei, feritinei a capacit ii de legare a tranferinei
in hemocromatoz modific ri ale imunoelectroforezei proteinelor serice urinare, in
amiloidoz etc.

Traseul ECG poate arta tahicardie sinusal sau fibrilaie atrial, tulburri de
conducere (diferite forme de bloc atrioventricidau bloc de ramura). In amiloidoza cardiac
putem Tintalni traseu electric microvoltat, cu amyainea QRS sub 5 mm in deriva
membrelor i sub 10 mm in derivale precordiale sau aspect de pseudoinfarct (@S) 1
derivaiile precordiale drepte (V1-V3) (Figura 11.8).

Figura 11.8. ECG la un pacient cu CMR in contexanhdoidoz cardiac

Radiografia de toracepermite msurareandicelui cardio-toracic, de obicei normal,
arat dilatare biatrial, staz pulmonar, eventual lichid pleural.

Ecocardiografia evideniaz ventriculi de dimensiuni normale, cu grosime patiet
normal sau crescut cu funcie sistolic global p strat, dar cu disfunde sistolic
longitudinal , disfuncie diastolic de tip restrictiv, cu raport E/A>2 (figura 11.%ilatare
biatrial important (figura 10), dilatare de vena cawferioar , eventual lichid pericardic.

in amiloidoza cardiac apar modificri specifice: aspect granular dticitor al
miocardului ventricular, cu ingrarea septului interatrial a valvelor atrioventriculare (figura
11.10).
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Figura 11.9. Disfunée diastolic de tip restrictiv Figura 11.10. ETT, inciderapical 4 camere la un
pacient cu amiloidoz dilatare biatriala, SIV
str lucitor

IRM cardiac cu captare tardivde Gadolinium este util pentru caracterizarea tisular
secven T2* identific depozitele de fier in hemocromatozre terea volumului extracelular
in amiloidoza cardiag infiltrare parcelar granulomatoas in sarcoidoz i distribuie
subendocardig cu obliterare apicaj in fiboroza endomiocardic

Cateterismul cardiac confirm diagnosticul de CMR prin ngurarea invaziy, direct
a presiunilor de umplere intraventriculain plus, ajut la diagnosticul diferefal cu pericardita
constrictiv, unde se observegalizarea presiunilor interventriculare interdependea
ventricular .

Imagistica nuclear : Scintigrafia cu 99 mTC-DPD este utih amiloidoza cardiaccu
transtiretin (ATTR) in care se identifico captare miocardica radiotrasorului. PET-CT cu
captare focala 18 F-FDG (18 Fluor - Fluorodeoxiglucgza nivel miocardic este util pentru
diagnostic in sarcoidoza cardiac

Biopsia endomiocardic stabilete diagnosticul etiologic prin examenul histopatologic
al esutului miocardic. Este rezervaiazurilor in care investigde noninvazive nu au reit s
stabileasc un diagnostic.

Tratamentul CMR este in general tratamentul insuficearcardiace cu FE gtrat . Se
administreaz diuretice in funde de severitatea congestiei sistemice, tuspruden datorit
faptului ¢ aceti pacieni au volume ventriculare mici, iar diuretizarea excegiwate conduce
de hipoperfuzie sistemic La administrarea tratamentului bradicardizant, se recomand
precauie, deoarece ace pacieni au debit btaie redus i sunt dependende o frecven
cardiac mai ridicat pentru a meine un debit cardiac adecvat. Apgxifibrila iei atriale este
frecvent datorit dilat rii atriale i impune administrarea tratamentului anticoagulant
conversia la ritm sinusal ori de cate ori se poate, cel reavént prin administrarea de
amiodaron. Administrarea digitalei are risc crescut de toxicitatepécieni cu amiloidoz
cardiac. Tulbur rile de conducere atrio-ventriculare impun implantul de stimulaiatiac, iar
la pacieni care dezvolt aritmii ventriculare sugwute sau MSC resuscitatse recomand
implantul de defibrilator cardiac.
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Tratament specific:

In amiloidoza cardiac cu transtiretin se administreaz Tafamidis (stabilizator al
transtiretinei cu efect benefic pe derea spitalizilor de cauz cardiac i a mortalit ii la
aceti pacieni), inhibitori ai ARN-mesager care codifi¢ranstiretina (Patisiran, Revusiran).

in sarcoidoza cardiaceste indicat corticoterapia (Prednison 30-40 mg/zi cu scadere
progresiv dup cateva luni); linia a 2-a de tratament Metotrexat

in hemocromatozse indic flebotomii repetate (400-500ml /@ mana) la pacieii
f r anemie i Deferoxamina (chelator de fier).

Evolu ia este progresiv i prognosticul rezervat in CMR n absariratamentului
etiologic, deoarece CMR sunt un grup de boli canglic adesea afectare multisistemic

[1.6. Cardiomiopatii neclasificate
A )" HIST #&

Defini ie i generalit i. Este o cardiomiopatie tranzitorie care se manif@sin
disfuncie sistolic apical (balonizare apica) a VS, cu pstrarea contractilitii bazale. Se mai
numete cardiomiopatie “de stres” sau sindromul ininnérfte, deoarece apare frecvent dup
un stres emanal (ex. pierderea unui membru din familie) sacfintens (ex. interven
chirurgicale) cu eliberare exceside catecolamine care induc disfuaaniocitar, la care se
asociaz vasospasmul coronarian difuz. Se manifesti frecvent la femei in perioada de
menopauz, cu cord anterior indemn.

Tabloul clinic este frecvent similar unui infarct miocardic aatu, simptomatologie
anginoasa acut

Investiga iile paraclinice sugereaz de asemenea infarctul miocardic acut, dar
coronarografia aratartere coronare f leziuni semnificative.

Testele de laborator identifiacre terea markerilor de necroaniocardic, ins spre
deosebire de un IMA clasic, valorile acestora siigproporionat mai mici comparativ cu
gradul disfundei miocardice.

Traseul ECG aratsupradenivelare de segment ST (80% din cazuri)pdate fi i
subdenivelare de segment ST sau unde T negatigyergfl1.11A).

Ecocardiografia deceleazalonizarea apicala VS, cu akinezie la acest nivdl
hipercontractilitate in segmentele bazale ale Wi(a 11.11B).

B

Figura 11.11. Pacient cu Sindrom Takotsubo. AewmegECG; B. ETT, incidea A3c, balonizare apicala VS
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Angiocoronarografia aratartere coronare permeabile.

Tratament. Nu exist un tratament specific pentru insuficianvVS din sindromul
Takotsubo. Se administreaizatamentul pentru insuficiea cardiac cu FE sczut .

In majoritatea cazurilor, funia cardiac se normalizeaz In cateva $t mani.
Supravieuirea pe termen lung este similau populaa general.

B. Hipertrabecularea (non-compactarea) de ventricul stang

Defini ie igeneralit i. Este o expresie fenotipice poate apea in mai multe tipuri
de cardiomiopatii: CMD, CMH, dari in contextul unei inac ri de pre- sau postsarcin
crescute precum: cordul atletului sau sarcina. A fost considematt timp o patologie
independent In prezent acest fenotip se poate desdrie persoane  toase, devenind
important doar in cazul alterii func iei VS.

Ca i definiie, presupune prezen miocardului cu 2 straturi: unul compact, lang
miocard i un altul trabeculat spre cavitatea VS. Stratul trabeculairgreminim 3 trabecule
ce proemin in cavitatea VS, cu recesuri adanci intertrabecularecoananic cu cavitatea VS,
dar nu i cu circulaia coronarian. Modificarea apare la nivelul petler liberi VS, dispre apex
spre baza VS.

Diagnosticul se stabilete cu ajutorul ecocardiografiei care identificele 2 straturi
distincte i raportul dintre miocardul non-compact / miocardul compact >2, cuf sau
afectarea funeei sistolice a VS.

IRM cardiac confirm diagnosticul i pune in eviden prezema fibrozei
intramiocardice, cu distribie difuz .

Nu exist tratament specific, iar in cazul pacidaflor cu disfuncie sistolic se aplic
tratamentul corespuntor pentru insuficiera cardiac cu FE redus Un aspect particular 1l
reprezint riscul trombembolic ridicat, datoritform rii trombilor la nivelul recesurilor
intramiocardice. Asocierea unei disfuinsistolice importante impune indiga de tratament
anticoagulant.
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Capitolul 12. BOLILE PERICARDULUI

ADINA IONAC, IOANA IONAC

Generalit i

Pericardul este un sac fibro-seros care inconjoama i poriunile proximale ale
marilor vase, mai pin peretele posterior atriului stang (AS). Este faiit din dou foi e:
pericardul fibros, mai gros, care formedaveli ul extern i pericardul seros, situat intern
format la randul lui din doufoi e: pericardul parietal, care adda pericardul fibros i
pericardul visceral, care adda suprafaa cordului. Intre cele douoi e ale pericardului seros
se afl cavitatea pericardi¢ ce conine in mod normal 15-50 ml de lichid pericardic, cu rol de
lubrifiere ireducere a frecilor in timpul activit ii cardiace.

Funciile pericardului sunt multiple: meime poziia inimii in torace, limiteazdilatarea
excesiv a cavit ilor cardiace, particip la interadunea diastolic dintre ventriculi i
acioneaz ca o0 barier de protede impotriva infedilor. Prin structura sa relativ elastic
pericardul influereaz umplerea diastolica inimii i presiunile intracardiace, doar in mic
m sur .

Bolile pericardului reprezint un grup de afewni caracterizate prin inflama,
acumularea de lichid ingro area/sau rigidizarea pericardului, cu afectarea ieincardiace.
Cea mai frecvent afeciune este pericardita, definitta inflamaia pericardului, de cauze
variate, care poate evolua spre vindecare sau spre acumularehide donstituindu-se
rev rsatul pericardic. Atunci cand lichidul pericardic acumulat @keo presiune mare asupra
inimii, Tmpiedicand umplerea (fie cse acumuleazrapid, fie treptat dar in cantitate mare),
definim tamponada cardigoo urgen medical sever, cu risc vital.

Pericardita poate fi acut(6-8 spt mani), subacut (2-6 luni) sau cronic (peste 6
luni).O form important de pericardit conic este pericardita constrictivin care pericardul
devine ingroat i extrem de rigid, limitand umplerea diastol@& ventriculilor.

Diagnosticul bolilor pericardului se bazeage date clinice, electrocardiografice
imagistice, ecocardiografia avand un rol esgnlratamentul depinde de etiologieseveritate,
variind de la terapie antiinflamatoare, pda intervenii invazive in cazurile complicate.

l. Pericardita acut

Defini ie. Pericardita acut reprezint un sindrom clinic determinat de inflarrea
pericardului, de etiologie variaftabel 12.1)i cu o durat de pan la 4, maxim 8 ot mani.

in evoluie se poate insode revrsat pericardic, In 50-60% din cazuri, denumit
pericardit acut lichidian sau exudativ sau poate evoluaif rev rsat pericardici este
denumit pericardit acut uscat (,,sicca”).

Etiologia este extrem de variaftabel 12.1). Majoritatea cazurilor de pericarditut
sunt incadrate ca fiind idiopatice, deoarece cauza spenifigoate fi identificat prin teste
uzuale.
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Tabelul 12.1. Etiologia pericarditei acute

Etiologie

Infec ioas Non Infec ioas
- viral (cea mai frecven}: echovirusuri, - inflamatorie: lupus eritematos sistemic,
coxsackie B, adenovirusuri, parvovirus Bloliartrita reumatoid, sclerodermia
HIV etc. - toxic dare de medicamente: procainamida,
- bacterian: Mycobacterium tuberculosis hidralazina, doxorubicina, izoniazida
Coxiella Burnetti, streptococ, meningoco€ neoplazic: cancer mamar, pulmona
etc. sarcom Kaposi

- postradioterapie
- tardiv dup infarctul miocardic acut
(sindrom Dressler)
- uremic

=

Tabloul clinic al pericarditei acute este i@l dominat de durerea toracjgrezent la
peste 80% dintre pacien Se datoreaz frec rii foi elor inflamate ale pericardului. Este
permanent, accentuatin inspir i se amelioreazin poziie ezand, cu trunchiul aplecat in
fa (semnul pernei). Durerea poate fi preceds febr 1 mialgii, in special in pericardita
fibrinoas infecioas. Frecvent, se asociadispnee, tuse sead grea . Examenul obiectiv
in aceast faz surprinde la ascult@ frectura pericardic (dat de frecarea foglor
pericardului), care persisin apnee (diagnostic diferéal cu frectura pleural), se aude mai
bine parasternal stang (focar Erb), la presiune cu stetos¢@sié sistolo-diastolic

In cazul apariei rev rsatului pericardic, respectiv apéi pericarditei exudative,
durereai frec tura pericardic dispar i incep s apar simptomele i semnele de insuficien
cardiac. In pericardita masivlichidian pot aprea fenomene de compresiune pe structurile
Tnvecinate, manifestate prin disfonialisfagie. ocul apexian diminu i se poate deplasa spre
lateral. La ascultaa cardiac frec tura pericardic dispare, iar zgomotelor cardiace sunt
diminuate la pacien cu rev rsat pericardic important.

Investiga ii paraclinice.

Electrocardiograma (ECG) prezint modific ri variabile, in funde de stadiul bolii.
Ini ial, apar unde T pozitive supradenivelare de segment ST, cu concavitatea in sus’;in
modific ri prezente difuz Tn majoritatea derivi@r, mai puin avR i V1, precum i
subdenivelare de segment PR. Ambele sunt aspecte tipice Ryd)gentru pericardita acyt
apar la cateva ore de la debute menn maxim 1-2 spt mani. Ulterior segmentele PRST
se normalizeaz Dup 2-3 spt mani poate apea negativarea undelor T, care In uwarele
s pt mani-luni se normalizeazPersistera undelor T negative pentru mai multe luni este mai
des intalnit in pericardita uremic tuberculoas sau neoplazic

In pericardita exudativapare microvoltaj QRS, alternarelectric (in caz de lichid in

cantitate mare)i tahiaritmii (de ex. fibrilaia atrial ).
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Figura 12.1. Traseu ECG 1in pericardita acse observ subdenivelare segment pRsupradenivelare concav
segment ST.

Radiografia pulmonar este, in majoritatea cazurilor, normdh prezera unui
rev rsat
pericardic de mici dimensiuni (<200 ml). Cierea cantitii de lichid determin m rirea
simetric a siluetei cardiace, aspect de cord ,,in carafu pedicul vascular scurt hiluri
pulmonare normale. Ocazional, se poate observasavpleural, mai frecvent stanigsemne
ale patologiei de bazcancer bronhopulmonar, sarcoidpinfecii pulmonare).
Ecocardiografia transtoracic (ETT) nu ofer date in caz de pericarditibrinoas,
dar
este investigéa imagistic de elede pentru diagnosticul revsatului pericardic (figura 2).
Permite msurarea cantitii de lichid, ofer date despre etiologia lichiduluiidentific precoce
semne de tamponadardiac sau de constrie pericardic.

Figura 12.2. ETT mod bidimensional (sus) si ecqds)( se evidenaz lichid pericardic (sgei albe)

Alte tehnici imagistice sunt mai pun utile in pericardita acut Tomografia
computerizat (CT) i imagistica prin rezonan magnetic (IRM) cardiac pot oferi date
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suplimentare asupra inflani@ pericardului, pot analiza rexsate pericardice localizatepot
evidenia patologia pulmonarde baz, dac aceasta exist

Testele de laborator pot furniza informai despre etiologie, dar nu stabilesc
diagnosticul de pericardiacut. Cre terea markerilor inflamatori (proteina C reactivVSH),
leucocitoza cu limfocitoz u oar sugereaz pericardita viral, iar leucocitoza cu neutrofilie
sugereaz etiologia bacterian Cre terea enzimelor miocardice (CK-MB, troponil) impune
diagnosticul diferemal cu miocardita acut i sindroamele coronariene acute.

Pericardiocentezayespectiv punda pericardic cu extragerea de lichid pericardeste
indicat in scop diagnostic (cand datele despre etiologie sunt insuéicieetvoluia este
nefavorabil Tn ciuda tratamentului), sau in scop terapeutic (in tamponada casdiadn
rev rsatele pericardice mari). In fuie de cantitatea de proteine din lichidul pericardic, ne
orientam spre o patologie inflamatorie sau intexs (proteine > 3g/dl, raport proteine lichid
pericardic / proteine serice0,5 = exudat) sau spre transudat (proteine < 3g/dl, raport proteine
lichid pericardic / proteine serice < 0,5), care apare in insufecardiac.

Tabelul 12.2. Tratamentul farmacologic antiinflaordh pericardita acut

Medicament | Doz Durata Sc derea Observaii
tratamentului | dozelor
Aspirin 750-1000 mg 1-2 spt mani | 250 Preferat la pacieni cu sindrom
la8h mg/s pt man | coronarian cronic/acut
Ibuprofen 600-800 mg 1-2 spt mani | 200
LINIA la8h mg/s pt man
| Indometacin | 25-50 mg lal-2 spt mani | 25 Utilizat pentru formele
8h mg/s pt man | recurente
Colchicin 0.5 mg la 24 3-6 luni Nu este Pentru formele recurente,
h (<70 kg) necesar tratamentul este  mdnut
sau 0.5 mg la minim 6 luni
12 h (>70 kg)
Prednison 0.2-0.5 2-4 spt mani | progresiv Tratament de linia a ll-a, se
LINIA mg/kg/zi utilizeaz n forme severe sau

Il f r r spunsla AINS

Tratamentul pericarditei acute are ca scop ameliorarea simptomatologieierea
inflamaiei i terapia specificc dac etiologia a fost descoperit Este indicat limitarea
activit ii fizice (ca in toate sindroamele inflamatorii acute)n pée markerii inflamatori, n
special, proteina C reactivse normalizeaz i simptomele se remit, proces ce poate dura minim
3 sptaméani. Tratamentul farmacologic cuprinde terapia antiinflaamat iniial cu
antiinflamatoare non-steroidiene (AINS) sau colchiciar in cazuri selectate corticoterapia
(tabel 12.2).

Prognosticul pericarditei acute pe termen lung este favorabil. Factorii denpsbig
negativ sunt: febra >38°C, debutul subacut, reatul pericardic in cantitate mare, tamponada
cardiac, lipsa rspunsului la tratamentul cu AINS in primapsman de tratament,
imunosupresiai sindromul miopericardic.
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Il. Tamponada cardiac

Tamponada cardia@ste o urgen cardiovasculardeterminat de acumularea de lichid
sub presiune, n sacul pericardic. Drept urmare,terpresiunea intrapericardic i apare
restricionarea umplerii diastolice ventriculare sc derea debitului cardiac. Impactul
hemodinamic al rewvsatului pericardic nu depinde exclusiv de volunagestuia, ci de
presiunea din sacul pericardic, de viteza de acarawdi compliara pericardului. Pericardul
este relativ rigid, prin urmare, in cazul unei aaum rapide de lichid, volume mici de 200-
300 ml (de exemplu, in cazul unui traumatism caigipot produce tamponadardiac. in
contrast, atunci cand apare o acumulare lanlichidului, pericardul se poate destinde, iar
volumul pericardic poate ajunge la 1-2 litri, sguac mai mult. Aceastcondiie poate fi
tolerat clinic pentru o anumitperioad de timp, in absea creterii presiunii intrapericardice.

Etiologia tamponadei cardiace este variasi include majoritatea etiologiilor
pericarditei acute, cum ar fi: neoplaziile, tubéoza, uremia, traumatismul cardiac,
pericarditele virale, disei@ de aort de tip Stanford A, infarctul miocardic acut, paridita
idiopatic etc.

Mecanismul fiziopatologic responsabil pentru tamponada cardiaconst in
diminuarea semnificativa umplerii diastolice ventriculare evidenierea interdependesi
ventriculare. Acest lucru apare atunci cand presaumle distensie transmuratievine
insuficient pentru a depi presiunea intrapericardiccrescut, avand ca rezultat sderea
volumului b taie, a debitului cardiaci a tensiunii arteriale. Sderea debitului cardiac
determin activarea sistemului nervos simpatic, care medgariia tahicardiei sinusalei
cre terea contractilitii miocardului, in scop compensator. In stadiileamsate, apare
accentuarea interdependeirventriculare. in mod normal, in inspir apare teea ntoarcerii
venoase dre cordul drept, datoratsc derii presiunii intratoracicei a gradientului presional
dintre venele sistemice atriul drept. Cand presiunea intrapericardéste normal umplerea
unui ventricul nu stanjente umplerea celuilalti interdependem ventricular nu se resimte.
Astfel, umplerea ventriculului drept (VD) crescun inspir determin o scdere a umplerii
ventriculului stang (VS), cu sderea debitului cardiac staniga tensiunii arteriale sistolice cu
maximum 10 mmHg. In tamponada cardiagacul pericardic devine inextensibiimai mult,
exercit o presiune din exterior, astfel fenomenul descris este mult accentudevine clinic
manifest. Tn inspir, cand cre reintoarcerea venoasimplerea mai mare a cavitor drepte
va comprima cavitile stangi. In expir se Intampinvers. Acest mecanism este cunoscut ca
interdependen ventricular (figura 12.3) i explic simptomatologiai modific rile care apar
atat in tamponada cardiacat i in pericardita constrictiv

Figura 12.3. Mecanismul interdependsrventriculare.
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Tabloul clinic

Din punct de vedere clinic, pacientul se poate prezenta cu simptaoratevdurere
toracic, dispnee i tahipnee, fatigabilitate, confuzie. Tabloul clinic sugestiv saatarizeaz
prin prezera triadei Beck: hipotensiune arterialurgescera venelor jugularei diminuarea
zgomotelor cardiace. Alte semne clinice tipice includ tahicasaiasal, pulsul paradoxal,
edeme periferice, hepatomegalie acumularea lichidului de ascit Pulsul paradoxal,
caracterizat printr-o intensificare a vaigarespiratorii normalei o sc dere a tensiunii arteriale
sistolice cu mai mult de 10 mmHg in inspir, este determinahteedependea ventricular
(descris mai sus).

Investiga ii paraclinice in tamponada cardiacu exist date paraclinice specifice, dar
investigaii precum ECG i ecocardiografia sunt indispensabile in urggmentru stabilirea
diagnosticului, in prezea unui tablou clinic sugestiv.

Electrocardiograma prezint tahicardie sinusa] complexe QRS microvoltate
(figural2. 4) i alternana complexelor QRS (variaale amplitudinii QRS), determinatde
mi carea haotic a inimii Tn sacul pericardic cu lichid. La pacigrcu tamponad cardiac
survenit pe fondul unei pericardite acute poaterap supradenivelare de segment ST, cu sau
f r subdenivelare de segment PR.

Figura 12.4. Traseu ECG microvoltat in tamponaddiaa

Radiografia toracic poate prezentaigirea siluetei cardiace cu un aspect sugestiv de
cord ,,in caraf’.

Ecocardiografia este investigga imagistic de prim linie pentru diagnosticul
tamponadei cardiacei ulterior ghidarea pericardiocentezei. Semnele ecocardiografi
caracteristice tamponadei cardiace (tabel 12.3) sunt deterndeatiehidul pericardic i
interdependei ventricular. Un cumul de mai multe semne certifitiagnosticul, de nu este
obligatoriu s fie toate prezente.
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Tabelul 12.3 Semne ecocardiografice Tn tamponathaza

- rev rsat pericardic in cantitate mare cu ,,swinging he@mi’ carea haotica inimii Tn sacul

pericardic cu lichid);

- colaps sistolic al atriului drept (AD) - semn specifiqprecoce, determinat de cterea

presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii AD;

- colaps diastolic al ventriculului drept — apare digbapsul AD, determinat de cterea

presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii VD;

- variaii respiratorii ale volumelor ventriculare;

- variaii respiratorii ale fluxurilor intracardiace: cterea vitezei fluxului transtricuspidian

in inspir i sc derea fluxului transmitral, iar in expir invers; la feln cazul fluxului aortic
I a celui pulmonar;

- dilatarea venei cave inferioare (>20 mmjeducerea diametrului acesteia <50% in inspir

profund, dilatarea venelor suprahepatice;

Tratament tamponadei cardiace con&h drenajul lichidului pericardic de urgerprin
pericardiocentezsau intervene chirurgical. Intervenia chirurgical este preferatin caz de
pericardit purulent sau hemopericard masiv. In caz de receresste recomandagfectuarea
unei ferestre pleuro-pericardice.

Il. Pericardita cronic

Defini ie

Pericardita croniceste definit ca o inflamae a pericardului cu duraimai mare de 3
luni, caracterizat prin persistera simptomelor inflamatorii, a rexsatului pericardic sau prin
evoluia spre ingroare i fibroz pericardic. Conform Ghidului Societii Europene de
Cardiologie (ESC) de management al MiocarditeloPericarditelor, din 2025, pericardita
cronic poate reprezenta fie continuarea unei pericardite acute instfreéeolvate, fie o
afeciune cu debut insidios.

Etiologia pericarditei cronice este variatCele mai frecvente cauze includ pericarditele
idiopatice sau virale nerezolvate complet, bolile autoimune (lupwsrexios sistemic, artrit
reumatoid), tuberculoza, neoplaziile, insuficien renal cronic (pericardita uremiq,
hipotiroidismul, precumi st rile postchirurgicale sau postiradiere. In unele cazuri, cauza
r mane necunoscutfiind incadrat ca pericardit cronic idiopatic .

Tablou clinic este adesea mai [nuzgomotos decat in formele acute. Durerea toracic
poate fi absentsau discret iar pacierii acuz frecvent dispnee de eforit fatigabilitate. Tn
prezenma unui revrsat pericardic cronic pot aga senzé de presiune toracici tuse. in
evoluie, mai ales in pericardita constrictivapar semne de insuficiencardiac dreapt,
precum edeme periferice, ascihepatomegalie turgescen jugular .

Investiga ii paraclinice

Electrocardiograma poate fi normal sau poate evidema modific ri nespecifice,
voltaj QRS sczut, unde T aplatizate sau negative, aritmii supraventricutage frecvent
fibrila ie atrial ).
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Ecocardiografia este investigg&a noninvaziv de elede, permiand identificarea
ingro rii pericardului, a rewsatului pericardic i aprecierea impactului hemodinamig
eventual prezea constridei. Nu poate insoferi imaginea completa pericardului, pentru care
sunt mai utilgéomografia computerizat i imagistica prin rezonan a magnetic .

Testele de laboratorpot arta prezera inflamaiei i pot oferi date legate de etiologie.

Tratamentul pericarditei cronice este ghidat de etiologieactivitatea inflamatorie.
Conform Ghidului ESC, terapia de prirtinie include antiinflamatoare nesteroidiene asociate
cu colchicin, pe durat prelungit, in formele inflamatorii active. Corticoterapia este reaerv
cazurilor refractare sau celor cu etiologie autoimuntilizandu-se doze minime eficiente.
Tratamentul etiologic specific este esahatunci cand cauza este identificgntituberculos,
oncologic, corectarea hipotiroidismului).

Pericardita constrictiv

Defini ie. Pericardita constrictiveste o form de pericardit cronic caracterizat prin
ingro area, fibrozareai uneori calcificarea pericardului, cu pierderea elastici&cestuia i,
ca urmare, alterarea umplerii diastolice ventriculare, oéténd scderea compliami
cardiace i apariia insuficienei cardiace, predominant drepte. Conform Ghidului ESC 2025,
pericardita constrictivreprezint o complicaie tardiv a inflamaiei pericardice persistente sau
recurente.

Etiologia este variat. Practic, orice cauzde pericardit acut poate evolua dre
pericardit cronic constrictiv. Cauze mai frecvente sunt: virainfecioas (tuberculoza),
interveniile chirurgicale cardiace, iradierea mediastinddoli autoimune i inflamatorii sau
pericardita idiopatic.

Tabloul clinic este dominat de simptomeiesemnele insuficieri cardiace drepte, dar
evoluia este progresiv pan la insuficien cardiac global refractar. intalnim la acei
pacieni: edeme periferice, hepatomegalie, turgescgungular, ascit, semnul Kussmaul
(cre terea presiunii venoase jugulare in inspir) etc.

Investiga ii paraclinice

Traseul ECG arat modific ri nespecifice (ECG poate fi normal sau microvoltaj QRS),
semne de supraincarcare AS, modifidifuze ale undelor T (aplatizate sau negative). Un
procent ridicat (20-40%) dintre pacieprezint fibrila ie atrial .

Ecocardiografia poate evidefia ingroarea i calcificarea pericardului, f ns s
redea extinderea acestor modific ins pune Tn eviden semnele de constrie
(corespunztoare interdependesi ventriculare) i de disfunde diastolic restrictiv . Apare un
cumul de semne care certifianterdependea ventricular (vezi tabel 12.3) i ajut la
diagnosticul diferemal cu cardiomiopatia restrictivUneori ins diagnosticul este dificili este
necesarm surarea directa presiunilor intracardiace (cateterism cardiac).

CT i IRM cardiac sunt esemle pentru confirmarea diagnosticului, pe@nid
evaluarea precisa grosimii pericardului, a calcifidlor i a inflamaiei reziduale.

Cateterismul cardiac poate fi necesar cand rezultatatele testelor noninvazive sunt
neconcludente. Poate demonstra egalizarea presiunilor diastolice vergricula
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Tratament

Tratamentul curativ este pericardiectomia, indidatpericardita constrictivcronic ,
cu afectare hemodinamiamportant.

Tratamentul medicamentos este in principal simptomatic: céstde sarei diuretice
pentru congestie. Beta-blocantele blocantele de calciu sunt de evitat; tahicardia este
compensatorie. Digitala este indicaloar in caz de fibrilge atrial cu frecven ventricular
crescut. Formele tranzitorii pot spunde la tratament antiinflamator (AINS * colchig¢jrcu
monitorizare 2—3 luni. Tratamentul etiologic este obligatoriu candaca&ste cunoscufex.
tratament antituberculos, boli de colagen). In general tratamemddicamentos are rol
simptomatic i nu modific evoluia natural a bolii.

Prognosticul pericarditei constrictive depinde de etiologie, severitatesstriciei |
momentul intervernei chirurgicale. Pericardiectomia efectuaprecoce poate aduce o
ameliorare clinic semnificativ sau normalizare funional la aproximativ 60% dintre
pacieni. Factori de prognostic negativ sunt: clasa illlvV NYHA, varsta inaintat, prezera
hipertensiunii pulmonare severe, derea fragei de ejede a VS, prezem disfunciei renale
sau hepatice avansate. Prognosticul este mai rezervat inldosemundare tuberculozei,
iradierii sau in caz de afectare miocardisociat.
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Capitolul 13. INSUFICIEN A CARDIAC CRONIC

SIMINA CRI AN, SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ R, RALUCA COIFAN,
BOGDAN ENACHE, OANA P TRU, ALINA-RAMONA COZLAC,
MIHAELA VALCOVICI, DAN GAI , CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Insuficiena cardiac (IC) este definit ca un sindrom clinic cauzat de o anomalie
cardiac, structural sau fundonal , fiind caracterizat prin sc derea debitului cardiag/sau
cre terea presiunilor intracardiace in repaus sau in timpul eforiudbiectivat, din punct de
vedere clinic, prin simptome, semnédiomarkeri specifici.

O precizare importantse refer la prevalera in continu cretere a insuficierei
cardiace, in special la poputa varstnic, insuficiena cardiac reprezentadnd in prezent
principala cauz de spitalizare la popula cu varsta peste 65 de ani.

in ceea ce privee terminologiai clasificarea, ne putem referi la insuficiarcardiac
ca fiind :

- IC acut saucronic , in funcie de modul de instalaréde severitatea semnelar

simptomelor de decompensare a figicardiace;

- IC stang , IC dreapt saulC global , in funcie de afectarea predominard

funciei ventriculare stangi, drepte sau chiar de prezdisfunciei biventriculare;

- IC sistolic saulC diastolic , in raport cu afectarea fuma sistolice, respectiv a

celei diastolice a ventriculului stang.

Din punct de vedere al funei sistolice a ventriculului stang, cuantificarea formelor de
insuficien cardiac este extrem de importanin acest context, principalul parametru utilizat
pentru clasificarea insuficiegi cardiace este fraa de ejede a ventriculului stang (FEVS),
parametru definit ca raportul intre diferalintre volumul telediastolic (VTD) cel telesistolic
(VTS) al ventriculului stangi volumul telediastolic al aceluiaventricul:

FEVS (%) =VTD - VTS /VTD

Valorile normale ale fraei de ejede sunt considerate cele mai mari sau egale cu 50%.
Pacienii considera ca avand o FEVS redusunt cei cu valori sub 40%, iar cei cu FEVS
moderat redus prezint valori ale acesteia cuprinse intre 4049%. Este de remarcat
categoria pacieinior ce prezint o valoare imburt it a FEVS, cu ameliorarea acesteia in urma
instituirii tratamentului cu clasele de medieacu eficien dovedit in insuficiena cardiac.

Clasificarea insuficiei cardiace in fune de valoarea FEVS este prezentat
tabelul 1.
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Tabelul 1. Clasificarea IC in furie de valoarea FEVS, adaptat di3

IC cu FEVS IC cu FEVS IC cu FEVS p strat
redus moderat
redus
Simptome Simptome Simptome semne
tsemne tsemne
FEVS 40% FEVS=41- FEVS 50%
49%

Anomalii structuralei/sau funcionale cardiace precum
prezena disfunciei diastolice a VS, créerea presiunilof
de umplere ventriculare sau dexea peptidelor
natriuretice.

O alt clasificare care ne permite incadrarea simptomatiosuficienei cardiace este

clasificarea fundonal

severitatea simptomelor pe restrida activit ii fizice - tabelul 2.

Tabelul 2. Clasificarea funonal New York Heart Association (NYHA)

New York Heart Association (NYHA), o clasificare bazgie

ea

Aar

Clasa Severitatea simptomelor i gradul de restric ie al activit i fizice
NYHA
Clasa | limitarea activit ii fizice obi nuite. Activitatea uzual nu determin
dispnee, fatigabilitate sau palpita
Clasa ll Limitare uoar a activit ii fizice; f r simptome in repaus, dar activitat
obi nuit produce dispnee, fatigabilitate sau palpita
Clasa lll Limitare important a activit ii fizice; fr simptome in repaus, d
simptomatologia apare la eforturi mai mici decét cele uzuale
Clasa IV Imposibilitatea de a efectua orice activitate disconfort, cu simptomatologie
prezent in repaus

in ceea ce privee etiologia, cele mai frecvente cauze de instalare a @i cardiace
sunt reprezentate de:

- Boala coronarianischemic;
- Hipertensiunea arterigl
- Bolile valvulare (in special mitrale sau aortice);
- Infecii: miocardit , pericardit, endocardit;

- Droguri citotoxice (doxorubicin;

- Alcoolul;

- Tahiaritmii;
- Cardiomiopatia hipertrofig

- Cardiomiopatii restrictive.

Factorii agravam ai insuficienei cardiace sunt sistematizin tabelul 3.
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Tabelul 3. Factori agravdrai insuficienei cardiace

Factori agravan i ai insuficien ei cardiace
Factori cardiaci Factori extracardiaci

miocardite boli infecioase
endocardite suprasolicitri suplimentare de rezistefvolum
pericardite sindroame hiperkinetice

intervenii chirurgicale
condiii nefavorabile de mediu
necompliama bolnavului

ischemia miocardictranzitorie
cauze iatrogene

tulbur ri de ritm i de conducere
leziuni mecanice acute cardiac

No s~
ok wbdE

11%

No iuni recapitulative de fiziopatologie cardiac

in practic, eficiena pompei cardice se regg te in parametrul reprezentat debitul
cardiac (DC), definit ca produsul dintre debitul sistolic (debituldie) i frecvena cardiac:

DC=DS x FC(DS=debit sistolic; FC=frecvea cardiac)
Valoarea normala debitului cardiac este de 5-6 litri/minut.

Al i parametri care, aluri de frecvera cardiac, contribuie la definirea debitului
cardiac sunt:

- Contractilitatea fibrelor miocardicenptropismul);

- Presarcina— inc rcarea ventricularde la care pornée efortul contractil. Presarcina
reprezint mai degrab un intreg concept care cuprinde factorii ce contribuie laustres
parietal telediastolic: procentul cu care se alungesc fibreteardice la sfartul
diastolei (tensiuneai lungimea telediastolic a fibrelor miocardice), volumul
telediastolic (VTD) al ventriculului stang, precuipresiunea telediastoli@a acestuia.

- Postsarcina— fora pe care contraa fibrelor miocardice trebuie © nving pentru a
realiza ejega sangelui in sistol

Mecanisme adaptative in insuficiema cardiac :

1. Tahicardia reprezint un mecanism rapid de compensare dagi a debitului sistolic,
realizat prin scderea duratei diastolei, ineste un mecanism ineficient, intrucat
determin concomitent i cre terea consumului miocardic de oxigen; tahicardia este
determinat in principal de creerea activit ii simpatice.

2. Mecanismul Frank-Starling - dilataia cameral. Conform mecanismului Frank-
Starling, fora de contrage a miocardului cree paralel cu gradul de alungire al fibrelor
miocardice, panla o limit fiziologic de alungire a sarcomerului (lungimea optite
aproximativ 2,2 - 2,3 um). Crerea gradului de alungire dincolo de acedistit
considerat fiziologic determin sc derea forei de contrage, prin scderea
consecutiv a punilor de actin-miozin .

3. Hipertrofia fibrelor miocardice reprezint un mecanism adaptativ al miocardului la
cre terea presiunii parietale ventriculare. Din acest punct de vedbirgcriem
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hipertrofia concentric , cu p strarea volumului cavitii ventriculare i ingro area
pereilor — mecanism intéalnit in situa inc rc rii de presiune ventriculadin stenozele
valvulare sau din hipertensiune, respediipertrofia excentric , determinat de
inc rcarea ventricular de volum (regurgiti valvulare, unturi intracardiace)
caracterizat prin dilatarea cavitii pe seama creerii razei acesteia (figura 1).

Figura 1. Tipuri de hipertrofie a fibrelor miocacdi

Redistribu ia debitului cardiac n favoarea organelor vitale, presupune
vasoconstrige periferic, la nivel cutanat, muscular visceral i redistribuia fluxului
sanguin in favoarea organelor vitale, respectiv cocceier.

Retenia hidro-salin se explic prin faptul c, in insuficiena cardiac, sc derea

debitului cardiac este percepuin mod asenn tor scderii volemiei, determinand

astfel o serie de mecanisme ce induc redate ap i sodiu. Scderea debitului cardiac
i redistribuia acestuia duc la sderea debitului renal. Debitul renal gat induce
cre terea eliberrii de renin, urmat de creterea produdei de angiotensin i, implicit,

cre terea secreei de aldosteron. Ca urmare, deereabsorla de sodiui ap .

Activarea neuro-endocrin este determinatde modific ri hemodinamice cu expresie

asupra baroi chemoreceptorilor, precum asupra a numeroase tipuri de celule

secretante. Astfel, pricipaleteecanisme neuro-endocrinsunt clasificate ca fiind:

vasoconstrictoare: stimularea simpatisistemul reninangiotensin-aldosteron i

endotelinele;

vasodilatatoare: peptidele natriuretice, oxidul nitriprostaglandinele.

6.1. Stimularea simpatic este declarat in mare parte de stimularea baroreceptorilor
vasculari, precumi de hipoxia tisular. Stimularea simpaticdetermin cre terea
eliber rii catecolaminelor, adrenalinanoradrenalina, efectele stimul simpatice
fiind:

- la nivel central: tahicardié cre terea contractilit ii;

- la nivel periferic: vasoconstrie, cu redistribua debitului cardiac, sderea
fluxului plasmatic renali stimularea secrii de renin.

Pe termen lung, efectele nefavorabile ale stimiukimpatice se regesc in
cre terea necesarului energetic, cu stimularea fibrazehiar a necrozei celulare,
in creterea riscului aritmic, precum a riscului de moarte subitTotodat, induce
o desensibilizare a sistemului beta-adrenergic, cdesea nunrului receptorilor
beta, datorit stimul rii simpatice prelungite ¢fown-regulatiofy).
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6.2. Sistemul renin-angiotensin -aldosteron (SRAA) este activat de sderea
fluxului plasmatic renal, ce determirsc derea presiunii de perfuzie in arteriola
glomerular aferent, urmat de activarea simpatic i de creterea eliberii de
renin . Renina eliberat astfel in circulaa sistemic mediaz transformarea
angiotensinogenului, sintetizat la nivel hepatic, in angiotenkirBub adunea
enzimei de conversie, angiotensina | este transformaingiotensin I, mediator
activ cu o puternic aciune vasoconstrictoare care determinin plus sintez i
eliberare crescutde catecolamine, darstimularea eliberii de aldosteroni, prin
acest mecanism, reabsoebde sodiui ap .

6.3.

Figura 2. Sistemul reninangiotensin aldosteron; RAT1 — receptori ai angiotensineidltigh 1;
RAT?2 - receptori ai angiotensinei Il de tip 2;

6.4. Sistemul peptidelor natriuretice(peptid natriuretic cerebral - “brain natriuretic
peptide”- BNP, fragmentul N terminal al BNP - NT-proBNP ppe natriuretic
atrial) funcioneaz ca un mecanism compensator activat deterea stresului
parietal (intinderea fibrelor miocardice atrialie ventriculare). Efectele acestor
peptide natriuretice sunt antagonice sistemelor de retbidro-salin (SRAA i
stimularea simpatig, ele determinand creerea diurezei prin natriureZexcreie
crescut de sodiu), contribuind astfel la reducerea volemiaicongestiei, dai la
contracararea retaai hidro-saline i a vasoconstrigei, prin scderea secrei de
renin, angiotensin Il i aldosteron. Astfel, putem considera aceste peptide
natriuretice ca un veritabil sistem de “egre” al organismului impotriva reteei
de sodiuiap i, dei nivelurile de BNP/NT-proBNP sunt crescute in insuficgen
cardiac, efectele lor sunt insuficiente pentru a contrabalansa complearaect
SRAA i activarea simpatic
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Tablou clinic

1. Insuficien a cardiac stang
Principalul simptom al insuficieai cardiace stangi este reprezentatddgpnee ca

expresie a stazei venoadecapilare de la nivelul circuleei pulmonare. Inial, dispneea —
predominant inspiratorie — apare la eforturi mari, apoi, la efogwgresiv mai mici,
corespunztor clasific rii NYHA (tabel 2). in stadile avansate de insuficiercardiac,
dispneea de repaus poate fi permansatl paroxistic predominant nocturn accesele fiind
precipitate de créerea brusc a presiunii veno-capilare pulmonare (pusee hipertensive,
sindroame acute coronariene, e@jtopneease refer la poziia ezand pe care bolnavul cu
dispnee de repaus o adopentru a-i ameliora simptomatologia, nemaitolerand clinostatismul,
datorit cre terii intoarcerii venoase consecutivestmul cardiac este reprezentat de o form
particular de dispnee, caracterizgtrin spasm broic, cu wheezingi caracter predominat
expirator al dispneei, manisfest secundare reactiviti musculare crescutei edemului
bronic. Nu in ultimul randrespira ia Cheyne-Stokes care relev o afectare a centrului
respirator i apare de regulla pacien varstnici, se referla alternama unor perioade de apnee,
cu durat de cateva secunde, cu alte perioade de polipnee. O &wliorare a
simptomatologiei poate surveni in momentul decompérsociate a ventriculului drept, cand
dispneea se amelioreaemporar.

Alte simptome de insuficien cardiac stang sunt reprezentate de:

- Tuse 1n principiu neproductiy,

- Hemoptizie, datorat afect rii vaselor bronice;

- Astenie i fatigabilitate, datorate saerii debitului cardiac, cu perfuzie muscular
visceral insuficient.

Examenul obiectivrelev :

- Postura (dispnee cu ortopnee);

- Paloare tegumentafdebit cutanat saut);

- Transpirai (stimulare simpatic);

- Cre tere ponderal(retenie hidro-salin);

- Auscultaia campurilor pulmonare: raluri de stasibcrepitante, percepute ial bazal,
bilateral,

- Tahicardie;

- oc apexian deplasat la stanga;

- Auscultaia cordului: zgomot de galop, accentuarea componentei pulmonare a
zgomotului 1, eventual suflu sistolic de regurgitare mitfahcional .

2. Insuficien a cardiac dreapt
Simptomatologia insuficieri cardiace drepte este determinde staza sistemic
periferic i se regsete in urmtoarele simptome:
- Balonare, grea, anorexie;
- Hepatalgii, datorit distensiei capsulei Glisson;
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Semnele clinice sugestive pentru insuficeecardiac dreapt sunt urmtoarele:
- Edeme periferice - declive;
- Subicter sau icter scleral, determinat de staza hepatic
- Jugulare turgescente;
- Hepatomegalie de stgzdureroas,
- Splenomegalie;
- Rev rsate lichidiene (pleural, pericardic, peritoneal);
- Pulsaii vizibile subxifoidian ale cordului drept - semnul Harzer;
- Suflu sistolic de regurgitare tricuspidiafuncional .

Explor ri paraclinice
Urm toarele explori paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficeartardiace:

1. Probe biologice
Determinarea peptidelor natriuretice, in special a celui cargBNP- “brain
natriuretic peptidé), precum i a fragmentului N terminal al acestuiaNT-
proBNP. Valorile limit considerate sugestive pentru diagnosticul de insuficien
cardiac sunt: BNP 35pg/ml; NT-proBNP 125 pg/ml.
lonograma seric(sodiu, potasiu);
Funcia renal (uree, creatinin cu determinarea ratei de filtrare glomerujar
Hemoleucograma complet
Testele fundgonale hepatice: bilirubina, transaminazele (ASAT, ALAT), gama
glutamiltranspeptidaza,
Glicemia, hemoglobina glica{HbA1C);
Feritina i saturaia transferinei, pentru identificarea deficitului de fier;
Profilul lipidic;

- Funcia tiroidian .

2. Electrocardiograma — prob nespecific, dar util pentru excluderea unor cauze care
ar putea determina decompensarea fancardiace (sindroame coronariene acute,
fibrila ie atrial etc.).

3. Radiografia de torace de regul din inciden postero-anterioar ce permite
aprecierea dimensiunilor cordului prin determinarea raportului candaait. Identific
staza (congestia) pulmonadup cum urmeaz

- iniial venoas, in stadiile precoce, cu presiuni in capilarul pulmonar de 18
mmHg, cand apare dilatarea venelor centrale - hilaaecentuarea desenului venos in
regiunea pulmonarapical - liniile Sylla;

- la presiuni cuprinse intre 18 25 mmHg apare edemul intersl, obiectivat prin
imagini reticulare i liniile Kerley A (perihilare) i B (linii perpendiculare la pleur
situate la bazele pulmonare);

- cand presiunea depe te 30 mmHg, apare edemul alveolar, descris sub forma unor
opacit i imprecis delimitate, aspect descris clasic sub fod®a ,aripi de liliac” sau
.plete de calugr” (figura 3).
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Figura 3. Radiografie de torace din incideantero-posterioar Se observcord i mediastin cu siluete tgite.
Opacit i alveolare difuze, diseminate perihilar Tn "arila liliac" - aspect sugestiv pentru edem pulmogat.a

4.

Ecocardiografia transtoracic , care permite:

Determinarea funtei sistolice a ventriculului stang (frag de ejede prin metoda
Simpson modificat, examen Doppler tisular, MAPSE) - figura 4;

Determinarea funii diastolice a ventriculului stang (flux diastolic mitral, repefe,
volum atrial stang - V.N}. 34 ml/n? SC);

Masa ventriculului stang (V.N.115 g/nt b rbai, ] 95 g/nf femei);

Aprecierea jetului de regurgitare tricuspidian

Determinarea funii ventricului drept (TAPSE, examen Doppler tisular, fluxuldist
transtricuspidian, dimensiunilé compresibilitatea venei cave inferioare).

Figura 4. Determinarea funei sistolice a ventricului stang prin aprecieregcfei de ejede, cu ajutorul metodei
Simpson modificate, din incidem apical 4 camere: ventricul stang dilatat, cu V@rBscut (168 ml)i funcie
sistolic alterat (FEVS=29%).

5.

Imagistica de tip rezonana magnetic cardiac (IRM):

- reprezint standardul de aur pentru aprecierea volumelor cardiace;

- este util pentru aprecierea gradului de fibromiocardic, utilizand captarea tardiva
gadolinium-ului i tehnica T1mapping, fiind astfel utiln orientarea diagnostietiopatogenic
Tn miocardite i diverse cardiomiopatii.
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6. Alte explor ri imagistice utile in diagnosticul insuficienei cardiace:

- Ecocardiografia transesofagian in cazuri selemnate, nu este o explorare de rutin

- Ecocardiografia de stress, tomografia cu emisia unui singan {&PECT -CT), tomografie
cu emisie de pozitroni (PET-CT) - pot identifica preaemiocardului viabil,

- Cateterismul cardiac - util Tn evaluarea cardiopatiilor coitgke sau pentru monitorizarea
hemodinamic invaziv ;

- Angiocoronarografia sau examenul angioCT coronarian - indicatez it @aei suspiciuni
privind etiologia ischemica afectrii cardiace;

- Testul de efort cardio-pulmonar — recomandat pentru evaluarean gacieandidai la
transplantul cardiac;

- Testare genetic— util Tn special in diagnosticul etiologic al diverselor tipuri de
cardiomiopatii.

Tratament

l. M suri non-farmacologice:

- Dieta hiposodat restricionarea aportului de sare la 3-5 g/zi, in formeleave de
insuficien cardiac, cu reducerea aportului de sare la 1-1,5 g/zi, in formele
decompensate;

- Aport hidric corespunzor, proporional cu gradul volemiei, de regutu un aport oral
de aproximativ 2 litri ap/zi;

- Interzicerea fumatului;

- Controlul greut ii corporale;

- Profilaxia trombozei venoase profunde, mai ales in caz de ineneilprelungit la pat.

Il. Tratament medicamentos

Insuficien a cardiac cu frac ie de ejecie redus

in prezent, obiectivele tratamentului pacikem cu insuficien cardiac cu fracie de
ejecie redus a ventriculului stang vizeazreducerea mortalitii, prevenirea spitalizilor
recurente, determinate de episoadele de decompensare a ingifici@mliace, dari
ameliorarea statusului clinic funcional.

in ceea ce privée clasele de medida recomandate pentru tratamentul padiencu
insuficien cardiac cu fracie de ejectie reduspornind de la mecanismele de adaptare din insu-
ficien a cardiac, aceste clase terapeutice vizeazodularea sistemului renkangiotensin-
aldosteron, a stimulii simpatice i a sistemului peptidelor natriuretice. Totodasubliniem
indicaia de clas |, prezent de altfel pentru tot spectrul fre@ de ejede la pacieni cu
insuficien cardiac, pentru administrarea inhibitorilor co-transportaruodiu-glucoz 2 (i-
SGLT2), dar i pentru administrarea diureticelor in scopul ametiofenomenelor de congestie.

Managementul actual al tratamentului padlencu insuficien cardiac cu fracie de
ejecie redus vizeaz instituirea cat mai precoce a celor ,4 piloni” ai terapiedicamentoase:

- IECA (inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensi®d®NI (inhibitori ai
receptorilor de angiotensini neprilizin );

- betablocante;

- antagoni tii receptorilor de aldosteron (MRA);

- I-SGLT2 (inhibitorii co-transportorului sodiu-gluco2).
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A. Clase terapeutice de prim linie in tratamentul insuficien ei cardiace cu FEVS redus,
cu indica ie I, conform celui mai recent ghid ESC de management al inficien ei cardiace
(2023):

1. Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei determesodilatae arteriolar, cu
ameliorarea consecutiva remodelajului la nivelul miocardului ventriculului stang, avand
indicaie de clasa IA la pacieincu insuficien cardiac cu fracie de ejede redus, in absera
contraindicailor, determinand reducerea morbidit | mortalit ii la aceti pacieni.

Se recomandintroducerea acestora in doze progresiv crescande, lpéatingerea
dozelor eficiente dovedite prin studii clinice (tabelul 3). Moleculddedite eficiente in
insuficiena cardiac sunt Enalapril (studile CONSENSU$SOLVD) i Lisinopril (studiul
ATLAS ). Al i inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei cu dovezngaficiena
cardiac, post infarct miocardic acut, sunt: Captopril (trialul SAVE)pRail (trialul AIRE) i
Trandolapril (trialul TRACE).Terapia inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
necesit monitorizarea atenta funciei renale, nefiind indicatdecat la paciencu valori ale
creatininei serice 2,5 mg/dl i cu o rat a filtr rii glomerulare (RFG) 30 ml/min/1,73 mMSC.
Potenialele efecte adverse ale adminigir IECA sunt: hiperpotasemia, hipotensiunea
simptomatic, tusea seac i, mai rar, angioedemul.

Tabelul 3. Inhibitori ai enzimei de conversie giatensinei recomanddn tratamentul insuficieei cardiace

Doza de iniiere Doza int recomandat Studiu clinic IC
ENALAPRIL 2 X 2,5 mg/zi 2 x 10-20 mg/zi SOLVD
CONSENSUS
LISINOPRIL 1 x 2,5-5 mg/zi 1 x 20-35 mg/zi ATLAS
CAPTOPRIL 3 x 6,25 mg/zi 3 x 50 mg/zi SAVE
RAMIPRIL 1 x 2,5 mg/zi 1x 10 mg/zi AIRE
TRANDOLAPRIL 1 x 0,5 mg/zi 1 x 4 mg/zi TRACE

2. Inhibitorii receptorilor de angiotensin i neprilizin  (ARNI)

Inhibitorii receptorilor de angiotensin i neprilizin reprezint o clas terapeutic
reprezentat de combinaa a doi agem, respectiv valsartan (blocant al receptorilor de
angiotensin Il tipul 1) i sacubitril (inhibitorul endopeptizadei neutrale - neprilizirRolul
neprilizinei este acela de a degrada o serie de peptide vaspaciusiv peptidele natriuretice,
pierzandu-se astfel efectele benefice ale acestora. Astfeisuficiena cardiac, inhibarea
neprilizinei, prin intermediul sacubitril, determiare terea concentrei i a efectelor benefice
ale peptidelor natriuretice. Pe baza rezultatelor studiului FA2M-HF, instituirea
tratamentului cu combinia sacubitril/valsartan are indiea de clasa IB pentru paciégncu
insuficien cardiac cu FEVS redus in vederea reducerii riscului de spitalizare determinat
de insuficiema cardiac sau deces.
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3. Betablocantele
Utilizarea terapiei cu betablocante, asociadministrrii inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotensinei, la pacieau insuficien cardiac, determin sc derea mortalit ii
i a ratei de spitalizare consecutivnsuficienei cardiaceMoleculele recomandate sunt
reprezentate de Bisoprolol (studiul CIBIS I1), Carvedilol (studiuREBNICUS), Metoprolol
succinat cu eliberare modificagstudiul MERIT-HF) i Nebivolol (studiul SENIORS) - tabelul
4.

Tabelul 4. Betablocante recomandate Tn tratamamuficienei cardiace

Doza de iniiere Doza int recomandat Studiu clinic IC
BISOPROLOL 1x 1,25 mg/zi 1 x 10 mg/zi CIBIS 1l
CARVEDILOL 2 x 3,125 mg/zi 2 X 25-50 mg/zi COPERNICUS
METOPROLOL | 1x12,5-25 mg/zi 1 x 200 mg/zi MERIT-HF
SUCCINAT XL
NEBIVOLOL 1 x 1,25 mg/zi 1 x 10 mg/zi SENIORS

Se recomandadministrarea betablocantelor la padistabili, Tn cea mai buncondiie
hemodinamic posibil , precum i administrarea acestora cu predaula pacien recent
decompensg preferandu-se inerea tratamentului betablocant in spital.

4. Antagoni tii receptorilor de aldosteron
Antagonitii receptorilor mineralocorticoizilor, spironolactonai eplerenona,
determin, la pacieni cu insuficien cardiac cu disfunde sistolic important, sc derea ratei
de spitalizarei a riscului de deces. Dozele recomandate sunt prezentate in tabelul 5.

Tabelul 5. Antagontii receptorilor de aldosteron cu indi@in insuficiena cardiac

Doza de iniiere | Doza int recomandat | Studiu clinic IC

SPIRONOLACTON 1 x 25 mg/zi 1 x 50 mg/zi RALES
EPLERENON 1 x 25mg/zi 1 x 50 mg/zi EPHESUS
EMPHASIS-HF

Antagonitii receptorilor de aldosteron pot determina agravarea ikincenale,
recomandandu-se monitorizarea acesteia, precura ionogramei serice, in special a
potasemiei.

5. Inhibitorii cotransportorului sodiu-glucoz 2 (i-SGLT2)
Inhibitorii SGLT2 - gliflozine - inhibitori selectivi ai co-trapertorului sodiu-glucoz
2 (dapagliflozin i empagliflozin), impui ini ial ca terapie antidiabeticoral , s-au dovedit
utili Tn tratamentul pacienor cu insuficien cardiac cu FEVSredus cu if r diabet zaharat
(dapagliflozin - studiul DAPA-HF, empagliflozin - studiul EmperogeRiced), pentru
reducerea riscului de spitalizare determinde insuficiera cardiac, precum i pentru
reducerea riscului de deces.
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B. Alte molecule cu dovezi in tratamentul insuficierei cardiace cu fracie de ejecie redus
1. Diuretice

Utilizarea diureticelor — in special a celor de an®prezint un pas eseml in
tratamentul paciefor cu insuficien cardiac, pentru optimizarea statusului hemodinamic,
intind aducerea la “greutatea us€aa pacientului, prin ameliorarea congestiei. Principalele
provoc ri ale utiliz rii tratamentului diuretic n insuficiea cardiac constau ih dozarea corect
dar i1n suprevegherea strarsnecesarului hidric, diureticelectrolitic. In prezent, diureticele
sunt recomandate in tratamentul padiencu insuficien cardiac cu FEVS redus pentru
ameliorarea semnelor de congestie, pentru ameliorarea cdpdeitefort i pentru reducerea
ratei spitalizrilor, cu o clasa de indica IC - tabelul 6.

Tabelul 6. Diuretice in tratamentul insuficiencardiace

Doza de iniiere Doza int recomandat
Diuretice de ans
FUROSEMID 20-40 mg/zi 20-40 pana 1000 mg/zi
BUMETANID 0,5-1 mg/zi 1-5 mg/zi
TORASEMID 5-10 mg/zi 10-20 - 200 mg/zi
Diuretice tiazidice i ,tiazid-like”
HIDROCLOROTIAZID 25 mg/zi Panla 100 mg/zi
INDAPAMID 2,5 mg/zi 2,5-5 mg/zi
Inhibitori ai anhidrazei carbonice
ACETAZOLAMID 250 mg/zi 500 mg/zi

Dintre clasele de diuretice, diureticele de adstermin o cretere mai important i
intr-un timp mai scurt a diurezei, comparativ cu diureticeladiee. Combinaa diureticelor
de ans cu cele tiazidice poate fi utilizatpentru tratamentul edemelor rezistente, cu
supravegherea strica funciei renale i a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O alt
combinaie frecvent utilizat este cea dintre diureticele de ans cele antialdosteronice:
furosemid-spironolacton

2. Blocanii receptorilor de angiotensin Il tipul 1 (sartanii)

Blocanii receptorilor de angiotensinl tipul 1 (BRA) reprezint o alternativ viabil
de tratament pentru paciércare prezint intoleran la administrarea inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotensinei (clade indicaie I1B). Moleculele recomandate pentru tratamentul
pacienilor cu insuficien cardiac sunt reprezentate de Valsartan, auc administrare
determin sc derea ratei spitalizilor induse de insuficiea cardiac (studiul VAL-Heft) i
Candesartan, a wi administrare determinsc derea mortalitii cardio-vasculare (studiile
CHARM).

3. Inhibitorul canalelor If de la nivelul nodului sinusal - ivabradina
Trialul SHIFT este cel care sta baza indicaei de a urma tratament cu ivabradin
pentru toi pacienii cu insuficien cardiac, simptomatici, cu FEVS35%, afla i Tn ritm
sinusal i care au o frecven cardiac de repaus 70 b t i pe minut, cu indicae IlaB pentru
pacienii afla i pe doze maximale de IECA/ARNI, betablocaritentagoniti ai aldosteronului,

264



i indicaie llaC pentru cei care nu tolereasau au contraindica de administrare a
betablocantelor.

4. Hidralazina iisosorbid dinitratul (ISDN)

Indicaiile cu privire la utilizarea acestei combimgerapeutice sunt vechi relativ
limitate, fiind bazate pe studii mici, efectuate inainte de utilizar€&\I& a betablocantelor in
tratamentul insuficieri cardiace, sau pe studii efectuate exclusiv pe pop@ao-american
de sex masculin (popula cunoscut pentru impactul minor al terapiei anti-angiotensinice).
Indicaiile pentru utilizarea acestei combinaunt: pacien afro-americani cu FEVS35% sau
FEVS<45% cu ventricul stang dilatat, in ciuda tratamentului cu /BN, betablocant sau
antialdosteronic, in scopul reducerii riscului de spitalizare secuirdaificienei cardiacei a
riscului de deces (llaB), precumpacieni simptomatici cu insuficien cardiac cu fracie de
ejecie redus, care nu tolereazlECA sau BRA, sau au contrainditade administrare a
acestora, pentru reducerea riscului de deces (11bB).

C. Alte op iuni terapeutice pentru pacienii cu IC cu FEVS redus :

1. Digoxin

Digoxinul, cunoscut tonicardiac, determimhibarea ATP-azei Na/K L. urmat de
creterea concentreei de calciu intracelulari de la nivelul reticulului sarcoplasmatic,
determinénd astfel un efect inotrop pozitiv. Totodate efect cronotrop dromotrop negativ,
crescand perioada refractaa nodului atrio-ventricular, inducand dgerea conducerii atrio-
ventriculare. De asemenea, poate fi utilizat pentru controlul freeveentriculare la paciein
cu insuficien cardiac cu FEVS alterat aflai in fibrila ie atrial . Indicaia din ghidul actual,
relativ limitat , este reprezentatle pacieni afla i in ritm sinusal, simptomatici, pe tratament
cu IECA (sau BRA) i blocani ai receptorilor de aldosteron, pentru reducerea riscului de
spitalizare (11bB).

Se recomandadministrarea cu precae a digoxinului la pacien varstnici, in special

la femei, cu atenta monitorizare a fuecrenale, i periodic, a digoxinemiei. De meanat c
administrarea digoxinului poate precipita apamnor aritmii atriale sau ventriculare, in special
in contextul hipopotasemiei.

2. Terapia cu fier injectabil (carboximaltoz feric ) a dovedit efecte de ameliorare
a capacit ii de efort la paciefi ce prezint deficit de fier.

3. Vericiguat, stimulator al guanilat-ciclazei solubilppate fi luat in considerare la
pacienii ce prezint agravarea fenomenelor de IC, in ciuda tratamentului cu
IECA/ARNI, betablocant sau antialdosteronic, in scopul reducegulus de
spitalizare i deces.

Insuficien a cardiac cu FEVS moderat redus

Conform unui recent Focus-update al Societturopene de Cardiologie pentru
tratamentul pacierior cu insuficien cardiac, recomandrile de tratament medicamentos
pentru categoria pacialor cu insuficien cardiac cu FEVS moderat redusunt sumarizate
in figura 5.
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Figura 5. Managementul paciédar cu IC cu FEVS moderat redysadaptat dup3

Insuficien a cardiac cu FEVS p strat

Acelai Focus-update meionat anterior sistematizeazi recomandrile de tratament
medicamentos pentru categoria padien cu insuficien cardiac cu FEVS pstrat,
recomandri pe care le prezenn in figura 6. Remaren indicaia de clas | pentru tratamentul
comorbidit ilor asociate, una dintre cele mai frecvente patologii in&laipacieni cu IC cu
FEVS pstrat fiind obezitatea.

Figura 6. Managementul paciédar cu IC cu FEVS pstrat, adaptat dup3

Il. Tratament interven ional

1. Defibrilatorul cardiac implantabil

Marea majoritatea a deceselor survenite la pac@ninsuficien cardiac se datoreaz
morii subite, induse, cel mai frecvent, prin aritmii ventriculareadest context, implantarea
unui defibrilator cardiac implantabil (ICD-Irhplantable Cardioverter Defibrillator}, in
special pentru preveia secundar a morii subite, poate juca un rol important in reducerea
riscului de deces. Recomamite in vigoare privind implantul defibrilatorului cardiac
implantabil sunt prezentate in tabelul 7.
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Tabelul 7. Indicdile implantului de defibrilator cardiac implantgda pacieni cu insuficien cardiac, adaptat
dup 2.

Categorie de pacien Indica ie

Prevenie secundar
Se recomandimplantul ICD Tn scopul reducerii riscului de moarte subit
i a mortalit ii de orice cauzla pacieni care s-au recuperat dup aritmie
ventricular cauzatoare de instabilitate hemodinamicare au o speran IA
de via >1 an, cu status funonal bun, Tn absea cauzelor reversibile sau
dac aritmia ventricular nu a suvenit in <48 ore dugMA.
Prevenie primar
Se recomandimplantul ICD pentru reducerea riscului de moarte subit
a mortalit ii de orice cauzla pacieni cu IC simptomatic (NYHA 1I-111) IA
deetiologie ischemic (cu excepa celor care au avut un IM in ultimele 40
de zile) i o FEVS 35% in poda a 3 luni de terapie medicamentos
optimal (TMO), cu o speran de via >1 an i status fundonal bun.
Implantul ICD ar trebui luat in considerare pentru reducerea uisdal
moarte subit i a mortalit ii de orice cauzla pacieni cu IC simptomatic llaA
(NYHA lI-1ll) de etiologie non-ischemic io FEVS 35%inpodaa 3
luni de TMO, cu o sperande via >1 an i status fundgonal bun.
Pacienii ar trebui reevaluade c tre un cardiolog cu experieninainte de
Tnlocuirea generatorului aparatului montat anterior, deoarece esbd posi IlaB
ca obiectivele terapeutice, nevoilestatusul clinic al pacientului sse
modi cat.
Un ICD portabil poate luat in considerare la paciemu IC care au ris¢
de moarte subitpentru o perioadlimitat de timp sau ca punte pan la IIbB
implantarea unui dispozitiv.
ICD nu este recomandat la paciene au suferit un infarct miocardic |n
primele 40 de zile post-infarct, deoarece implantarea sast sterval nu A
amelioreaz prognosticul.
ICD nu este recomandat la paciecu clasa NYHA IV cu simptome severe
refractare la tratamentul farmacologic, exceptand pakcieare sunt lnc
candidai pentru CRT, VAD sau transplant cardiac.

2. Terapia de resincronizare cardiac

Prezena tulbur rilor de conducere la paci@incu insuficien cardiac poate avea drept
consecin dissincronismul cardiac, dissincronism care se poatsirkegnivel atrio-ventricular,
interventricular sau intraventricular. in principiu, terapia denashizare cardiac(CRT -
Cardiac Resynchronization Therapy) inceacrealizeze o stimulare aproape simultaatat
la nivelul ventriculului stang, cét la nivelul ventriculului drept, utilizand un dispozitiv triplu-
cameral care inglobea8 sonde electrod, una situda nivelul atriului drept, una la apexul
ventriculului drepti cea de-a treia, pentru perele lateral al ventriculului stilagat la nivelul
sinusului coronar.
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Beneficiile terapiei de resincronizare cardigmentru paciein responderi la aceast
terapie sunt reprezentate de ameliorarea capaftinc ionale i a calit ii vie ii, de reducerea
spitaliz rilor, precum i de ameliorarea suprawirii, iar dintre trialurile care au demonstrat
beneficiile acestei terapii, amintim trialurile COMPANIONCARE-HF.

Selecia pacienilor la care terapia de resincronizare cardic putea aduce beneficii se
bazeaz pe aspectul ECG, in special pe duratze pattern-ul morfologic al complexului QRS
— BRS versus BRD, precum pe aprecierea gradului de dissincronism, cu ajutorul unor
parametri ecocardiografici. Alte tehnici, care permit evaaatissincronismului cardiac, sunt
tehnicile de imagisticnuclear, rezonan magnetic i tomografie computerizat Tehnicile
de imagistic nuclear irezonan magnetic pot aduce suplimentar informiaasupra perfuziei

i a viabilit ii miocardice, precumi despre localizarea dimensiunea cicatricii miocardice
postinfarct, comparativ cu miocardul viabil. Indida terapiei de resincronizare, conform
ghidului ESC 1n vigoare, sunt prezentate in tabelul 8.

Tabelul 8. Indicdile CRT, adaptat dup2

Categorii de pacieni Indica ie

CRT este recomandalfa pacieni simptomatici cu IC, in ritm sinusal, cu o durat QRS 150 ms,
morfologie a QRS de BRS o FEVS 35%, in po da administrii TMO, pentru ameliorarea  |IA
simptomelor i reducerea morbiditii i mortalit ii.
Este recomandatutilizarea CRT in defavoarea pacingului VD la eadi cu IC-FER, indiferent
de clasa NYHA sau durata QRS, ce au indlicde pacing ventricular pentru bloc AV de gradtina 1A
pentru a reduce morbiditatea. Sunt inclu pacienii cu fibrila ie atrial .
CRT ar trebui luatin considerare la paciéinsimptomatici cu IC, in ritm sinusal, cu duratiR®

150 ms, cu morfologie a QRS non-BRISFEVS 35%, in po da administrii TMO, pentru llaB
ameliorarea simptomelor reducerea morbiditii i a mortalit ii.
CRT ar trebui luatin considerare la pacigénsimptomatici, cu IC, in ritm sinusal, cu durdd®S
intre 130-149 ms, morfologie a QRS de BREEVS 35%, In po da administrii TMO, pentru llaB
ameliorarea simptomelor reducerea morbiditii i a mortalit ii.
Pacienii cu FEVS 35% care au primit un cardiostimulator convemal sau un ICDi
ulterior dezvolt agravarea IC, in po da administi TMO, i care au o propde crescut de llaB
pacing al VD, ar trebui luain considerare pentru utilizarea CRT.
CRT poate luat Tn considerare la paciénsimptomatici, cu IC, in ritm sinusal cu duratk®
cuprins intre 130-149 ms, morfologie QRS non-BREEVS 35%, in po da administrii TMO, IIbB
pentru ameliorarea simptomeldreducerea morbiditii i a mortalit ii.
CRT nu este recomandda paciernii cu durata QRS <130 ms care nu au indécde
pacing pentru un bloc atrioventricular de gradtinal llla

3. Revascularizarea miocardic

Revascularizarea miocardigentru paciefi cu insuficien cardiac este luat Tn
considerare in cazul etiologiei ischemice, atunci cand se identifagistic zone de miocard
viabil care poate fi recuperat prin procedura de revascularizare.

4. Transplantul cardiac
Transplantul cardiac este de luat in considerare in cazul plcienu insuficien
cardiac avansat, care nu rspund la terapiile medicamentoase sau interweale specifice.
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Capitolul 14. INSUFICIEN A CARDIAC ACUT
OCUL CARDIOGEN

SIMINA CRI AN, SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ R, RALUCA COIFAN,
OANA P TRU, ALINA-RAMONA COZLAC, CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Prin definiie, insuficiena cardiac reprezint o anomalie cardia¢ structural sau
funcional , caracterizat prin scderea debitului cardiaci/sau creterea presiunilor
intracardiace, in repaus sau in timpul efortului . Insufieieardiac acut se refer la debutul
acut sau agravarea simptomatologiei, necesitand instit@pead a m surilor terapeutice de
control hemodinamic, cauza fiind furec cardiac anormal, cu creterea consecutiva
presiunilor de umplere cardiace.

In ultimii ani, dat fiind cre terea constanta duratei medii de via, dar i ameliorarea
metodelor terapeutice, se constatcretere progresiva numrului de pacien ce dezvolt
insuficien cardiac, inclusiv forme acute ale acesteia. In pofida ameiioconstante a
m surilor de diagnostici tratament, prognosticul pacidor care dezvolt forme severe de
insuficien cardiac ramane unul rezervat, cu mortalitate la un an de [@an5%.

Insuficiena cardiac acut survine cel mai frecvent in contextul insuficiein
ventriculare acute stangi, ce determatisfuncie de pomp, secundar disfunciei sistolice
marcate, cel mai adesea, ca o compkcainfarctului miocardic acut. Alte cauze potale ale
insuficienei cardiace acute sunt reprezentate de valvulopatii, boli renate accronice,
tahiaritmii sau chiar de criza hipertensitabelul 1).

Tabelul 1. Insuficiera cardiac acut - etiologie

Insuficien a cardiac acut : cauze frecvente, particularit |.

1.| Boala coronarian | Sindroame acute coronarieniemai ales complicé mecanice
ale acestora: ruptura de nohi papilari cu regurgitare mitra
acut consecutiv, ruptura de sept interventricular;

2.| Valvulopatii Regurgitri valvulare secundare endocarditei infease,
tromboza/colmatarea protezelor valvulare, regurgitarea aortic
sever din diseda acut de aort;

3.| Boli renale acute Edem pulmonar acut datorat supranaecrii lichidiene isc derii

i cronice excreiei renale
4.| Tahiaritmii Fibrilaia atrial
5.| Criza hipertensiv | Cel mai adesea, fune p strat a ventriculului stang
6.| Embolia Util pentru diagnostic: determinare D-dimeri, metode imaggstic
pulmonar de evaluare a cordului drepta circulaiei pulmonare
7.] Infecii Endocardita infegoas
8.| Tamponada Diagnostic facil cu ajutorul ecocardiografiei
cardiac
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Dintre factorii extracardiaci care pot precipita instadanmesuficienei cardiace acute
amintim: funcia renal alterat, anemia, stile febrile, hipertiroidismul, infedle sau lipsa de
complian la regimul igieno-dietetic, precumla tratamentul medicamentos.

Fiziopatologie
Reamintim c unul dintre principalii parametrii ce caracterizemcia pompei cardice
estedebitul cardiac (DC), definit dup formula:

DC=DS x FC (DS=debit sistolic; FC=frecvea cardiac).

Un alt parametru hemodinamic important este reprezeniatldeul cardiac (IC), care
se refer la raportul dintre debitul cardiac (DCi) suprafaa corporal exprimat in n?, cu o
valoare normal mai mare de 2,5 l/minffrsuprafa corporal:

IC=DC (ml/min)/SC(m?) (IC=index cardiac, DC=debit cardiac, SC=supmfzorporal).

Tabelul 2. Parametri hemodinamici la adult — valmnimale

Parametri hemodinamici — valori normale
DC (debit cardiac)= 5-6 I/min

DS (debit sistolic)= 40-50 ml/m?

VTS (volum telesistolic) = 25-30 ml/m?2
VTD (volum telediastolic) =75-80 ml/mz?
IC (Index cardiac) > 2,5 I/min/m?2

Fiziopatologia insuficierei cardiace acute presupune exisiea doi poli: afectarea
funciei sistolice i respectiv, a celei diastolice a ventriculului stang. Disfiansistolic
determin sc derea debitului sistolici, implicit, a debitului cardiac, cu sderea valorilor
tensionale i a perfuziei tisulare. Hipoperfuzia tisuladetermin activarea sistemului nervos
simpatic, cu arterioloconstrie in teritoriul splanhnici cutanat, aa-numita centralizare a
circulaiei, ce presupune redistribuirea volumului sanguin spre ¢ancier, cu hipoperfuzie
visceral, Tn special renal Hipoperfuzia renaldeclaneaz cre terea produdei de renin de
la nivelul arteriolei aferente a glomerulilor renali, determth&stfel activarea sistemului
renin -angiotensin-aldosteron (SRAA), cu crierea produdei de angiotensin Il
Angiotensina Il, substanputernic vasoconstrictoare ce poeaz arterioloconstriga indus
de activarea simpaticstimuleaz i secreia de aldosteron, ce determicre terea reabsoriei
de sodiu la nivel renal, stimuland astfel re@mwolemic. Disfuncia diastolic, cu creterea
brusc a presiunii de umplere telediastolice a ventriculului stang,epbadleterminat de
cre terea brusca postsarcinii (ex. criza hipertensjv

Tablou Clinic

Tabloul clinic variaz in funcie de severitate, de la prezardispneei, a tahicardiei
sinusale i a zgomotului 3 de galop protodiastolic, pala instalarea tabloului de edem
pulmonar acut cuoc cardiogen.
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Semne i simptome caracteristice ntalnite n insuficeesardiac acut :
- simptome secunda®ngestiei:
- dispnee predominat inspiratorie, de repaus, mergand lpaortopnee i
dispnee paroxisticnocturn;;
- tuse;
- meteorism, sétate precoce.
- simptome secundatgépoperfuziei:
- fatigabilitate marcat
- confuzie, somnolen.
- semne secundao®ngestiei:
- raluri de staz, subcrepitante;
- edeme periferice la nivelul membrelor inferioare, cu godeu persistent
- rev rsat pleural bilateral,
- hepato-splenomegalie;
- icter scleral;
- jugulare turgescente;
- reflux hepato-jugular;
- ascit.
- semne secundatepoperfuziei:
- tahicardie;
- tegumente reci, palide;
- hipotensiune arterial
- oligo/anurie.
O modalitate de a aprecia gradul insuficgemcardiace la pacieincu infarct miocardic
acut, o reprezintcuantificarea conforrolasific rii clinice Killip (tabelul 3):
- clasa 1: fr raluri de stazsau zg 3;
- clasa 2: raluri de stazpan la jum tatea campurilor pulmonare sau zg3
prezent;
- clasa 3: raluri de staanai sus de juntatea campurilor pulmonare;
- clasa 4: oc cardiogen.

Tabelul 3. Clasificarea insuficiezi cardiace la pacieincu infarct miocardic acut: clasificarea Killip

Clasa Killip
f r raluri de stazsau zgomot 3
raluri de stazpan la jum tatea campurilor pulmonare sau zgomot 3 prezent
raluri de stazmai sus de juntatea campurilor pulmonare
oc cardiogen

AW N

O alt clasificare util Tn diagnosticul insuficieei cardiace acute este reprezenthd
clasificarea hemodinamic Forrester, clasificare care ia in considerarg@resiunile invazive
m surate in capilarul pulmonar, dawvaloarea indexului cardiac - figura 1.
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Figura 1. Clasificarea Forrester (PCP — presiunaapilarul pulmonar; IC- index cardiac,
TA- tensiune arteria)

Explor ri paraclinice

Urm toarele explomi paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficercardiace
acute:

1. Probe biologice

1.1. Determinarea peptidului natriuretic, in special a celui ceréBfP-"brain
natriuretic peptidé), precum i a fragmentului N terminal al acestuia: NT-
proBNP. Valori cutt-off pentru diagnosticul insuficienacute cardiace sunt
BNP <100pg/mL, respectiv NT-proBNP <300 pg/mL.

1.2. Alte probe biologice utile pentru diagnostic, conform ultimului ghid al
Societ ii Europene de Cardiologie pentru managementul insuf@ien
cardiace, sunt:

- troponina, util pentru diagnosticul sindroamelor acute coronariene;
- funcia renal (uree, creatinin cu determinarea ratei de filtrare
glomerulare);
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- ionograma seric (sodiu, potasiu); remamn hiponatremia ca marker de
prognostic negativ in evola pacienilor cu insuficien cardiac;

- metabolismul fierului (feritina, satuia transferinei) i aprecierea
posibilului r spuns favorabil la administrarea de carboximalfetzic ;

- D-dimeri - determinare utilpentru excluderea emboliei pulmonare;

- procalcitonina - util pentru a pune in evidenun posibil proces infes
coexistent;

- lactatul - poate evideia valori crescute in acidoza lactigntalnit in caz
de hipoperfuzie periferi¢

- TSH - determinare utilpentru aprecierea statusului tiroidian.

2. Electrocardiograma — prob nespecific, dar util pentru excluderea unor cauze
care ar putea determina decompensareai@irgardiace (sindroame coronariene
acute, fibrilaie atrial etc.).

3. Radiografia de torace,de regul din inciden postero-anterioar

- permite aprecierea dimensiunilor cordului, prin determinarea raportului
cardio-toracic;
- pune in eviden staza pulmonar
4. Ecocardiografia transtoracic , care permite:
- aprecierea dimensiunilor camerale;
- determinarea funi sistolice a ventriculului stang;
- aprecierea valvulopatiilor asociate;
- aprecierea gradientului trans-tricuspidian;
- determinarea funiei ventricului drept (excursia sistolica inelului

tricuspidian - TAPSE, examen Doppler tisular, dimensiunea
compresibilitatea venei cave inferioare, aria procentaalentriculului
drept).

5. Ecografie pulmonar — prezera aspectului caracteristic ,in coade comet’, in
caz de stazpulmonar accentuat,

6. Pulsoximetria i determinarea parametrilor ASTRUP — pot pune in eviden
prezena insuficienei respiratorii.

Tratamentul insuficien ei cardiace acute
Obiectivele tratamentului in insuficiencardiac acut vizeaz:
- pe termen scurt, ameliorarea simptomatologiaistatusului hemodinamic;
- pe termen lung, sderea ratei respitaliclor i a mortalit ii secundare
fenomenelor de insuficiencardiac.

Algoritm de tratament al pacientului cu insuficien cardiac acut :
1. Admisie in unitatea de supravegher¢ratament avansat al pacigor critici cardiaci
(USTACCOC);

2. Monitorizarea parametrilor vitali (tensiune arteria] frecven cardiac,
pulsoximetrie, diurez temperatur);
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3. Obinere linie venoas periferic , linie arterial pentru monitorizarea invaziva
tensiunii arteriale la pacidn cu deteriorare hemodinamic montarea cateter venos
central pentru administrarea suportului inotrap monitorizarea presiunii venoase
centrale;

4. Agen i medicamentoi:

4.1. Diuretice — Diuretice de ans - Furosemid, recomandat in tratamentul pacitr
cu insuficien cardiac cu fracie de ejede redus, pentru ameliorarea semnelor de
congestie, cu supravegherea strarss necesarului hidric i electrolitic. Doza
administrat ini ial, Furosemid — 20-40 mg i.v., poate fi repefatnevoie sau se poate
recurge la adminitrarea in perfuzie endovenaastinu, pan la doza maxim de
1000 mg pe 24 de ore. Efectul adminisirFurosemidului const in primele 15
minute, Tn inducerea venodilatd, ulterior, dup aproximativ 30 minute, inducerea
diurezei i, astfel, ameliorarea semnelor de congestie. Comparativ cetidale
tiazidice (Hidroclorotiazida), diureticele de ardetermin o cretere mai important
i Tn timp mai scurt a diurezei, dar asocierea celor dgauri de diuretice poate fi
utilizat pentru tratamentul edemelor rezistente, cu suprevegherda atrignciei
renale i a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O attmbinaie posibil
este cea dintre diureticele de angFurosemid) i cele antialdosteronice
(Spironolactona/Eplerenona) sau chiar asocierea Acetazolamidei.

4.2. Ageni vasodilatatori - deriva i nitra i (Nitroglicerina), Nitroprusiat de sodiu,
Nesiritida (peptid natriuretic recombinat uman)

Nitroglicerina determin venodilataie, sczand reintoarcerea venoagontribuind
astfel la ameliorarea congestiei pulmonare. Efectul vasaditataduce postsarcina,
dar poate determina hipotensiune. Se predeministrarea Nitroglicerinei in perfuzie
endovenoascontinu, in doze de 10-200 micrograme/minut, cu monitorizare stiict
ajustarea dozelor in fune de valorile tensionale. Este de remarcat dezvoltarea
tahifilaxiei dup administrarea continua nitroglicerinei timp de 24 de ore.
4.3. Ageni inotropi pozitivi:
4.3.1. Dopamina, precursor al norepinefrinei, este o amsimpaticomimetic,
cu efecte dependente de doza administrat
- doza renal (dopaminergic), 2-4 micrograme/kg corp/minut,
doz 1in care stimuleazreceptorii dopaminergici, ameliorand
circulaia splanhnic, in special renaj
- doza inotrop, 5-10 micrograme/kg corp/minut, doin care
activeaz receptorii 1, determinand créerea contractilitii,
cre terea frecveri cardiace, creéerea debitului cardiaci a
valorilor tensionale;
- doza vasopresoare, >10 micrograme/kg corp/minut, oz
care activeazreceptoriiT, determinand vasoconstigrenal i
cre terea tensiunii arteriale.
4.3.2. Dobutamin , analog sintetic al dopaminei, determio stimulare
adrenergic competitiv ( 1> 2>T), In doze de 2-20 micrograme/kg
corp/minut. Determin cre terea debitului cardiac prin efectul inotrop
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pozitiv, dar datorit stimul rii receptorilor 2 (vasodilataa musculaturii
netede vasculare) a efectului minim pe receptofrdi, poate determina
hipotensiunei tahicardie reflex.

4.3.3. Milrinona, inhibitor al fosfodiesterazei-3, determirefect inotrop
pozitiv i vasodilatator adnand prin degradarea adenozin
monofosfatului ciclic;

4.3.4. Levosimendan sensibilizator al canalelor de calciu, ¢ee
contractilitatea fibrelor miocardice prin cterea sensibilitii troponinei
C la calciul intracelular;

4.3.5. Digoxin, efect inotrop pozitiv, scade conducerea atrio-ventricular
g sindu-i utilitatea in special la paciencu aritmii supraventriculare de
tipul fibrila iei atriale cu alur ventricular rapid .

4.4. Ageni presori:

4.4.1. Norepinefrina, in doz de 0,2-1 micrograme/kg corp/minut determin
vasoconstrige prin aciune pe receptorill i T2;

4.4.2. Epinefrina, cu efect vasopresor, in dode 0,05-0,5 micrograme/kg
corp/minut.

5. Profilaxia trombozei venoase profundecu heparine cu greutate molecularic (ex.
Enoxaparina), cu ajustarea dozelor in fiende rata filtrrii glomerulare;

6. M suri non-farmacologice:

6.1.1n insuficiena cardiac acut secundar sindroamelor acute coronariene, se impune
revascularizarea coronarian céat mai precoce Pentru pacien in oc cardiogen, pe
baza rezultatelor trialului CULPRIT-SHOCK, se recomandn prezent
revascularizarea interveonal a leziunii responsabile de infarct.

6.2. Balonul de contrapulsae intra-aortic (,intra aortic baloon pump” - IABP):
utilizarea acestui dispozitiv presupune plasarea, pe cale intenan a unui balon
amplasat in zona proximah aortei descendente, sub emergeamterei subclaviculare
stangi. Utilizarea acestui dispozitiv presupune inflarea balomutumpul diastolei, iar
beneficiul se regete 1n creterea fluxului sanguin coronarian, datfiind
particularitatea arterelor coronare de a se iriga preponderemipitl diastolei. Datele
cu privire la utilitatea balonului de contrapulsaintra-aortic la pacien cu oc
cardiogen post sindrom acut coronarian sunt controversate, cu dovezaldinABP-
SHOCK care nu sus superioritatea acestei proceduri terapeutice, in consgcin
indicaia actual a ultimului ghid ESC (European Society of Cardiology) pentru
managementul pacielor cu insuficien cardiac acut i cronic fiind de a nu
recomanda, de rutin utilizarea acestui dispozitiv la pacigrcu oc cardiogen post
infarct miocardic acut (clade indicaie I, nivel de eviden B).

6.3.ECMO (membran de oxigenare extracorporeal — ,extracorporeal membrane
oxygenator”) este un dispozitiv de bypass cardio-pulmonar, care utilizeaz
membran extracorporeat acest dispozitiv poate fi de tip veno-arterial (VA-ECMO)
sau de tip veno-venos (VV-ECMO). Tipul veno-arterial, degisete utilitatea in
insuficiena cardiac stang, asigur atat suportul ventilator, cétpe cel hemodinamic,
in vreme ce tipul veno-venos, cu indieain insuficiena cardiac dreapt i in
afeciunile pulmonare severe, asigutoar suportul ventilator.
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6.4. Dispozitive de asistare ventricular —, ventricular assist deviceés- VAD,;

6.5. Suport hemodinamic mecanicntr in discuie pentru tratamentul paciéior cu oc
cardiogen, pentru asigurarea suportului circulator: dispozitivepdé Impella sau
Tandem -Heart.

7. Tehnici de ventilaie:

7.1.0xigen pe canulnazal sau mascde oxigen, administrat cu un flux de aproximativ
6-8 | oxigen pe minut;

7.2.Suport ventilator, dacpresiunea panl a oxigenului este szut :

7.2.1. Ventilaie non-invaziv, ce amelioreaz fenomenele de insuficien
respiratorie, crescand gradul de oxigenarevaloarea pH-ului, cu
sc derea presiunii paale a dioxidului de carbon;

7.2.2. Intubare oro-traheal i ventilaie mecanic, in cazurile refractare la
ventilaia non-invaziv.

8. Hemofiltrare — rezervat pacienilor cu funcie renal sever alterat alterarea funeei
renale la pacien cu insuficien cardiac acut poate fi pre-existentsau secundar
hipoperfuziei.

9. Transplant cardiac —care poate reprezenta o iope pentru paciei cu insuficien
avansat, f r r spuns la tratamentul farmacologic sau intereggral, f r alte opiuni
terapeutice.

Situa ii clinice speciale

1. Edemul pulmonar acut cardiogen (EPA)

Din punct de vedere fiziopatologic, inh cazul edemului pulmonar acut cardiogial,
se produce créerea brusca presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului stang,tere
de presiune care se transmite la nivelul atriului staafgerior, la nivelul venelori capilarelor
pulmonare. In momentul in care presiunea din capilarele pulmonalari(mormale 8-12
mmHg) dep e te presiunea coloid osmotigvalori normale 25-28 mmHg), se produce
extravazarea fluidului din spal intravascular in interstul pulmonar, precumi in alveolele
pulmonare, consecia fiind scderea capacitii de difuziune, cu hipoxiei dispnee intens
Fenomenul inial, de cretere a presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului stdrogte
fi determinat de creéerea brusc a postsarcinii (ex. criza hipertensjvsau, mai frecvent, in

ocul cardiogen asociat sindroamelor acute coronariene, de piefdecgai contractile, cu
disfuncie sistolic important.

In mod clasic, pacientul cu edem pulmonar acut cardiogen, prezirdebut brusc al
instal rii simptomatologiei, prezentand dispnee intensu tahipnee. Pacientul nu tolereaz
decubitul dorsal, fiind adesea paanat in ezut, la marginea patului. Poate fi plis eviden
utilizarea muchilor respiratori accesori, cu tiraj costal. Pesar ce progreseazcre terea
presiunii la nivelul capilarelor pulmonare, pacientul prezintensificarea dispneei, cu tuse cu
expectorde sub form de sput aerat, rozat. Examenul obiectiv relevpacient anxios, cu
tegumente transpirate, palide sau chiar cianotice, ca semn de hip@peperiferic.
Auscultaia pune in eviden, la nivelul campurilor pulmonare, raluri subcrepitante, bilateral,
ce ascensioneaprogresiv, de obicei depnd jum tatea bazala toracelui. Pot fi percepute
raluri sibilante, determinate de bronhospasmul asociat, generaedaileperetelui brorc.
Pacientul este frecvent tahicardic, prezigalop protodiastolic al ventriculului stang (S3). De

277



asemenea, pot fi percepute sufluri ce inghiezena valvulopatiilor asociate (ex. suflu diastolic
in focarul mitral Tn stenoza mitralsuflu sistolic in focarul aortic in stenoza aoijtid/alorile
tensionale sunt variabile, ele putand inregistra valori ascensi@xatedemul pulmonar acut
din criza hipertensiy) sau chiar szute, atunci cand semnifisc derea debitului cardiac.

Tratamentul edemului pulmonar acut:

1. Oxigenoterapie — ameliorez hematoza; se poate utiliza oxigenoterapia
convenional , utilizand masca Venturi, masca cu rezervor sau canula neaal
un debit cuprins intre 6 10 litri pe minut.

2. Poziionarea bolnavului— aezare in pozie ezand;

3. Ameliorarea congestiei

Diuretice de ans— cea mai eficientm sur Furosemid (fiole 20
mg), are efect maxim la 30-60 minute; dozaahi este de 40-80 mg iv.,
repetat la 10-15 minute. Efectele furosemidului sunt: venodédata
precoce (primelel0-15 minutd)diuretic, cu instalare mai tardiv

4. Morfina

2-5mg iv., cu posibilitatea repei dozei la 15 minute;

efecte sedative de reducere a neaadrenergice;

efect venodilatator;

efecte secundare: hipotensiune, grea rs turi, posibila inhibare a
centrului respirator;

precauie la varstnici cu patologie asociate tipul bronhopneumopatie
cronic obstructiv sau insuficien respiratorie hipercapnic

5. Sc derea presarcinii i a postsarcinii prin administrarea de
vasodilatatoare- (Nitroglicerina, Nitroprusiat de sodiu, Nesiritida):

Nitroglicerina: determin sc derea presarcinii prin venodilats, dar i
sc derea postsarcinii, la doze mai mari, prin arteriolodikata

6. Ventila ie non-invaziv de tip CPAP (“Continuous Positive Airways
Pressure”) — amelioreagprognosticul i scade nevoia de ventila mecanic,
dar se recomandutilizarea cu precaie la pacienii hipotensivi, intrucat poate
accentua instabilitatea hemodinamigrin scderea intoarcerii venoase a
debitului cardiac.

7. Ventila ia mecanic - atunci cand apar semne de epuizare musc(iiarc rile
respiratorii devin ineficiente), iminen de stop respirator, hipoxie sevei
instabilitate hemodinamic

8. Edemul pulmonar acut cu instabilitate hemodinamic i valori tensionale
Ssc zute:

Suport inotrop i vasopresor: Dopamina, Dobutamina, Noradrenalina;
M suri de suport mecanic circulator.
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2. ocul cardiogen
ocul cardiogen se referla perfuzia tisular inadecvat, determinat de scderea
marcat a debitului cardiac. Aceasentitate clinic este intalnit in pan la 10% din cazurile
de infarct miocardic acut survine atunci cand procesul de necrafecteaz mai mult de 40%
din masa miocardului ventricular stang. In pofida progreselor @otesin ceea ce prive
ameliorarea nsurilor terapeutice ale acestei categorii particulare depacnortalitatea celor
ce dezvolt oc cardiogen este in continuare una cresatingand o ratde aproximativ 40%.
Clasic, diagnosticul pozitiv alocului cardiogen presupune exisgemrm toarelor, ca
semne de hipoperfuzie:
- hipotensiune (tensiune arteriaistolic <90 mmHg);
- sc derea indexului cardiac <2,2 I/minufsuprafa corporal;
- presiune capilarpulmonar >15 mmHg;
- oligurie (<20 ml/or);
- tegumente reci, palide, confuzie, somnolen
In prezent, in urma trialului SHOCK, criteriile de defi@iale ocului cardiogen fac
referire la date clinicei hemodinamice - tabelul 4. Datele clinice luate in considerargye
diagnosticul ocului cardiogen sunt:
- tensiunea arterialsistolic (TAS) <90 mmHg;
- semne de hipoperfuzie periferid frecvena cardiac (FC) >60 bt i/minut.
Datele hemodinamice sunt reprezentate de:
- presiunea in capilarele pulmonare- PC®» mmHg;
- index cardiac - 1C2,2 I/minut/nf suprafa corporal.

Tabelul 4. Criterii de definie ale ocului cardiogen, conform trialului SHOCK
(TAS-tensiune arterialsistolic , PCP- presiune in capilarul pulmonar, 1C- indesdiz)

ocul cardiogen- criterii de defini ie
1. Criterii clinice 1.1. TAS < 90 mmHg timp de 30 de minute, futilizarea
agenilor inotropi sau vasopresori
1.2. Terapie cu agdrvasopresori
1.3. Balon de contrapulsa intra-aortic
2. Criterii 2.1. PCP 15 mmHg
hemodinamice 2.2.1C 2,2 I/minut/m2 suprafa corporal

In prezent, In ciuda tuturor acestor progrese remarcabile, itaigalin insuficiera
cardiac acut r mane una ridicat

Luand in considerare mecanismul etiopatogenic, sindroame acute cemernsau alte
patologii cardiace, de tipul miocarditelor, endocarditelor, decompkmshemodinamice
oportuniste sau gtlor metabolic-viscerale particulare, prognosticul acestoroapis este
diferit, in funcie de etiologia de bazEforturile constante de ameliorare asorilor terapeutice
vizeaz utilizarea unor algoritmi de diagnostic tratament, instituirea precoce a suportului
mecanic, acolo unde se impune, dar mai ales, revascularizaesadic precoce a pacieior
cu sindroame acute coronariene.
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Capitolul 15. BOLILE AORTEI | ALE ARTERELOR PERIFERICE

OANA VOINESCU, RALUCA COIFAN, SEBASTIAN ZUS, SIMINA CRI AN,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA, ADINA IONAC

Aorta, cea mai mare artedin organism, poate fi impit , din punct de vedere
anatomic: aorta ascendente se intinde de la valvele aortice la ememgdrunchiului
brahiocefalic i are o lungime de 5 cm, singurele ramuri din aceastiune fiind cele 2 artere
coronare, cu origine la 1-2 cm deasupra valvelor aortice; aorteraksd, care incepe la
istmul aortic (imediat dupemergera arterei subclavii stangi) se termin la bifurcaia in cele
dou artere iliace comunej intre, crosa sau arcul aortic, cu ramuri trunchiul brahioicefal
artera carotid comun stang i artera subclavie stangAorta descendent in raport cu
diafragmul, este imp it in: aorta descendentoracic din care pornesc arterele brae i
arterele intercostale aorta abdominal ce se intinde de la diafragm paa arterele iliacei
din care pornesc trunchiul celiac, arterele mezentericerisape i inferioar , ce asigur
vascularizaa organelor digestive, arterele renalarterele lombare.

Clasificarea afeciunilor aortei in func ie de etiologie:
1. Afec iuni acute ale peretelui aortic:
Disecia de aort
Hematomul intramural
Ulcerul aterosclerotic penetrant
Ruptura aortic spontan sau traumatic
2. Afec iuni degenerative
Anevrism aortic (toracic, abdominal)
3. Afec iuni inflamatorii
Aortite inflamatorii (Takayasu, arterita cu celule gigante)
4. Afec iuni genetice i congenitale
Sindrom Marfan, sindromul Loeys—Dietz, sindrom Ehlers—Danlos (tip vascular)
Coarctaia de aort
Valve aortice bicuspide asociate cu aortopatie

Disecia de aort

Introducere. Defini ie

Disecia de aort(Ao) reprezint o ruptur la nivelul intimei aortei prin care sangele intr
in peretele aortici decoleaz media de adventice; se poate extinde la ramurile aorterdart
coronare, artere carotide, artere renale, etc), in dtmdensiunii arteriale crescute ale
modific rilor degenerative concomitente de la nivelul mediei aortiémng8le ptrunde in
peretele aortic, printr-un orificiu (poartle intrare) iar fom de propagare a undei sangvine
determin progresia diseti de la nivelul rupturii intimale spre periferie, determinandfarea
unui alt doilea lumen numit lumen fals.

Incidena disedei de aort este de 2,6-3,5 cazuri la 100.000 persoane/an, aproximativ
dou treimi dintre pacienfiind b rbai, iar incidena maxim apare in decada aseai a aptea
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de via . Disecia de aort este diagnosticatin 0,5% dintre cazurile de durere toracgau
lombar ce se prezintla departamentul de urgeniar mortalitatea precoce este de 1% /iar
absera tratamentului.

Clasificare. Se folosesc douclasific ri anatomo-topografice, DeBakelyStanford.

Clasificarea DeBakey in funcie de localizarea exach rupturii iniiale:

Tipul I: Disecia pornete in Ao ascendentse extinde la arcul aortig de obicei, progreseaz
distal, de-a lungul aortei descendente. Este tipul cel maieineéd cel mai periculos.

Tipul 1I: Disecia este limitat strict la Ao ascendent

Tipul Ill: Disecia pornete in Ao descendent(de obicei, imediat dupemergera arterei
subclaviculare stangi)i se extinde distal, afectand, uneori, aorta abdominal
arterele iliace.

Tipul llla: Ao toracic descendenta si abdominglan la arterele renale.

Tipul lllb: Ao abdominal sub arterele renale.

Clasificarea Stanford in funcie de implicarea Ao ascendente, indiferent de locul de
origine sau extindere:

Tipul A: Include orice dise® care afecteazAo ascendent (corespunde tipurilor 1i Il
DeBakey). Acestea sunt considerate urgehirurgicale, din cauza riscului ridicat de
ruptur , tamponad cardiac i obstrucie a sinusurilor arterelor coronare.

Tipul B: Include disedile care nu afecteazAo ascendent fiind limitate la arcul aortic distal
sau Ao descendenfcorespunde tipului Il DeBakey) . Acestea sunt, de obicei, ¢ratat
ini ial prin management medical (controlul tensiunii arterialémului cardiac) i,
dac este necesar, prin intervéminim invazive (endovasculare)

Exist anumite forme atipice de disax; precum hematomul intramural sau ulcerul
aortic penetrant, considerate de unii autori drept variante alespiocele disece, ducand
astfel la o a altclasificarea a diseei de aort:

- Clasa 1 dise@ clasic, cu ruptur i fald intimal intre lumenul falsi cel adevrat;

- Clasa 2 - hematom/hemoragie intramural

- Clasa 3 - dise@ minimal , localizat doar in jurul rupturii intimale;

- Clasa 4 - placa de aterom cu rupturulceraie, ulcer aterosclerotic penetrant cu hematom

Clasa 5 - diser iatrogen sau traumatic

Deoarece mortalitatea scade abrupt in® sani de evolue, diseda se clasific in
funcie de acest interval in: acufprimele 2 de t mani de la debut), subacufpeste 2
s pt manifr tratament) sau cronigpeste 8 ot mani f r tratament)

Etiologia. Cauza cea mai frecverd disedei de aort este hipertensiunea arterial
Alte cauze:

» boli geneticei tulbur ri ale esutului conjunctiv (sindromul Marfan, sindromul Ehlers-
Danlos tip vascular, sindromul Turner, Loyesz Dietz),

» stenoza aortic(in special in caz de bicuspidie aor}ic

* boli inflamatorii (arterita Takayasu sau arterita cu celule geant

* coarctaia de aort

» Aortita sifilitic (rar intalnit in prezent), alte tipuri

* traumatismele toracice
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Tablou clinic

Simptomatologia este dominatle durerea toracicce apare in peste 90% din cazuri,
sever, sfaietoare, cu debut brusc. Poate avea localizare retrostesaal interscapulo-
vertebral in funcie de localizarea par de intrare. Alte simptome sunt: sincoll3% din
cazuri), reflex sau datorat tamponadei cardiace, insuficiencardiac (7%), datorat
insuficienei aortice acute, tamponada cardigau infarct miocardic acut, accident vascular
cerebral (6%), accident ischemic tranzitor (AIT), paraplegieparez, rev rsat pleural, fistul
aorto-pulmonar cu hemoragie brorc ; ischemie sau infarct mezenteric, leziune acemal ,
ischemie acutla nivelul extremit ilor, sau moarte subit

Examenul fizic este variabil, de la absermric rui element panla oc cardiogen.
Hipertensiunea arterialse intélnete la majoritatea pacidator. Hipotensiunea arterialse
constat Tn caz de rupturin pericard sau peritoneu, darin insuficien aortic sever.
Frecvent apar suflul de insuficienaortic , deficitele de pulsi semne neurologice (dac
disecia se extinde la vasele gatului), de la tullbuale contien ei pan la paraparez

Investiga ii paraclinice

Electrocardiograma (ECG) este nespecifi¢ dar util pentru excluderea altor cauze
de durere toracicacut, cum ar fi infarctul miocardic sau embolia pulmon&el mai frecvent
apare tahicardia sinusatau modificri ST-T nespecifice.

Ecocardiografia transtoracic (ETT) (figurile 1 i 2) este o metod rapid i
neinvaziv, ce poate pune diagnosticul la patul bolnavului. Pune in evitidul intimal ce
separ lumenul adewrat de cel fals, dilatarea aortei ascendente, idenfifiezena i severitatea
insuficienei aortice, lichidul pericardic/tamponada cardjaev rsatul pleural.

Fig. 1. ETT, incidera parasternal ax lung: Fig. 2. ETT, incidera parasternal ax lung:
dilatarea anevrismak aortei ascendente cu fald regurgitare aorticsecundar sever
de disede

Ecocardiografia transesofagian (ETE) (figurile 3 i 4) este rapid i accesibil iare
0 acuratee diagnostic mai mare decat ETT, ingste o0 metodsemiinvaziv ce presupune un
stres hemodinamic.

283



Fig.3 ETE, inciden mezoesofagianax lung, Fig.4 ETE, aorta descendeiibracic cu
dilatarea anevrismak aortei ascendente cu prezena faldului de diseé care delimiteaz
prezena faldului de dise@ lumenul adevrat de lumenul fals

Tomografia computerizat are o sensibilitate buna (83-100%3pecificitate aproape
de 100%. Stabilée diagnosticul prin vizualizarea faldului intimal, evidam cele dou
lumene, tromboza lumenului fals revarsatul pericardic, oferinformaii complete despre
extensia disei.

Imagistica prin rezonan magnetic este cea mai precismetod diagnostic.
Dezavantajul acestei investigaonst in disponibilitatea redustimpul lung de examinare,
dificultatea monitorizrii pacientului in timpul examirmii. Din acest motiv, este rar folosit
drept prima investigé imagistic in diseda acut, dar este metoda de elegentru evaluarea
diseciei cronice.

Aortografia invaziv este mai putin sensibilsensibilitate 86-88%, specificitate 75-
94%). Poate furniza rezultate fals negative atunci cand amimeénk se opacifiada fel sau
cand lumenul fals este trombozahu permite ptrunderea substagi de contrast.

Tratament

Datorit mortalit ii extrem de ridicate (20% in primele 24 de ore, 30% la 48 de ore
58% la 2 spt mani, in cazul diseri de aort ascenden), este o urgen medico-chirurgical.
Tratamentul medical irial are ca obiectiv controlul TA pentru a impiedica progresia désec
Medicaia de elede este reprezentatde beta-blocante administrate intravenos (esmolol,
metoprolol, labetalol), obiectivul fiind o TA sistolicde 100-120 mmHgi o FC< 60 bpm. Se
poate asocia tratament vasodilatator cu nitroglicennsau nitroprusiat de sodiu. Pentru
controlul durerii se poate administra morfin

Tratamentul chirurgical

Disecia de aort ascendent(tip | DeBakey sau tip A Stanford) neceditatament
chirurgical de urgen pentru evitarea apaei tamponadei/rupturii aortei. Intervésm
chirurgical const in excizia faldului intimal, sutura tuturor pibor de intrare cu interpoZa
unui grefon sintetic. Diagnosticul precodenstituirea rapid a tratamentului chirurgical sunt
critice pentru supraviairea pacientului. Acesta va fi internat de urgeintr-o unitate
coronarian; vor fi monitorizate TA, frecvel cardiac, ritmul cardiac (daceste posibil, va fi
monitorizat invaziv). Deoarece valorile crescute ale TA fas@z intinderea procesului de
disecie, o prim m sur terapeutic este saderea TA: nitroprusiat de sodiu iv., urmmdu-se
ca TA sistolic s se merin la 100 — 120 mmHg. Simultan se va administra un betablocant.
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in disecia de aort descendent se recomand tratament medical, intervéa
chirurgical fiind rezervat in caz de progresie a diset sau aparie a complicailor. Se
prefer metoda interveional endovascularcu implantarea unui stent-graft.

Evoluia pe termen lung a pacidor cu disede de aort operat poate fi marcatde
complicaiile actului chirurgical sau ale disé& i necesit tratament medical agresiv pentru
controlul strict al TA. O treime din paci@ncare supravietuiesc tratamentului pentru disec
acut de aort prezint progresia diseii, dilatare progresivcu aparia de anevrisme sau
ruptura aortei.

Sindromul Marfan

Introducere. Este o boal ereditar a esutului conjunctiv, cu o incidenestimat la
aproximativ 2—3 cazuri la 10.000 de persoane. Transmiterea estenaaitodominant, cu
penetran variabil i expresivitate clinic heterogen. Boala este determinatle mutai ale
geneiFBNY, localizat pe cromozomul 15. Aceste muta@etermin atat scderea cantitativa
fibrelor elastice, cati dezorganizarea structurah acestora, ceea ce conduce la alterarea
propriet ilor elastice ale peretelui aorticale altor structuri conjunctive.

Manifestrile clinice ale sindromului Marfan intereseain principal sistemul
cardiovascular, aparatul locomotomaparatul ocular, dar pot fi implicatealte sisteme.

Modific rile scheletice sunt adesea cele mai evidantelud:

statur Tnalt , constituie longilin ,

arahnodactilie (degete exagerat de lungubiri),

deform ri toracice: pectus excavatum sau pectus carinatum,

limitarea extensiei la nivelul cotului,

anvergura bralor mai mare decéat thimea,

platfus,

scolioz sau cifoscolioz.

Afectarea cardiovasculareprezint principala cauz de morbiditate i mortalitate in
sindromul Marfan. Caracteristica fundamentaste dilatarea progresia r d cinii aortei, in
special la nivelul sinusurilor Valsalva. Conseela acestei dilati anevrismale includ:

disecia de aort,

ruptura de aort

insuficien aortic sever.

Aceste complicai constituie cele mai frecvente cauze de deces precoceiknjiacu
sindrom Marfan. Alte manifegt cardiovasculare includ: prolaps de valwitral , dilatarea
sau dise¢a Ao descendente toracice sau abdominale. Afectarea omdtr frecvent |
include: subluxaa cristalinului (ectopia lentis), miopie sevgerisc crescut de dezlipire de
retin .

Tratamentul medical const in beta-blocante, care incetinesc, dar nu impigdic
dilatarea aortei ascendente si monitorizare periogentru a aprecia riscul de disecsau
ruptur a aortei. Atunci cand diametrul Ao ascendente ajunge la 5 cez@®aand intervenia
chirurgical de inlocuire profilactic a r d cinii aortei, in cazurile cu risc crescut (dilatare a
aortei cu >1 cm/an, antecedente familiale de ds@ortic la diametru <5 cm)
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Sindromul Raynaud

Introducere. Fenomenul Raynaud se caracterizgam accese recurente de ischemie
i cianoz ale degetelor, declaate de expunerea la frig sau de stres Emal. Atunci cand
apare ca entitate independergste definit c88oala Raynaud iar atunci cand este secundar
unei alte afecuni, poart denumirea d&indrom Raynaud.

Etiologia este incomplet elucidatcu o predominan net la sexul feminin, femeile
fiind afectate in aproximativ 60—-90% dintre cazuri. In patogeniateicafeduni au fost
incriminate multiple mecanisme, printre care tullbuale tonusului neurovegetativ, disfuigc
endotelial cu modificarea spunsului la factorii vasoconstrictori. Mecanismul central il
reprezint hiperreactivitatea la frig, care determwasospasm arterial tranzitoriu.

Tablou clinic

Manifestrile constau in episoade paroxistice de ischemie tranzitoriaivielul
extremit ilor distale, cel mai frecvent la nivelul membrelor superioar&woluie tipic in trei
faze succesive:

Faza sincopal, caracterizat prin paloarea brusca degetelor dupexpunerea la frig,

determinat de vasospasmul arteriolelor; in aceastap, pulsul distal la nivelul

arterelor de calibru mediu estesgrat.

Faza asfixic , in care apare cianoza tegumentaonsecin a desaturii hemoglobinei

la nivel capilar, Tn contextul opririi fluxului arterial in arteriolele mic

Faza hiperemic , corespunzoare unei vasodilata ,paralitice”, induse de hipoxie,

prin activareai mobilizarea factorilor neuro-umorali locali.

Trebuie menonat faptul ¢ pot exista forme incomplete ale fenomenului Raynaud, in
care una sau mai multe dintre aceste faze pot lipsi.

Se asociazfrecvent bolisistemice cum suntboli de esut conjunctiv (sclerodermie,
lupus eritematos sistemic, poliartriteumatoid), trombangeit obliterant (boala Buerger),
afeciuni hematologice (crioglobulinemii, mielom multiplu, macroglobulineiMaldenstrom).

Diagnosticul se bazeape anamnez i pe reproducerea simptomatologiei prin testul
de expunere a mainilor la temperaturizde.

Tratament

Nu exist tratament curativ. Tratamentul igieno-dietetic are un rglartant i const
in evitarea expunerii la frig, renamea la fumat i reducerea factorilor care induc
vasoconstrige. Au fost utilizate numeroase clase de vasodilatatoare, cierefi variabil
(blocante de canale de calciu, prostaglandine, inhibitori de enzimandersie). Uneori,
aplicarea local de unguente pe bazle nitroglicerin Tnainte de expunerea la frig poate fi de
folos, iar in cazuri severe simpatectomia gangliopaate fi necesar

Anevrismul de aort

Anevrismul de aortreprezint o dilatare a aortei > 1,5 ori diametrul normal al vasului.
Dup form , anevrismele pot fi fusiforme sau sacciforme. Cel mai &stwunt asimptomatice,
fiind descoperite intampior. Dup localizare, pot fi clasificate in anevrisme de aort
abdominal (75% din cazuri)i anevrisme de aorttoracic (25%).
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l. Anevrismul de aort abdominal (AAA)

Introducere. Este mai frecvent la bbai (de 5-10 ori fa de femei) i la varstnici (este
identificat prin ecografie la 5% din barbade peste 65 de ani), este deseori infrarenal, iar
etiologia este de cele mai multe ori aterosclerptic mai rar traumatic, infecioas etc.
Factorii de risc sunt: HTA, dislipidemia, fumatul, diabetul zahsirahtecedentele familiale. In
95% din cazuri, este interesaho distal de emergea arterelor renale. Se consid&AA,
dilatarea aortei abdominale peste 30 mm in diametrul antero4iposksroluia anevrismelor
se caracterizeazprin expansiune continu i tromboz parietal. In timp, aceasta poate
determina apaiia complicaiilor: ruptur , embolizare distal i compresiunea pe structurile
Tnconjur toare. Riscul de ruptura anevrismului este propmmnal cu mrimea lui.

Tablou clinic
Majoritatea AAA sunt asimptomatice, fiind descoperite intatoplcu ocazia unei ecografii
sau tomografii abdominale.

Simptomatologia se datoreazompresiunii, distorsiomii sau eroziunii structurilor
adiacente sau ruperii anevrismulueste dominatde durere, care apare insidios, temult
in intensitate i poate disprea cand anevrismul se rupe. La examenul fizic, la majeaitat
pacienilor, se poate palpa o magulsatil la nivelul abdomenului. Uneori pot fi ascultate
sufluri abdominale sau femurale determinate de stenozele vasculare ateticgchsociate.

Investiga ii paraclinice

Tehnicile imagistice sunt indispensabile n diagnosticul, precurin urm rirea
anevrismelor de aorabdominal. Determinarea dimensiunii anevrismului este eakrpentru
conduita terapeutic

Ecografia abdominal este metoda imagisticcea mai folosit pentru screeningi
urm rire. Screeningul este recomandat pentru categorii de popmulaisc crescut, cum ar fi
b rbaii de peste 60 de ani, cu rude de gradul 1 cu anevrism de Ao sauilbfarbaori cu
varsta cuprinsintre 65 i 75 de ani.

AngioCT (Figurile 5 i 6) - definirea exacta formei i extensiei anevrismului, precum
i a relaiei acestuia cu vasele renaieviscerale. Este folositpreoperatori in urm rire.

Aortografia, alt dat considerat standardul de aur, are o serie de dezavantaje: este
invaziv , iradiant, folosete substan de contrasti subestimeazdimensiunea anevrismului
(nu vizualizeaz trombul parietal).

Tratament

Tratamentul medicamentos are ca obiectiv incetinirea rateiexjmnsiune a
anevrismului. Beta-blocantele reprezinprincipala clas de medicamente utilizate Tn
prevenirea progresiei anevrismale. Controlul HTA celorlali factori de risc cardiovascular
(dislipidemia, fumatul, diabetul) este esah. Anevrismul abdominal cu diametrul de peste
5,5 cm necesitintervenie chirurgical de reparare, pentru eliminarea riscului de ruptur
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Fig. 5 Angio CT aort abdominal care Fig. 6 Angio CT aortabdominal care
evideniaz 2 anevrisme de AA localizate evideniaz repararea AAA prin procedura
infrarenal endovascular(EVAR)

Intervenia chirurgical const Tn rezeda anevrismului i interpoziia unui grefon
sintetic. Pentru pacieincu risc chirurgical crescut e preferat tratamentul endatascare
const in implantarea unei endoproteze aortice de tip stent-graftrgfi§u cu excluderea
anevrismului din circul@e i trombozarea lumenului acestuia.

Anevrismul de aorta toracic (AAT)

Introducere. Reprezint o patologie cu evolie silenioas i risc potenial letal prin
ruptur sau disede. Din punct de vedere anatomic, AAT poate interesa aorta asceratent
aortic sau aorta toraciclescendent

Tablou clinic

Majoritatea AAT sunt asimptomatice descoperite incidental in cursul investigar
imagistice efectuate pentru alte indicaAbsena simptomelor nu exclude ingscul evolutiv.
Atunci cand sunt prezente, simptomele sunt nespecificéependente de dimensiunea
anevrismului, ritmul de créere i relaia acestuia cu structurile adiacente.

Manifest ri clinice mai frecvente sunt date de compresiunea structurilor invecinate:

durere toracic profund , surd, persistent,

durere interscapularanevrism de aorta descendent torggic

dispnee (compresie trahepl

tuse cronic, stridor,

disfonie (compresia nervului laringeu recurent — sindrom Ortner),

disfagie (compresie esofagign

sindrom de vencav superioar (rar).
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Complica iile anevrismului:

- Disecia aortic cu durere toracicbrutal , ,sfa ietoare”, instabilitate hemodinamic
deficit neurologic sau ischemic periferic.

- Ruptura anevrismalcu durere toracicsever, oc hemoragic, colaps cardiovascular,
mortalitate extrem de mare.

Investiga ii paraclinice:

Ecocardiografia transtoracic este util in evaluarea Ao ascendentea r d cinii
aortice, i permite aprecierea funei ventriculare stangii a valvei aorticeEcocardiografia
transesofagian(ETE) are sensibilitata specificitate crescute. Estadicat in suspiciunea de
disecie i esteutil in urgen .

Angio-CT toracic estestandardul de aur pentru evaluarea ARErmitem sur tori
precise ale diametrelor aortevaluarea extensiei anevrismuldgientificarea trombului mural,
planificarea interveiei chirurgicale sau endovasculare.

Angio-RMN utilizat caalternativ la CT este preferatla pacieni tineri sau pentru
urm rire pe termen lungste o procedumeiradiant, dar cu dezavantajul unui timp de scanare
prelungit

Tratamentul medicamentoseste indicat in AAT mici la pacidgnasimptomatici i are ca
obiective reducerea stresului parietal aortic respectiv imcsi progresiei anevrismale, prin
urm toarele msuri:

control strict al TA (-blocante, IECA/sartani),

evitarea eforturilor izometrice, intense

control agresiv al factorilor de risc cardiovascular (diabdiaw, dislipidemie,

renunarea la fumat, sdere pondera)

La pacieni cu anevrism de aorta, If indicaie operatorie, se impune monitorizare
imagistic periodic .

Tratamentul chirurgical este indicat dac
- diametrul Ao ascendente55 mm,
- diametrul Ao descendente toracidg mm,
- cre terea diametrului > 5 mm/an,
- existena simptomelor ce pot fi atribuite anevrismului,
- anevrisme asociate cu sindroame genetice (Marfan, Loeg)}Biau bicuspidie aortic-
praguri mai mici (45-50 mm).

Intervenia chirurgical clasic este indicat pentru Ao ascendenti arcul aortic si
presupune inlocuire cu protezascular.

Tratamentul endovascular (TEVAR) este indicat prefereial pentru: anevrisme ale
Ao toracice descendentepacieni cu risc chirurgical crescut. Este un avantaj faptuée @
procedur minim invaziv ce permite o recuperare mai rapapacientului postproceduratu
timp de spitalizare redusfost-intervenonal pot aprea complicai: endoleak (in caz de
TEVAR), paraplegie (ischemie medulgraccident vascular cerebral, insuficierenal acut,
infecia protezei, seps

Complicaiile naturale ale bolii sunt disea de aort, ruptura anevrismal
tromboembolismul distal.
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Prognosticul depinde de: dimensiunea anevrismului, rata déerere localizarea,
asocierea sindroamelor geneticenomentul intervenei de reparare. Riscul de rupture te
exponenal la AAT peste 60 mm. Supravigrea este semnificativ imbun it prin tratament
electiv in centre specializate. Mortalitatea este exttemmare in AAT rupt sau disecat netratat.

Boala arterial periferic

Clasificarea bolilor arterelor periferice
1. Boli aterosclerotice

Boala arterial periferic a membrelor inferioare
2. Boli tromboembolice

Ischemia acutde membru: Tromboza /Embolia arterial
3. Boli inflamatorii (vasculite)

Arterita Takayasu

Arterita cu celule gigante

Poliarterita nodoas

Trombangeita obliterantboala Buerger)
4. Boli structuralei func ionale

Displazia fiboromuscular

Vasospasm (fenomen Raynaud)

Boala arterial periferic a membrelor inferioare (BAP)

Introducere. Defini ie.

Boala arterial periferic (BAP) este definit ca afectarea degeneratiwsau
inflamatorie a arterelor non-coronariene, cu predégmentru arterele membrelor inferioare, n
evoluie ap rand ingroarea perdor arteriali, urmat de stenozde importan variabil , pan
la ocluzia vasului. Cel mai frecvent, afectarea este laulineémbrelor inferioare, dar poate
afecta si arterele membrelor superioare, arterele daretitracraniene vertebrale, arterele
renale, arterele mezenterice etc. Cauza principaie ateroscleroza. La aceasta se adaug
factori de risc cardiovascular, aceeaa si in cazul bolii coronariene sau a accidentelor
vasculare cerebrale:

- factori de risc nemodificabili: varsta (in special >60-65 ani)ulsexasculin, istoric
familial de boal cardiovascularaterosclerotic precoce, predispoz #
- factori de risc modificabili majori: fumatul (cel mai impartafactor de risc pentru

BAP), diabetul zaharat, dislipidemia, hipertensiunea arteriabbezitatea,

" !
- factori de risc asocia inflamaia cronic, boala cronic de rinichi, sindrom metabolic,
consum excesiv de alcool, stres psihic, tulbute somn (inclusive apnee

Tablou clinic

Manifest rile clinice ale BAP la nivelul membrelor inferioare suntiakile, de la forme
asimptomatice pana ischemie critic. In funcie de tabloul clinic, se descrie:
a) BAP asimptomatic- reprezint o proporie important a cazurilor. De lipsesc simptomele,
riscul cardiovascular este similar cu cel al formelor simptomatice.
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b) Claudicaa intermitent - este manifestarea clinidipic i const in apariia durerii
musculare (la gamb coaps, fesier) la mers, cu caracter: reproductibil, dependent de efort,
remisibil la repaus in cateva minute. Localizarea durerii gagenivelul leziunii arteriale:
gamb  afectare femuro-poplitee, coaps afectare iliac, fesier afectare aorto-iliac
c) Ischemia critic de membru inferior - reprezinforma cea mai severi este definit prin:
durere de repaus persisterft2 s pt mani), leziuni trofice (ulcera ischemice), gangren
Aceast form este asociatcu un risc crescut de ampuga i mortalitate.

Examenul clinic obiectiv evideiaz :

diminuarea sau absenpulsului arterial periferic,

suflu arterial,

tegumente reci, palide sau cianotice,

pilozitate redus,

unghii friabile,

atrofie muscular,

timp de recolorare capilaprelungit.

in stadii avansate - ulcetidschemice sau necrodisular .

in practic se folosete clasificarea Rutherford si Fontaine (Tabelul 1). Clas#éi@a
Rutherford este preferain evaluarea progresidia rezultatelor terapeutice.

Investiga ii paraclinice sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului:

Indicele glezn -bra (IGB)

Este testul de primlinie pentru diagnostic: IGB are valoare diagnostmrognostic i
de monitorizare. Se face raportul dintre TAswrat la nivelul arterei pedioase sau tibiale
anterioarei TA m surat la nivelul arterei humerale, de acdqaarte.

IGB >0,9 valoare normal

IGB <0,90 diagnostic de BAP

IGB 0,5-0,9 tratament medicamentos

IGB < 0,50 indicaie de intervene chirurgical

IGB > 1,30 artere incomprimabile (calcificare medigl

Tabelul 1. Clasificarea Rutherford Fontaine in Boala arteriaperiferic a membrelor inferioare, in funie de
prezentarea clini¢ conform Ghidului ESC pentru managementul botg@ale perifericei bolilor aortice (2024).

Caracteristici Clasificarea Rutherford Clasificarea Fontaine
clinice BAP Categoria | Semnei simptome Stadiu Semnei simptome
BAP 0 Asimptomatic I Asimptomatic
asimptomatic
BAP simptomatic |1 Claudicaie u oar lla Claudicaie intermitent
(legat de effort) nedizabilitant
2 Claudicaie moderat |llb Claudicaie intermitent
dizabilitant
3 Claudicaie sever
Ischemie cronic |4 Durere ischemicin i Durere ischemicin repaus
amenin toare repaus
pentru membru |5 Pierdere minorde v Ulceraie ischemic sau
esut gangren
6 Pierdere majorde
esut
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Ecografia Doppler arterial . Este 0 metodneinvaziv, accesibil ifrecvent utilizat
in practica clinic. Permite localizarea leziunilor, evaluarea severistenozelor, aprecierea
fluxului sanguin.

Angio-CT i Angio-RMN. Indicate pentru: cartografierea complatarborelui arterial

i planificarea procedurilor de revascularizare. Angio-CT eafedr i larg disponibil, iar
Angio-RMN este preferat la pacid@ircu insuficien renal (cu precadui).

Arteriografia (angiografia digital ) are indicae diagnostic limitat , mai degrab
folosit in scop therapeutic pentru revascularizarea endovascaleolo unde anatomia
permite.

Investiga ii biologice. Sunt obligatorii pentru evaluarea globalprofil lipidic,
glicemie/HbAlc, funae renal, markeri inflamatori selectiv (ex homocistein

Tratament

Tratamentul BAP are ca obiective: reducerea riscului cardialers ameliorarea
simptomelor, prevenirea progresiei bolia complicaiilor.

1. M suri generale i stil de via . Se impune renuarea definitiv la fumat, exerciu
fizic supravegheat (exerside mers 3 luni), control ponderali diet cardioprotectoare,
precum i controlul tuturor factorilor de risc cardiovascular.

2. Tratament farmacologic

Terapie antitrombotic Monoterapie antiplachetafAspirin sau Clopidogrel) sau in
cazurile cu leziuni multiplei semnificative, la pacien cu risc ischemic crescut risc
hemoragic szut, dubl terapie antiagregani{aspirin + rivaroxaban dozvascular: 2x2,5
mg/zi).

Terapie hipolipemiant cu statin in doz maxim tolerate, asociere cu ezetimibe,
inhibitori PCSK9 dac inta LDL <55 mg/dl nu este atins

Controlul tensiunii arteriale se face cu inhibitori ai enzimata®versie a angiotensinei
Il sau sartani. Beta-blocantele nu sunt contraindicate, contrar colocemchi.

Tratamentul claudicei: Cilostazol — inhibitor de fosfodiesterazei tip 3, producé ata
vasodilatae cat i inbibarea agregii plachetare-poate fi utilizat pentru ameliorarea
simptomelor. Prostglandinele vasodilatatoare (Pentoxifilina) cuct efentiinflamator,
antitrombotic, vasodilatator in doza de 400mg x 3/zi oral sau 300mw/aidovedit in cateva
studii creterea uoar a distarei de mers pan la aparia claudicaei.
Exerciiul fizic regulat rmane superior oricei terapii medicamentoase pentru reducerea
simptomelor.

3. Tratamentul de revascularizare este recomandat in caz de:

Claudicaie sever invalidant, refractar la tratament optim

Ischemie critic amenin toare de membru

Strategie de revascularizareprin angioplastie cu balon sau implant de stenturi e
preferat (strategia ,endovascular-first”), in special pentru leziemdro-popliteei pacieni
cu risc chirurgical crescut.

Interven ia chirurgical de bypass arterial e rezervapentru pacieni cu leziuni
extinse, complexe.
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Prognosticul pacieror cu BAP este dominat de riscul cardiovascular global, mai
degrab decat de evolia local a bolii. Mortalitatea este in principal de cagpronarian sau
cerebrovascular subliniind necesitatea unei abaridsistemice i agresive a factorilor de risc.

Boala arterial _periferic __se poate manifesta la niveludrterelor carotide
extracraniene. Semnele clinice sunt cefalee, vertij, accident ischemieziti@, accident
vascular cerebral. Diagnosticul este imagistic: ecogvafeular sau angio-CT. Dacstenoza
este severse va face revascularizare chirurgicabu percutan(de evitat, dat fiind riscul
embolic cerebral crescut).

Boala arterial periferic la nivelul arterelor renale, respectiv stenoza de artesau
artere renale cauzede cele mai multe ori HTA. Diagnosticul este ecografic, angioCT sau
angiografie invaziv. Tratamentul implic controlul HTA. Daca aceasta este refractiar
tratamentul medicamentosfunc ia renal se deterioreaz este indicatangioplastia percutan
cu implant de stent.

Boala arterial periferic la nivelul arterelor mezenterice cauzeaz ischemie
mezenteric pan la infarct mezenteric, clinic manifestandu-se ca abdomen_a@agn@sticul
este ecografic, angiografic sau angioCT. Tratamentul urite acute este intervea
chirurgical de urgen, in cazurile cronice, revascularizare interi@mal (de preferat) sau
chirurgical .

Sindromul de ischemie acut periferic la nivelul membrelor inferioare

Introducere

Ischemia acut periferic este consecia uneiintreruperi bru te a fluxului arterial
c tre un membru, survenit pe un interval de timp < 14 zile, determinand un dezechilibru
rapid intre necesarul metabolic tisulaaportul de oxigen, cu risc iminent de necroz

Mecanisme etiologice principale:

Embolia arterial (30-50%) are un debut brusc, dramatic, se manifash absera
circulaiei colaterale, i apare de regul prin afectarea unui vas anteriornstos. Surse
emboligene frecvente: fibrili@ atrial (cea mai comur), infarct miocardic recent, trombi
intracardiaci, endocardiinfecioas , proteze valvulare.

Tromboza arterialacut (40—60%) apare pe un teritoriu cu BAP preexisteate un
debut mai insidios, apare frecvent la un pacient cu ciieutalateral parial dezvoltat.
Factori favorizan: ateroscleroz avansat, st ri de hipercoagulabilitate, hipotensiune seyer
deshidratare.

Tromboza grefelor sau stenturilor presupune ocluzia auinui bypass sau stent
arterial, situae frecvent de ischemie acutia pacieni anterior revasculariza

Alte cauze: dise@ arteriale spontane (ex.: sdr. Ehlers-Danlos vascular), traanmeat
vasculareyasospasm sever (rar).
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Tabloul clinic. Ischemia acutperiferic se caracterizeazrin tabloul clinic clasic al

~celor 6 P
1. Pain — durere intensbrusc instalat

Pallor — paloare cutanat
Pulselessness — abszpulsului distal
Paresthesia — tulbur senzitive
Paralysis — deficit motor (semn tardiv, grav)
Poikilothermia — membru rece
Prezena tulbur rilor motorii indic ischemie severcu risc vital pentru membru.
in funcie de aceste simptomesemne, conform Ghidului ESC/ESVS pentru manage-
mentul bolii arteriale periferica bolilor aortice, se folosée clasificarea prezentain tabelul 2.

ok wh

Tabelul 2. Clasificarea Rutherford pentru ischeratut periferic, conform Ghidului ESC/ESVS pentru
managementul bolii arteriale periferice

Grad | Viabilitate Sensibilitate Motricitate Doppler vascular

I Membru viabil Normal Normal Flux arterial prezent

lla Ameninare Hipoestezie Normal Flux arterial redus
minim u oar

llb Ameninare Hipoestezie Deficit Flux arterial absent
imediat marcat motor

Il Modific ri Anestezie Paralizie Flux arteriali venos
ireversibile absent

Gradele llb i lll sunt urgene absolute.

Inainte de a discuta investigje paraclinice, trebuie avut in vederediagnosticul este
clinic, iar investigdile nu trebuie sintarzie iniierea tratamentului.

Investiga ii paraclinice:

Ecografia Doppler arterial este ometod rapid, care confirm absera fluxului,
localizeaz nivelul ocluziei.

Angio-CT esteindicat dac pacientul este stabfer cartografiere vasculacomplet

I este eseial pentru strategia de revascularizare.

Angiografia digital esteutilizat Tn scop terapeuticé permite efectuarea procedurilor
curative de trombolizsau trombaspiree.

Investigaii biologice sunt dictate de tabloul clinici statusul hemodinamic al
pacientului.

Tratament

M suriini iale imediate
1. Heparin i.v. nefracionat (bolus 5000 Ul sau 70-100 Ul/ kg greutate corporaimat
de perfuzie continuajustat n funcie APTT) sau heparincu greutate moleculamic
subcutanat (ex. enoxaparin 1 mg/kg de dai pe zi) pentru prevenirea emboliz i
progresiei trombului
Analgezie eficient
Membrul in pozie neutr (nu elevat)
Oxigenoterapie
Corecia dezechilibrelor metabolice

abown
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Tratament de revascularizare (in funcie de clas Rutherford):
Ischemie grad I-lla

tromboliz intraarterial,

trombaspirde mecanic,

abord endovascular de preferat.

Ischemie grad llb
revascularizare chirurgicatle urgen:
o embolectomie cu sond~ogarty,
o trombectomie,
o bypass de urgen
Ischemie grad IlI

este o ischemie ireversibitare are indice de amputa& primar .

Tratament asociat: anticoagulare ordn cazul identificrii unei surse embolice
(ex.fibrilaie atrial ), control agresiv al factorilor de risc cardiovascular, evaluare
cardiologic complet pentru identificarea unei surse embolice.

Complica iile care pot aprea in cursul evoliei:

- locale: sindrom de compartiment, necramiscular sau dezvoltarea de infédocale;

- sistemice: sindrom de reperfuzie, rabdomiglimsuficien renal acut, tulbur ri

electrolitice severe, sepsis sau chiar deces.

Prognosticul ischemiei acute periferice este inflaeme: durata ischemiei, gradul
Rutherford, la prezentare, rapiditatea revasculdrizi comorbidit ile pacientului. Tn
ciuda tuturor msurilor luate corect, riscul de amputarméne semnificativ iar mortalitatea
este ridicat, determinatin principal de boala cardiovasculasociat.

Sindromul de ischemie acuperiferic este o urgen vascular major . Diagnosticul

clinic rapid, anticoagularea imediati revascularizarea adaptaseverit ii ischemiei sunt
eseniale pentru salvarea membruluireducerea mortalitii.
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Capitolul 16. BOALAVENOAS TROMBOEMBOLIC

MIHAI-ANDREI LAZ R, SIMINA CRI AN, SILVIA ANA LUCA, RALUCA COIFAN,
ALINA- RAMONA COZLAC, MIHAELA VALCOVICI, DAN GAI ,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Tromboembolismul venos (TEV), manifestat clinic prin trombeenoas profund
(TVP) sau embolie pulmonarreprezint una dintre principalele urgencardiovasculare. Este
important de meionat, inc de la inceputul acestui capitol, faptul se prefer aceast
denumire, de TEV, intrucat TVR TEP au mecanisme fiziopatologice similare, tehnici
diagnostice i modalit i superpozabile de tratament. In ceea ce piévéocalizarea TVP,
vorbim de TVP distal, cand sunt interesate venele gambei, respectiv proxio@aid procesul
trombotic se extinde la nivelul venelor poplitee. Tn Europa, incideanual a
tromboembolismului pulmonar (TEP) variaintre 39 i 115/100 000 locuitori, cu meanea
C , uneori, prima manifestare a acestei patologii poate fi moartea saliiac.

Noiunea de TEP definee condiia clinic rezultat din obstruga trombotic a
arterelor pulmonare. Cel mai frecvent, embolii provin din trombi Ipaala nivelul sistemului
venos profund al membrelor inferioare. Mai rar, #icemboli provin din trombi situala
nivelul venei cave inferioare, venelor abdomino-pelvine, sistemului venogudi tatea
superioar a corpului sau din cordul drept. Mai mult decat atat, trombii séopmia i in situ,
la nivelul arterelor pulmonare.

Factorii predispozani

Sunt cunoscii numeroi factori favorizani ai TEV (tabelul 16. 1), fie ei determina
genetic, fie fiind dependerde mediu. TEV apare ca un rezultat al intetewi dintre factorii
predispozam permanerni, ce in de pacient,i respectiv factorii temporari, ce sunt siioaali.
Este importantstabilirea i identificarea individual a factorilor predispozanintrucat aceast
abordare ne ajutla evaluarea riscului de recurendar ne i ghideaz terapia anticoagulant
pe termen lung. Dintre factorii predispozane in de pacient amintim varsta inaintat
neoplazia, trombofilia, insuficiea cardiac sau respiratorie cronic sarcina, tratamentul
contraceptiv i accidentul vascular cerebral cu deficit neurologicnobilizare cronic.
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Tabelul 16. 1: Factorii favorizami TEV

Factor predispozant

Risc Tnalt

Fractura de membru inferior

Spitalizarea pentru insuficiencardiac sau fibrilaie atrial /flutter atrial Tn
ultimele 3 luni

Protezare deold sau de genunchi

Trauma major

Infarct miocardic in ultimele 3 luni

TEP in antecedente

Leziuni medulare

Risc
moderat

Chirurgia artroscopica genunchiului

Bolile autoimune

Transfuziile de sange

Cateterele venoase centrale

Chimioterapia

Insuficiena cardiac, congestiv sau insuficiera respiratorie

Agenii de stimulare a eritropoezei

Terapia de substitie hormonal

Fertilizarea in vitro

Infecii

Boala inflamatorie a tubului digestiv

Neoplazii (risc mai mare in prezametastazelor)

Contraceptivele orale

Accident vascular cerebral cu paralizie

Perioada postpartum

Tromboza venoassuperficial

Trombofilia

Risc sczut

Repaus la pat 3 zile

Diabet zaharat

Hipertensiunea arterial

Imobilizarea in pozie ezand (c | torii prelungite cu avionul)

Varsta Tnaintat

Interveniile laparoscopice

Obezitatea

Sarcina

Boala varicoas
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Fiziopatologie

TEP acut afecteazatat circulaa pulmonar, cat i schimbul gazos. La baza omai
eveniment trombotic sttriada lui Virchow, mecanismul implicand cel pu unul din
urm toarele trei elemente: leziunea endoteliastaza i hipercoagulabilitatea sanguin
Dezechilibrul dintre ventilae i perfuzie, tradus prin prezende zone pulmonare ventilate,
dar neperfuzate, ca urmare a obstaeidrombotice, altereazschimbul de gaze, inducand
diverse grade de hipoxemie, vasocons#ién circulaia pulmonar i cre terea presiunii
in aceast circulaie. Insuficiena ventricular dreapt acut, indus de creterea brusc a
postsarcinii acestei cavit, este principala cauzde mortalitate Tn TEP. Crerea presiunii
arteriale pulmonare (PAP) apare cand existreducere cu 30-50% a arborelui arterial
pulmonar. Mai mult decat atat, in fazele ime apare o créere a rezisteri vasculare
pulmonare (RVP), ca urmare a vasoconsggiicpulmonare induse de tromboxanul AR
serotonina. Créerea suplimentara RVP apare ca urmare a obstieicarteriale pulmonare

I a vasoconstrieei mediate de hipoxie, cu reducerea subsecvantompliarei arteriale
pulmonare i intre inerea acestui cerc fiziopatologic.

Dilatarea ventriculului drept (VD) este conseaioreterii bru te a RVP. In continuare,
postsarcina crescutt VD induce o crdere a stresului parietal, cu eliberarea, pe de o parte, a
peptidelor natriuretice,i, pe de alt parte, stresul parietal crescut ¢eeconsumul de oxigen,
cu apariia ischemiei sau chiar infarctului de VD. Fuacsistolic alterat a VD duce la
sc derea consecutiva debitului cardiaci a tensiunii arteriale. Un alt mecanism, dedsse a
tensiunii arteriale este reprezentat dedecea presarcinii ventriculului stang (VS), ca urmare
a deplasrii septului interventricular inspre stanga, ca o conseaililat rii acute a VD.

Sc derea suplimentara debitului cardiac stang va duce la odsre a fluxului
coronariani la agravarea ischemiei VD.

in cazul pacierilor care supravieiesc episodului de TEP acut, activarea sistemului
nervos vegetativ simpatic, cterea inotropismuluii mecanismul Frank-Starling contribuie la
cre terea PAP, ducand la restabilirea fluxului pulmonar de repaudjcarea umplerii VS,
meninerea DC i p strarea unei perfuzii coresput@are a VD. Reapara semnelor de
instabilitate hemodinamicin primele zile de la evenimentul acut este de obicei expld=t
emboliile recurente sau de agravarea fign&/D.

Diagnostic
1. Tabloul clinic
TVP se poate manifesta, de regudrin durereai tumefierea membrului afectat, acesta
find ro u icald la palpare.
Diagnosticul diferenal al TVP include:
Ruptura unui chist Baker;
Trauma musculo-tendinogshematoame, miozit tendinit ;
Tromboz venoas superficial;
Sindrom posttrombotic;
Celulit ;
Osteoartrit, osteomielit, sinovit , fracturi, tumori;
Ocluzie arterial acut;
Limfedem;
Insuficien cardiac, congestiv i hipoalbuminemie (de obicei, edemul este
bilateral).
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Formele clinice ale TVP sunt:

A. TVP ascendenta membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor
gambei i extindere proximal. In cazul interegii venelor poplitee, riscul
de TEP este ridicat.

B. TVP descendenta membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor
iliace.

C. Tromboza transfascial cu originea la nivelul venei safene interne sau
externe i extensie la nivelul sistemului venos profund.

D. TVP a extremit ilor superioare.

Semnele i simptomele TEP sunt nespecifice. Cel mai frecvent, suspiciacestui
diagnostic este ridicain faa unui pacient cu dispnee, durere torag@mcop sau hemoptizie.
Instabilitatea hemodinamiceste o form de prezentare mai rardar eseral de corelat cu
diagnosticul de TEP, intrucat traduce, de regal afectare centrgl a arterelor pulmonare
principale, sau o embolie pulmonanasiv, cu o rezerv hemodinamic redus. La extrema
cealalt, diagnosticul de TEP poate fi unul intantpt, la pacieni asimptomatici, investiga
pentru alte patologii.

Dispneea reprezintcel mai frecvent simptom, in timp ce tahipneea este cel mai
frecvent semn al TEP. Gradul dispneei poate varia dedar in emboliile periferice, la
agravarea unei dispneei cronice. Durerea toragste consecia irit rii pleurei, secundar
emboliilor distale, cu infarctizare pulmonaS nu uit m ca durerea toracigpoate semnifica

i angin pectoral tipic , Tn contextul unei ischemii a VD, fiind necesar diagnosticul difexie
cu sindroamele coronariene acute sau deede aort. Hemoptizia apare prin ruptura
anastomozelor dintre arterele brme i cele pulmonare.

Examenul fizic este foarte mc. La inspede se poate constata cianoza (cald
central), localizat sau generalizat La pacieni cu insuficien ventricular dreapt acut,
putem identifica jugulare turgescente, galop ventricular drepgnétarea componentei
pulmonare a zgomotului 2, suflu sistolic de regurgitare tricuspididi@patomegalie,
tahicardie, hipotensiune arterialau semne dec cardiogen. Pot exista raluri crepitante, semn
de focar de condensare, sau un sindrom pleural, acestea fiind sedivee ta plus, in unele
cazuri, sunt evidente semne de TVP.

A a cum am meionat anterior, diagnosticul TEP este unul dificil, prezentarea
pacienilor intr-un serviciu medical putand recuntes mai multe forme, de la una
asimptomatic, la sincop sau oc cardiogen. De aceea, de-a lungul timpului, au fost imaginate
scoruri de predite clinic pentru TEP, acestea bazandu-se pe prazau absea anumitor
factori predispozan i a semnelori simptomelor de TVP sau TEP. Dintre acestea, in prezent,
pentru diagnosticul de probabilitate clinicse folosesc scorurile Wells Geneva (Tabelul
16.2), iar pentru estimarea prognosticului pe termen scurt, indexul de sevdtBate P

Utilizarea scorurilor Wellsi Geneva incadreazacienii, dup preferina individual ,
in funcie de probabilitatea clini¢ fie in 3 nivele (joas intermediar sau inalt), fie in 2 nivele
(TEP improbabil sau TEP probabil). Aceste dsgoruri au cate dowariante, una origina)

i una simplificat. Folosind scorul Wells simplificat, TEP este improbabil cand saneilo
valoare intre 0-1i probabil cand e cel pi 2. Utilizand scorul Geneva, TEP este improbabil
la o valoare intre 0-2j probabil la o valoare de cel pu 3.
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Tabelul 16.2: Scorurile Wells Geneva de predie clinic pentru TEP

Scorul Wells Scorul Geneva
Variabila Puncte |Variabila Puncte
Antecedente de TEP sau TVP |1 Antecedente de TEP sau TVP 1
Frecvena cardiac >100 b/min |1 Frecvena cardiac: 75-94 b/min |1
95 b/min 2
Intervenii chirurgicale sau 1 Intervenii chirurgicale sau fracturi inf 1
imobilizare in ultimele 4 ultimalun
S pt mani
Hemoptizii 1 Hemoptizii 1
Neoplazii active 1 Neoplazii active 1
Semne clinice de TVP 1 Durere la nivelul unui 1
membru inferior
Diagnostic alternativ mai pin 1 Durere la palparea membrului 1
probabildecat TEP inferior, pe traiectul venos sau edem
unilateral
Varsta > 65 de ani 1
2. Investiga iile paraclinice

C utarea exhaustiva unui TEP Tn fa oric rui pacient cu dispnee durere toracic
poate implica nite costuri ridicate. Au fost imaginate criterii de excludefEP in urgen;
Criterile PERC (The Pulmonary Embolism Rule Out Critemejud opt variabile, cu scor
predictiv negativ mare: varsta >50 de ani, FID0 b/min, Sa02< 95%, prezanedemului
unilateral al membrului inferior, a hemoptiziei, istoricul de intervenie chirurgical sau
traum , istoricul de TVP i tratamentul hormonal.

Nivelul plasmatic al D-dimerilor este crescut in preaamei tromboze, ca rezultat al
activ rii proceselor de fibrinoliz care degradeazcheagurile de fibrin Valoare predictiv
negativ este mare, practic, o valoare normtgce puin probabil diagnosticul de TVP sau
TEP. Pe de altparte, valoarea predictivyozitiv este sczut , D-dimerii nefiind utilizai
pentru confirmarea diagnosticului de TEP. Valoarea lor poatedcuate i in alte afeduni,
dintre care amintim infarctul miocardic acut, intervié chirurgicale, diseta de aort,
neoplaziile i st rile septice.

Disfuncia VD, determinat de intinderea fibrelor miocardice, induce eliberarea
peptidelor natriuretice cerebrale. BNP NT-proBNP sunt markeri utili Tn aprecierea
disfunciei VD i a gradului compromiterii hemodinamice. Astfel, o valoarest a acestora
poate identifica bolnavii cu risc stut de mortalitate pe termen scurt.

Troponinele cardiace reprezinin prezent, biomarkerii care tteaz cu cea mai mare
sensibilitate necroza miocardic Elementele fiziopatologice care expliccreterea
troponinelor in TEP sunt dilatarea acatVD, reducerea perfuziei coronariene, hipoxermia
hipotensiunea arterial Valorile crescute ale troponinelor indiagn prognostic prost.
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Ca urmare a dezechilibrului tisular dintre necesaraferta de oxigen, in TEP majore
se poate observa o ctere a lactatului, fiind un indicator precoce al pregesau iminerei
instabilit it hemodinamice.

Radiografia toracic este prima investige imagistic utilizat la pacieni cu
suspiciune clinic de TEP. O radiografie toracioormal la un bolnav cu dispnee acgever
ne orienteaz spre un diagnostic de TEP masiv. Nu are rol diagnostic, fiindautiprecdere
pentru diagnosticul difereial al unor afeguni asociate cu dispnee, cum sunt pneumotoraxul,
pneumonia, edemul pulmonar acut, pleurezia mas&u tumorile mediastinale. Dintre
semnele radiografice amintim:

Opacitate triunghiular cu baza spre pleuri varful spre hil (semnul
Hampton), adeseori asociaitu ascensiunea unui hemidiafragm, sugereaz
prezena unui infarct pulmonar;

Zonele de hipertransparen pulmonar (semnul Westermarck) sunt
explicate de olighemia focallocalizat in aval de sediul unei obstru@rteriale;

Dilatarea ramurilor arteriale pulmonare ih amonte de sediukumbst
(semnul Fleischner);

Rev rsatul pleural, atelectaziile subsegmentare.

Electrocardiograma are sensibilitatspecificitate reduse pentru diagnostic, tahicardia
sinusal putand fi singura modificare prezentn TEP cu compromiterea sevex circulaiei
arteriale pulmonare, pot fi identificate semne ale suprasoiide presiune a VD (Fig. 16.1):
deviere axial dreapt, bloc de ramurdreapt, unde T negative in derivie V1-V3, aspectul
S1Q3T3, aritmii supraventriculare (FA, flutter atrial).

Ecocardiografia este extrem de importairt evaluarea de urgena pacienlor cu
suspiciune de TEPIi instabilitate hemodinamic TEP reprezint una din urgerle
cardiovasculare cu risc vital, ecocardiografia fiind wtt in orientarea diagnosticului pozitiv,
cat i in diagnosticul diferemal. Semnele ecocardiografice (Fig.15. 2) ale disfenacute de
VD includ dilatarea VD decelatla evaluarea bidimensiona{diametrul telediastolic al VD
peste 30 mm, in incidenparasternal ax lung) sau un raport VD/VS > 1 caviea paradoxal
a septului interventricular sau aplatizarea acestuia, ce cappectul literei D (incidea
parasternal ax scurt), semnul McConnell, reprezentat de disksaziakinezia peretelui liber
mediu i bazal al VD, in prezea normo sau hiperkineziei pamii apicale a acestuia (inciden
apical 4 camere). Estimarea PAP se poate face pe bazat viélocaxime a jetului de
regurgitare tricuspidian utilizand Doppler continuu. Este o metad or de utilizat, aplicand
ecuaia Bernoulli simplificat (Presiunea= 4xVelocitat§aMai simplu, presiunea calculatu
ajutorul acestei ecuareprezint diferena de presiune dintre VD si AD (atriul drept). Dac
acestei presiuni i se adaugresiunea estimatlin AD, obinem PAP sistolic.
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Figura 16.1. Aspect tipic ECG in embolia pulmonase remarc prezena BRD,
unde T negative in teritoriul anterior, patterntigeS1Q3T3.

Un alt semn ecocardiografic util esteaanumitul semn 60/60. Ca urmare a tegi
bru te a presiunii la nivelul circuleei arteriale pulmonare, viteza maxima fluxului sistolic
din artera pulmonareste atins precoce, ceea ce inseanmsc dere a timpului de ascensiune
a anvelopei olnute la interogarea cu Dopplerul pulsatil (incidemparasternal ax scurt la
nivelul vaselor mari). Semnul 60/60 presupune coex@tenui timp de accelerare sistolia
fuxului pulmonar sub 60 ms, cu un gradient sistolic presional AD/VD peste 60 mmHg.

Disfuncia sistolic a VD poate fi apreciatprin m surarea excursiei sistolice a inelului
tricuspidian (TAPSE, modul M, incidemapical 4 camere), o valoare sub 17 mm sugerand o
disfuncie sever a VD.

Uneori, pot fi obiectivate mase trombotice la nivelul caNdr drepte sau la nivelul
trunchiului arterei pulmonare sau ramurilor principale (incidienapical 4 camere, subcostal
sau parasternal ax scurt la nivelul vaselor mari). Este impod®& precizat faptul ¢ in
contextul unei creeri bru te i semnificative a PAP, foramenul ovale poate deveni permeabil,
fapt ce induce ununt dreapta-stanga, cu agravarea suplimeitéipoxemiei.
in cazul pacierilor cu TEP stabil hemodinamic, parametrii ecocardiografici sseniali
pentru stratificarea riscului.
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Figura 16.2. Aspecte ecografice sugestive pentroodismpulmonar - in imaginea din stanga (apical 5C) se
remarc dilatarea semnificativa cavittilor drepte, cu un raport VD/VS supraunitar; Treiginea din dreapta
(apical 4C, suprapunere Doppler continuu la nivelalvei tricuspide) se obserwn gradient sistolic
presional VD/AD de 125 mmHg.

Ultrasonografia venoas periferic
De cele mai multe ori, TEPiiare originea la nivelul unei TVP a membrelor inferioare,

i mai rar de la nivelul membrelor superioare, aceagtiaie aprand cu prealere dup
cateterizarea unei vene. La pacdieou suspiciune de TEP, se poate recurge la o examinare
rapid , in patru puncte: venele femurale superficialgenele poplitee. Cel mai fidel semn
diagnostic este reprezentat de abserompresibilit ii venei, acesta indicand prezarunui
tromb la nivelul respectiv. In prezenunei suspiciuni inalte de TEP, asociate unei TVP
proximale identificate prin ultrasonografie vengase poate inia tratamentul anticoagulant,

f r continuarea investigor

Scintigrafia pulmonar de ventilaie-perfuzie

Ca urmare a existesi unor zone ventilate, dar neperfuzate, apare un dezechilibru al
hematozei, dezechilibru ce poate fi obiectivat prin scintigrafienpoblr. Scintigrafia
pulmonar de perfuzie utilizeaz macroagregate de albumisau microsfere de albumin
uman marcate cu Tc-99m. Aceste agregate, avand diametrul agem capilarelor
pulmonare, se vor bloca la acest nivel, inducand, practic, o microemhbolgrticulele
radiotrasorului la nivelul patului capilar pulmonar. In teritoriul dstribuie al arterei cu
obstrucie trombotic se va inregistra o zomece. Scintigrafia de ventila utilizeaz Xe-133
sau aerosoli mardecu Tc-99m. Dup inhalare, gazul se repartizedn funcie de debitele de
ventilaie i ajunge pan in alveole, cu conda sa nu existe obstacole la nivelulilar
respiratorii.

Valoarea predictivpozitiv a unui mismatch ventilie/perfuzie este inalt putandu-se
administra agen anticoagulan bolnavilor cu suspiciune inaltle TEP.

Tomografia computerizat

Angiografia pulmonar prin tomografie computerizatangio-CT pulmonai) a devenit
metoda de elee in diagnosticul imagistic al TEP, Tnlocuind din ce in ce mat evaluarea
imagistic prin radiografie conveional , angiografie pulmonar convenional sau
scintigrafia pulmonar de ventilaie/perfuzie. Este o investiga ce permite vizualizarea
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arborelui arterial pulmonar pama nivel subsegmentar. Ca urmare a pregeimui material
trombotic la nivelul unei ramuri arteriale pulmonare, dugectarea substag de contrast
radioopace, se remaran defect de umplere endoluminal (fig. 16.3).

Figura 16.3. Examen angio CT artere pulmonare. Himlpalmonar masiv cu defect de umplere
intraluminal (sgeat ro ie) la nivelul trunchiului arterei pulmonare,cu ensie la nivelul celor 2 ramuri
principale.

Flebografia CT a membrelor inferioare a fost propga o0 examinare util in
diagnosticul TVP la paciein cu suspiciune de TEP, realizain acelai timp cu angio-CT
pulmonar. Cum sensibilitatea flebografiei CTi ultrasonografiei venoase a membrelor
inferioare este similar metoda din urmde diagnostic tinde $nlocuiasc flebografia CT.

Angiografia pulmonar

in algoritmul de diagnostic al TEP, angiografia pulmonme cateter a fost considerat
mult vreme, standardul de aur pentru diagnosticul exhaustiv al aeesiteii. In prezent,
odat cu introducereai perfecionarea tehnicilor noninvazice de diagnostic, mai ales angio-
CT pulmonar, angiografia pulmonarpe cateter mane o metod cu utilitate limitat n
diagnosticul emboliei pulmonare. Criteriile pentru diagnosticul agrgfic al emboliei
pulmonare sunt radiotranspargrcentral sau marginal intraluminal, precum i marginea
voalat a unei radiotransparenobstructive a substan de contrasti obstrucia complet a
vasului, cu amputare brusaconcav, a substarei de contrast (fig. 16.4).
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Figura 16.4. Angiografie pulmonace pune in evidentrombi masivi in ramurile principale lobare drepte

Imagistica prin rezonan a magnetic
Angiografia prin rezonan magnetic este o tehnic puin accesibil i datele
referitoare la posibila incadrare a acesteia in algoritmul de diagab$td® sunt limitate.

Algoritmul diagnostic al TEV

Simplificat, algoritmul de diagnostic al TVPal TEP este evidemat in figurile 16.5 i
16.6.

Este esemal stratificarea riscului paciefor cu TEP, intrucat clasa de risc dicteaz
terapia. Astfel, bolnavii care se preziot suspiciune de TEP oc cardiogen sau hipotensiune
arterial sunt consideraa avea risc inalt. In absemacestor doucriterii de severitate, pacién
sunt clasifica mai departe luand in considerare scorul PESI (Pulmonary EmbSkserity
Index), semnele de disfume VD i biomarkerii.

Variabilele i metoda de calcul a scorului PESI, precurstratificarea riscului in TEP,
sunt merionate in tabelele 16.316.4.

Conform scorului PESI, paciencu TEP sunt incadrein 5 clase:

l. 65 puncte: risc de mortalitate la 30 de zile foarteisg

Il. 66-85 puncte: risc de mortalitate foartezad:
1. 86-105 puncte: risc de mortalitate moderat:
V. 106-125 puncte: risc de mortalitate Tnalt:

V. >125: risc de mortalitate foarte Tnalt.

Dup cum am memonat anterior, este esé stratificarea riscului in TEP, markerii
de risc fiind reprezentade ocul cardiogen, hipotensiunea arterjatlasele PESI llI-V,
disfuncia VD i valorile crescute ale biomarkerilor.
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Figura 16.5: Algoritmul de diagnostic al TVP confoGhidului ESC 2019 pentru diagnosticudbordarea
terapeutic a emboliei pulmonare
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Figura 16.6: Algoritmul de diagnostic al TEP comfo@hidului ESC 2019 pentru diagnosticubbordarea
terapeutic a emboliei pulmonare
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Tabelul 16. 3: Scorul PESI

Variabila Punctaj
Varsta Varsta in ani
Sexul masculin 10 puncte
Neoplazia 30 puncte
Insuficiena cardiac 10 puncte
Boala pulmonar cronic 10 puncte
Frecvena cardiac 110 b/min 20 puncte
TA sistolic 100 mmHg 30 puncte
Frecvena respiratorie 30/min 20 puncte
Temperatura 36 20 puncte
Alterarea statusului mental 60 puncte
Sa02 90% 20 puncte

Tabelul 16..4: Stratificarea riscului in TEP

Risc de Markerii de risc

mortalitate oc/ Clasa PESI | Disfuncia VD Biomarkerii de

precoce hipotensiune | llI- V (ecografic/angioCT) | laborator
(troponinele/BNP)

nalt + +) + (+)

Intermediar | - + + +

Tnalt

Intermediar | - + 1 marker pozitiv/ niciun marker pozitiv

Sc zut

Sc zut - - Niciun marker nu este pozitiv

Tratamentul TEP
1. Suportul hemodinamid respirator

Hipoxemia reprezint una din principalele consecen ale dezechilibrului dintre
ventilaie iperfuzie. Oxigenoterapia este recomand@aprezera unei Sa02 mai mici de 90%.
Intubaia oro-traheal trebuie luat Tn considerare numai in cazurile in care nu se poaiteeob
0 oxigenare adecvatitilizand tehnicile noninvazive, aceasta comportand riscuri suplineentar
la pacieni cu TEP.

Insuficiena VD acut, care duce la sderea debitului cardiac, este principala cade
mortalitate in TEP. Dacpresiunea venoasentral este sczut , administrarea parenteral
a 500 ml de solie salin poate Tmburt iindexul cardiac. In situéle cu hipotensiune sever
se recurge la administrarea parenteaahgerilor vasopresori, norepinefrina fiind molecula
preferat.

Utilizarea pe termen scurt a unei membrane de oxigenaracextoreal (ECMO)
veno- arteriale poate fi luatin discuie la pacieni cu deteriorare hemodinamicsau stop
cardio- respirator.
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2. Tratamentul trombolitic

in TVP, tromboliza - fie sistemic direcionat pe cateter sau farmacomecanieste
utilizat ocazional, Tn rarele cazuri de management al trombozei venaa$embrale care
pune in pericol membrul inferior. Tromboliza locadste, de asemenea, folositneori n
tromboza ilio-femural care nu amenin membrul, in incercarea de a reduce simptomele
a preveni sindromul posttrombotic, dexist dovezi limitate de beneficii pe termen lung.

in TEP, tratamentul trombolitic duce la o ameliorare mai rapidunciei VD, la o
reducere a RVPi a PAP, indicaa de eleae fiind TEP cu risc inalt (paciancu instabilitate
hemodinamic).

Agenii trombolitici recomanda sunt:

Alteplaza: 100 mg iv in douore sau 0.6 mg/kgc in 15 minute (maxim 50 mg);

Streptokinaza: 250000 Ul in 30 minute, urmag 100000 Ul/h, timp de 12-24 de ore

sau 1500000 Ul in 2 ore;

Urokinaza: 4400 Ul/kgc in 10 minute, urmale 4400 Ul/kgc/h, timp de 12- 24 de ore

sau 3000000 Ul in 2 ore.

3. Tratamentul anticoagulant

Tratamentul anticoagulant este principalul tratament utilizat la bolnavwiE®. Pentru
acesta, in prezent se folosesc heparinele cu greutate mplemila 1 nefracionat,
fondaparinux, antivitaminele K anticoagulantele orale directe. Heparina nefoaat este de
prim intenie la pacieni instabili, la cei la care se are in vedere administrargamentului
fibrinolitic, intervenional sau chirurgical sau la cei cu boala cromie rinichi avansat Doza
administrat este de 18 Ul/kgc/h, dupun bolus de 80 Ul/kgc/h, cu monitorizarea timpului
parial de tromboplastinactivat (aPTT), merinadndu-se o valoare de 1.5-2 ori mai mare decat
valoarea normal

Heparinele cu greutate moleculanic i fondaparinux sunt moleculele de preferat,
intrucat se asociazu un risc hemoragic mai mico inciden mai mic a trombocitopeniei
induse de heparinMai mult decat atat, nu este necesaonitorizarea aPTT. Dozeleritmul
de administrare pentru heparinele cu greutate molecularsuit redate Tn tabelul 16. 5.

Tabelul 16.5: Dozele de heparine nefi@tate utilizate in TEP

Molecula Doza Intervalul de adminsitrare

anticoagulant

Enoxaparin 1 mg/kgc La 12 ore La 24 de ore
1,5 mg/kgc

Tinzaparin 175 Ul/kgc La 24 de ore

Dalteparin 100 Ul/kgc La 12 ore La 24 de ore
200 Ul/kgc

Nadroparin 86 Ul/kgc La 12 ore La 24 de ore
171 Ul/kgc

Fondaparinux 5 mg (greutate corporak50 kg) La 24 de ore
7.5 mg (greutate corporab0-100 kg)
10 mg (greutate corporat100 kg)
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Tratamentul anticoagulant parenteral trebuie continuat cu ceRanaliru aceasta, avem
la dispoziie antagonitii vitaminei K i anticoagulantele orale directe.

Dintre antagontii vitaminei K amintim acenocumaroluli warfarina, dezavantajul
major al acestor molecule fiind reprezentat de necesitasda Bi eficacit ii terapeutice prin
monitorizarea periodica INR, tiut fiind faptul ¢ ace i ageni sunt puternic influerai de
alimentaie i de coadministrarea altor medicamente. iénéa tratamentului se face
concomitent cu administrarea parenteealinei heparine, parse obin dou valori terapeutice
ale INR (intre 2i 3). Este de meronat ¢ o valoare mai mare de 3 a INR nu oferprotede
suplimentar Tn ceea ce privée ricsul trombotic, comportand un risc hemoragic nejustificat.

Anticoagulantele orale directe inhitunul din factorii cascadei coagul. Astfel,
dabigatranul inhib trombina, in timp ce rivaroxabanul, apixabanuledoxabanul inhib
factorul X activat. De ce sunt preferate aceste medicaPdentru c efectul anticoagulant
este predictibil, cu pine interaduni medicamentoasei alimentare i nu necesit
monitorizarea INR. Pentru anticoagulantele directe, dozele recomandaterauoarele:

Rivaroxaban: 15 mg, de doari pe zi, 3 spt mani, urmat de administrarea a 20 mg/zi;

Dabigatran: 150 mg, de dowri pe zi, respectiv 110 mg, de doori pe zi, la

pacienii cu varsta >80 de ani sau la cei la care se adminsitreagrapamil;

Apixaban: 10 mg, de dowori pe zi, o spt man, urmat de 5 mg, de douori pe zi;

Edoxaban: 60 mg/ zi, respectiv 30 mg/zi, la cei care prezet puin unul din

urm toarele criterii: boal cronic de rinichi (Cl cr: 15-50 ml/min), greutatea <60 kg sau

tratament concomitent cu inhibitori de P-gp.

4. Embolectomia pulmonarchirurgical
Aceast modalitate terapeuticeste recomandatpacienilor cu TEP i risc inalt, in
prezena contraindicailor pentru tromboliz sau la cei la care terapia fibrinolitiou a dat
rezultate. Extragerea chirurgicate realizeaz de preferat, pe cord t&nd, in condii de
normotermie, prin selmnarea trunchiului arterei pulmonaiea arterei pulmonare drepte.

5. Tratamentul interveronal
Pentru paciem cu contraindicadi absolute ale trombolizei, se iau in diseu
tehnicile intervenionale, tehnici reprezentate de:
Fragmentarea trombului pe cateter sau balon;
Trombectomia reolitic, prin dispozitive cateter hemodinamice;
Trombectomia de suane, prin catetere de aspiea
Trombectomia rot&onal .

6. Filtrele de ven cav
Filtrele de ven cav sunt dispozitive plasate in pionea infrarenal a venei cave
inferioare. Acestea pot fi folosite la paciertu embolie pulmonarcare au contraindida
pentru administrarea tratamentului anticoagulant, preclarcei cu episoade repetate de TEP,
in ciuda tratamentului anticoagulant adecvat.

311



7. Tratamentul de intrmere

In prezema unui eveniment tromboemolic pulmonar, ddpp irea fazei acute, trebuie
evaluat riscul recureei, acesta fiind maxim in primele 3-6 luni. 8 cum am meionat
anterior, incadm pacienii in dou grupe: cei cu TEP provocat, respectiv grupul paittgrcu
TEP neprovocat.

Pentru TEP provocat, context in care identificun factor de risc temporar sau
reversibil, se recomandontinuarea tratamentului anticoagulant timp de 3 luni.

Pentru TEP neprovocat, decizia terapeuteste uneori dificil. Astfel, in cazul
pacienilor cu un prim episod de TEP, se recomaadticoagularea timp de cel pu3 luni, cu
prelungirea acestei perioade, cu poege la cei cu risc hemoragic 3at. In schimb, pentru
cei la care apare un al doilea eveniment embolic, se recontamtinuarea tratamentului
anticoagulant pe perioadndefinit . O importan sporit trebuie acordat bolnavilor cu
neoplazii active, celor care urmeazratament chimioterapici celor cu sindrom
antifosfolipidic i trombofilie.

8. Profilaxia

TEP reprezint cauza de deces intraspitalicesc cel mair ude prevenit. Astfel,
anticoagularea profilactia bolnavilor afla la risc pentru un eveniment embolic este éakn

Factorii de risc de a dezvolta TEP la padiespitalizai sunt: neoplazia, TEP in
antecedente, imobilizarea prelungitinterveniile chirurgicale, varsta peste 70 de ani,
insuficiena cardiac sau respiratorie, infarct miocardic acut sau accident vascetabral,
infecii, boli reumatologice, obezitateatratamentul hormonal.

Metodele profilactice sunt mecanicei farmacologice. Msurile profilactice
mecanice sunt reprezentate de mobilizarea precoce,inexa unei pozi proclive a
membrelor inferioare, utilizarea ciorapilor compresivi p&n genunchi sau para nivelul
coapsei, precum dispozitivele de compresie intermitentdispozitive ce pot fi aplicate
intraoperator sau in timpul repausului la pat, avand scopul de a imbéloxul sanguin.

in ceea ce privee profilaxia farmacologic moleculele utilizate sunt enoxaparina, 40
mg/zi, dalteparina, 5000 Ul, respectiv fondaparinux, 2.5 mg. Pentru intédesde artroplastie
a oldului sau genunchiului, au fost aprobate anticoagulantele orale dirglizate timp de 2-

5 s pt mani postoperator.

Sindromul posttrombotic

Sindromul posttrombotic complicd0% din episoadele de TVP, influand calitatea
vie ii pacienilor pe termen lung. Duporice eveniment trombotic, apar sechele la nivelul
sistemului venos: distrue valvular i obstrucie cronic . Tn mod patologic, pompa muscular
direcioneaz volumul sanguin distal, proximali superficial, prin pierderea competen
valvulare, determindnd apaa edemului, ruptura venelor superficiale cu depunerea
hemosiderinei, fibroz atrofie i obstrucie limfatic. In formele severe, sindromul
posttrombotic induce modifici ireversibile ale pielii, cu eritem, hiperpigmentare, eictaz
venoasei lipodermatoscleroz In 5-10% din cazuri, apare ulcerul varicos, acesta fiind dificil
de tratat, cu tendia la recdere. Tratamentul incearsa previn refluxul prin venele perforante
cu ajutorul ciorapilor compresivi. Pentru clasificarea insufi@evenoase cronice, este utilizat
sistemul CEAP, sistem ce cuprinde patru criterii: C- cliniE- etiologia, A- anatomia,
respectiv P- disfunia fiziopatologic (Tabelul 16.6).
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Tabeul 16.6: Clasificarea CEAP a insuficervenoase cronice

Clinica

&0) F r semne vizibile, palpabile sau detectabile
paraclinic de insuficien venoas cronic

C1l Teleangiectaziii/sau vene reticulare

C2 Vene varicoase prezente

C3 Prezera edemului

Cda Dermatit de staz, cu variantele: pigment cutanatei
boli suplimentare (eczema), determinate de tratéateen
locale alergizante

C4b Lipodermatoscleroza/sau atrofia alb

C5 Ulcer venos vindecat, inchis

C6 Ulcer venos active, deschis

Etiologia

Ec Congenital

Ep Primar

Es Secundar

En Nu a fost identificat nicio cauz venoas

Anatomia

As Vene superficiale

Ap Vene profunde

Ad Vene adanci (profunde)

An Nu a fost identificat locul venos

Disfunc ia fiziopatologic

Pr Reflux

Po Obstrucie

Pr,o Reflux i obstrucie

Pn Nu a fost identificat nicio patologie venoassubiacent
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Capitolul 17. TUMORILE CARDIACE

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZ R, RALUCA COIFAN, OANA P TRU,
SIMINA CRI AN, CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Tumorile cardiace constituie o patologie raare poate afecta atat popidadult, cat
I pe cea pediatric Conform Organizéi Mondiale a Sn t ii, acestea sunt clasificate in

tumori primare, dintre care se disting forme benignemaligne, i tumori secundare
(metastatice). Manifestile clinice includ tulburri de ritm sau conducere, tulbur
hemodinamice (datorate obstrec valvulare), fenomene embolice, sau manifésistemice,
ins, In majoritatea cazurilor, paciénsunt asimptomatici, tumora cardiaceprezentand o
descoperire incidental

Diagnosticul este adesea dificil, Tnsodat cu progresele imagisticii moderne
dezvoltarea tehnicilor multimodale, identificareaaracterizarea acestora a devenit mai facil
Ecocardiografia transtoracic i/sau transesofagian tomografia computerizat rezonan
magnetic nuclear itomografia cu emisie de pozitroni (in special in cazul tumamialigne,
extensive) reprezintmodalit ile imagistice utile pentru stabilirea diagnosticuluofer date
despre dimensiunea, formajocalizarea anatomica acestora.

l. Tumori cardiace primare

Reprezint tumori extrem de rara sunt cel mai frecvent benigne.

A. Benigne

in funcie de populae, incidena i tipul tumorilor difer . Astfel, in randul aduilor,
cele mai frecvente tumori cardiace primare benigne suntdi@#stomul papilar, mixomul,
lipomul, rabdomiomul, fibromul, hemangiomulteratomul. in populéa pediatric, cea mai
frecvent tumor cardiac primar este rabdomiomul.

a. Fibroelastomul papilar

Fibroelastomul papilar reprezintconform ultimei clasificri a Organizaiei Mondiale
aSnt ii din 2021, cea mai frecventumor cardiac benign in populaia adult. Acesta
apare de obicei la nivelul endocarduluieste localizat predominant la nivel valvular (valv
mitral i aortic ). Macroscopic, fibroelastomul este descris ca o fatma de dimensiuni
mici, pediculat, cu multiple ramificai filiforme, cu o textur moale i mobilitate crescut, i
este ataat de marginea libera cuspelor valvulare (figura 17.1).

Tabloul clinic este variabil, paciemfiind Th general asimptomatici, aproximativ 50%
dintre fibroelastoame fiind descoperite incidental, Bxestea pot determina manifestlinice
secundare afedti func iei valvulare, prolakrii la nivel ostiilor coronare,i/sau embolizrii
sistemice a fragmentelor tumorale sau materialului trombotic formaigrafaa tumorii.

Ecocardiografia transtoracic reprezint metoda cea mai accesibilpentru
diagnosticul acestor tumori, iar ecografia transesofagiamagistica prin CT sau IRM pot
aduce informai suplimentare atunci cand este necesar.

Tratamentul este reprezentat de excizia chirurgical tumorii, in special in cazul
pacienilor simptomatici, cu antecedente de embolie sistemsau in cazul pacigalor
asimptomatici cand formianea msoar peste 1 cmi este localizatla nivelul cordului stang
(risc crescut de embolizare).
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Figura 17.1. Ecocardiografie transesofagiaitimensional (3D zoom). Se poate observa valva aortic cele 3
cuspe, cu o formaune nodular de mici dimensiuni atat marginii libere a cuspei non-coronare, aspectsige
pentru fibroelastom papilar. CCD- cuspa corondreapt, CCS- cuspa coronarstang, CNC- cuspa non-
coronar.

b. Mixomul cardiac

Mixomul reprezint a doua cea mai frecventumor cardiac benign in populaia
adult , varsta medie la diagnostic fiind 50 de amiafecteaz mai frecvent sexul feminin.
Tumora poate fi solitar(90% din cazuri) sau cu localiz multiple i este de cele mai multe
ori sporadic, ins, In cazuri rare, poate avea etiologie genesau familial. Complexul
Carney este un sindrom genetic cu transmitere autosomal domoaa@tasociazmai multe
anomalii, dintre care mixoame cardiace multiple, afectageintentar (lentigo), tumori
endocrine, fiboroadenom mixomatos mamar, etc. Totpdakomul poate apea i asociat altor
sindroame asem toare cum sunt sindroamele LAMBNAME.

Localizarea cea mai frecventa mixomului cardiac este in atriul stang, la nivelul
septului interatrial, adiacent fosei ovale, inmate fi intalnit i la nivelul atriului drept,
ventriculilor/septului interventriculai, mult mai rar, la nivel valvular.

Macroscopic, mixomul are aspectul unei mase rotunde sau polipoide, @fasupr
neted sau uor lobulat, in general bine delimitatfriabil , gelatinoas cu structur neomogen
I zone de necrozcare pot predispune la emboliiformare de trombi. Tumora poate atinge
dimensiuni variabile, de la ¢éa milimetri pan la 15 cm (figura 17.2).
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Figura 17.2. Mixom cardiac excizat chirurgical.(#mte observa structura neomogegelatinoas a tumorii.

Mixomul poate determina modifiac hemodinamice prin diverse mecanisme, precum
afectarea umplerii cavitlor cardiace, obstru® sau regurgitare valvularAtunci cand tumora
este de dimensiuni mari este localizat la nivelul atriului stang (cel mai frecvent), poate
produce stenozsau regurgitare mitralfuncional , dilatare atrial i apariia aritmiilor (in
special a fibrilaei atriale), cu instalarea insuficiem cardiace stangi, a hipertensiunii
pulmonare secundareafectarea consecutiva cordului drept. De asemenea, poate determina
obstrucie subvalvular aortic i/sau pulmonar. Efectele sistemice sunt rare, acestea fiind
rezultatul unui proces inflamator.

Tabloul clinic este determinat de dimensiune&ocalizarea tumorii. Tumorile de mici
dimensiuni rman adesea asimptomati¢sunt descoperite incidental. n fuiecde localizarea
acesteia, pot fi prezente semni simptome de insuficien cardiac stang, precum
fatigabilitatea, dispneea (iral la efort fizic, ulterior in repaus), ortopneea, edemul pulmonar
acut i/sau insuficien cardiac dreapt cu aparia edemelor gambiere, hepatomegaliei de
staz, lichidului de ascit, etc. De asemenea, pot ega simptome precum angina pectoral
episoadele sincopale, in special cand tumora, prin localiza@asgycioneaz fluxul sanguin
la nivelul valvei mitrale i/sau tractului de ejeie al ventriculului stang. Alte simptome includ
palpitaiile induse de diferitele tipuri de aritmii sau prezesemnelori simptomelor unei
embolii periferice, pulmonare/sau cerebrale, prin embolizarea de fragmente tumorale sau de
material trombotic. Manifestile sistemice, determinate de eliberarea de citokine
proinflamatorii precum IL-6, includ subfebrilit/febr , rash, fenomen Raynaud, dere
ponderal, ca exie sau artralgii.

Examenul fizic poate pune in eviderin funcie de localizarea tumorii de afectarea
valvular , sufluri cardiace. Intensitatealocalizarea suflurilor poate varia in furede pozia
pacientului, modificarea pomi corpului determinand deplasarea tumorii in cavitatea cardiac
Totodat, la auscultae poate fi decelat un zgomot diastolic produs in urma proiab
mixomului la nivel valvular (in general prin orificiul atrioveistrlar, in ventricul)- aa-numitul
“tumor plop”.

Electrocardiograma poate fi normal sau poate evidea aritmii atriale.
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Analizele de laborator sunt nespecifice. Uneori poate fi prezent un tablou biologic de
sindrom inflamator, cu leucocitozcre terea VSH i a proteinei C reactive, trombocitozau
trombocitopenie, poliglobulie sau anemie, hipergamaglobulinemie.

Radiografia toracic postero-anterioar nu prezint modific ri sugestive, inspoate
releva calcificri intratumorale, mai frecvent in cazul mixomului atriului dreldai pot fi
descrise dilatarea atrialcardiomegalia, etc.

Ecocardiografia transtoracic pune in eviden o mas tumoral cu aspect conopi-
diform i structura neomogencare poate fi pediculasau sesil. De asemenea, poate furniza
date despre localizarea acesteimpactul pe care il are asupra valveliastructurilor cardiace.

Ecocardiografia transesofagian este util Tn special in cazul mixoamelor localizate
la nivelul atriului stang, oferind imagini cu o claritate superidégura 17.3), sau in cazul
tumorilor greu vizualizabile in incidegle transtoracice (tumori satelite, tumori de mici
dimensiuni). O evaluare imagisticle calitate este necesarentru descrierea localizi i a
caracteristicilor masei cardiace in vederea exciziei chiralegic

Figura 17.3. Ecocardiografie transesofagiaidimensional, incidena bicaval (97 grade). Se constab mas
bine delimitat, cu structur neomogen, sesil, ataat fe ei atriale stangi a septului interatrial in dregaramen
ovale, aspecte sugestive pentru un mixom cardiSe.afriu stang, AD- atriu drept, SIA- sept inteidtr

Tomografia computerizat (CT) iimagistica prin rezonan magnetic (IRM) pot
furniza date exacte despre aspectul, dimensiungeuctura tumorii, precum despre relaa
acesteia cu structurile cardiace. Avand in vedere accesibilitateadusi, i@ceste metode sunt
rezervate cazurilor mai complexe (mixom atrial drept, localinultiple) sau in situga unei
ferestre ecocardiografice suboptimale.

Tratamentul este reprezentat de excizia chirurgical tumorii i a 5 mm de esut
peritumoral, cu refacerea septului interatrial deste cazul. Acest tratament este curativ, ins
pot aprea recidive tumorale, in special Tn sitaaunei excizii incomplete. Urmirea
postoperatorie prin ecocardiografie transtoracitsau transesofagiareste necesarpentru
depistarea precoce a recidivelor.
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c. Lipomul

Este o tumorcardiac benign rar , localizat la nivelul pericarduluii/sau endocavitar.
Din punct de vedere structural, lipomul se caracterizeazo mas gr soas inconjurat de
inveli subire de esut fibros, incapsulgtadesea pediculatCand aceastumor este decelat
la nivel valvular, aceasta poardenumirea de fibrolipom. Hipertrofia lipomatoas septului
interatrial reprezint o patologie non-neoplazideterminat de infiltrarea grsoas a septului
interatrial.

Tabloul clinic este nespecific. Pot ajga palpitdi sau episoade sincopale in urma unor
aritmii sau tulburri de conducere. Hipertrofia lipomatoas septului interatrial este in general
asimptomatic.

Ecocardiografia transtoracic ofer date despre localizareiadimensiunea lipoamelor.
Aceste tumori pot avea ecogenitate varialiit funcie de localizare. Astfel, cele intracavitare
sunt hiperecogene, pe cand cele cu localizare pericaudifrecvent un aspect hipoecogen.

Tomografia computerizat (CT) iIRM sunt metode imagistice cu acuratsuperioar
in detectareai caracterizarea acestor tumori prin evidenea structurii grsoase a acestora.
Aceleai investigaii sunt utile i pentru diagnosticul hipertrofiei lipomatoase a skpinteratrial,
unde se poate evidém aspectul de clepsidsau halter a septului, cu crarea fosei ovale.

d. Rabdomiomul este o tumorrar in populaia adult, frecvent multilocular (mase
multiple), cu localizare intramiocardici/sau intraventricular, cand are un aspect pedunculat.
in funcie de localizarei dimensiune, acesta poate determina tulfiute conducerei/sau
aritmii, obstrudi ale fluxului sanguin intracardiac sau chiar moarte sulmardiac.
Diagnosticul este stabilit prin ecocardiografie, unde se evademultiple mase hiperecogene
de mici dimensiuni, lobulate, omogen&sau prin CT, IRM. Tratamentul este recomandat
pacienilor simptomatici i const in excizie chirurgical, Tns, din cauza localizii
intramiocardice a tumorii, rezea este adesea incompleAu fost descrise cazuri cu regresie
spontan, in special la popule pediatric, unde reprezintcel mai frecvent tip de tumor
cardiac benign.

e. Fibromul este o tumorin general unic localizat cel mai frecvent intramiocardic,
la nivelul septului interventricular. Poate determina obst&ua nivelul tractului de ejeie al
ventriculului stang i/sau drept, mimand cardiomiopatia hipertrofigbstructiv, sau poate
afecta esutul de conducere producand aritmii, tulbiudte conducerel moarte subit cardiac.

f. Hemangiomul este o tumorvascular, unic sau multipl, cu dezvoltare in oricare
dintre structurile cardiace (endocard, miocard, pericard). Aspsstabrdiografic este de mas
multilobulat sau nodul subendocardic. Angiografia evitlen semnul caracteristic de “tumor
blush”. Poate determina obstrigca tracturilor de ejee, rev rsat pericardic, aritmii, moarte
subit . Tratamentul chirurgical este dificil, ddiind natura vasculara tumorii.

g. Teratomul este o tumorde natur germinal, localizat cel mai frecvent la nivelul
pericardului, la baza cordului. Poate produce diferite grade deresimpe, determinand
insuficien cardiac, insuficien respiratorie, rewsat pericardic, sau chiar moarte subit
cardiac. Tratamentul este chirurgical.
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B. Maligne
Sunt mult mai rare comparativ cu tumorile benigne, insumand apaoxitv4 din
totalul tumorilor cardiace. Sunt reprezentate de:
a. Sarcoame (angiosarcom, fibrosarcom, leiomiosarcom, rabdomiosarcom)
b. Limfom cardiac
c. Mezoteliom malign

a. Sarcoameleinsumeaz 95% din totalul tumorilor maligne primare sunt
reprezentate de diferite subtipuri histologice, angiosarconeibmiosarcomul fiind cele mai
frecvente. Afecteazpopulaia adult cu varste cuprinse intre 3050 de ani, iar prognosticul
este unul extrem de rezervat, spesianedie de via fiind sub 1 an.

Angiosarcomul reprezint cel mai frecvent subtip de sarconse manifestin general
prin semnei simptome de insuficien cardiac dreapt, dat fiind localizarea cea mai frecvent
in atriul drept, de unde poate invada structurile adiacente, cum sai \vave, pericardul
valva tricuspid. De asemenea, se pot asogiaev rsatul pericardici/sau hemopericardi
diverse tipuri de aritmii, in principal supraventriculare. Diagnattieste imagistic
(ecocardiografie, CT, IRM), semnele cliniceanalizele de laborator fiind nespecifice. In
general, la momentul diagnosticului, aproximativ 80% dintre pageezint deja metastaze,
cel mai frecvent la nivel pulmonar, osos, hepatic sau splenitanifeatul este complex,
reprezentat de excizie chirurgicasociat cu radio- i chimioterapie.

Rabdomiosarcomul, fibrosarcomul i leiomiosarcomul au un caracter invaziv
accentuat, r predilecie pentru o anumitlocalizare la nivel cardiac. Rabdomiosarcomul este
o tumor mai frecvent la copii. Se manifestnespecific, prin semnésimptome de insuficien
cardiac, impregnare neoplazigcaritmii ventriculare i/sau supraventriculare. Diagnosticul este
imagistic i/sau anatomopatologic prin puiebiopsie. Tn cazul rabdomiosarcomului,
tratamentul este dificil, fiind necesarexcizia complet a tumorii. In cazul fibro- i
leiomiosarcomului, tratamentul este paliativ.

b. Limfomul cardiac este o form de limfom non-Hodgkin care afecteadoar
structurile cardiace. Este o tumaar , infiltrativ , care apare cel mai adesea la patien
imunodeficiene sau imunosupresia,este localizat mai frecvent la nivelul cordului drept. Se
manifest prin semne i simptome de insuficien cardiac i aritmii. Diagnosticul este
predominant imagistic (ecocardiografie transtoracié/sau transeofagian CT, IRM,
tomografie cu emisie de pozitroni-PET), respectiv anatomopatolbgiamentul este complex
constand in chimioterapie, radioterapie, chirurgie paliativ

c. Mezoteliomul malign este o tumora pericardului, ocazional cu extindere la
suprafaa miocardului, insf r a traversa panla nivel endocardic. Se asociazu rev rsat
pericardic neoplazic, iar manifegte pot fi mai mult sau mai pin evidente, in funeée de
cantitatea acestuia. Prin invazia miocardului poate produce sesingtome de insuficien
cardiac i diferite tipuri de aritmii. Diagnosticul este predominant imstg (radiografie,
ecocardiografie transtoracictransesofagian CT, IRM) i anatomopatologic, prin pune-
biopsie i/sau analiza lichidului pericardic. Tratamentul corist chimioterapie, radioterapie,
respectiv drenaj pericardic.
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[I. Tumorile cardiace secundare

Sunt reprezentate de metastazele cardiace ale unor tumorzdboeah afara cordului
au o inciden de 20 pan 30 ori mai mare fa de tumorile cardiace primare. Metastazele
cardiace pot apea prin extensie directle la organele din vecitate, diseminare hematogen
sau limfatic, sau extensie intracavitamprin vena cav. Cel mai frecvent este interesat
pericardul.

Neoplaziile care metastazeagel mai frecvent la nivelul cordului sunt melanomul
malign, cancerul pulmonar, gastric, hepatic, mampancreatic. De asemenea, limfoamele
leucemiile pot interesa uneori cordul.

Manifest rile clinice variaz in funcie de localizarea, dimensiunea/extensia, mum
metastazelor, tipul tumorii primare, gradul de afectare arargi primar, implicarea sau nu a
pericardului cu rewsat pericardic secundar, etc.

Diagnosticulparaclinic este in general imagistic, prin ecocardiografie transtoracic

i/sau transesofagianCT cu substan de contrast, IRM, uneori PET (figura 17.4). Totodat
in anumite situd, se poate efectua pume-biopsie i/sau analiza lichidului pericardic.

Figura 17.4. Determimi secundare cardiace determinate de un neopladaridge: mastumoral ce invadeaz
miocardul ventriculului drept, precurnapexul ventriculului stang.

Tratamentul este combinati prin urmare complex - chimioterapie, radioterapie,
intervenie chirurgical, ins n general este paliativ. Prognosticul este rezervatahulc
prezenei metastazelor la nivelul cordului.

Diagnosticul diferenial al tumorilor cardiace trebuiedut in principal cu alte mase
intracardiace non-neoplazice. Dintre acestea, cele mai frecsent reprezentate de trombi
vegetaii. In general, trombii sunt asodacu cateva caracteristici distinctive, in fulecde
localizarea acestora. Astfel, in cazul locaiizla nivel atrial, prezer fibrilaiei atriale poate
sugera diagnosticul de trombo®Pentru localizrile intraventriculare, asocierea tulbtilor de
cinetic parietal regional secundare unui infarct miocardic sau a unei cardiomiopatii dMatat
reprezint un element sugestiv pentru prezetrombilor. in caz de incertitudine diagnostic
metode imagistice precum CTIRM pot oferi informaii utile despre structura masei cardiace
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decelate. Proba terapeuticu anticoagulant poate reprezenta o albiune in cazul unei
suspiciuni Tnalte de trombomtracavitar, cu remiterea masei trombotice dwgproximativ 4

s pt mani de tratament antitrombotic. Vegeta sunt cel mai frecvent localizate la nivel
valvular, mult mai rar la nivelul septului interventricular (in caz de cardipatie hipertrofic
obstructive sau defect septal ventricular) sau la nivelul altor structuri.
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Capitolul 18. MOARTEA SUBIT  CARDIAC
RESUSCITAREA CARDIAC

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, SILVIA ANA LUCA, ALINA-RAMON A COZLAC,
MIHAI-ANDREI LAZ R, RALUCA COIFAN, OANA P TRU, MIHAELA VALCOVICI,
SIMINA CRI' AN

Introducere
Moartea subit cardiac (MSC) reprezint una dintre cele mai importante cauze de

mortalitate cardiovasculara nivel global, fiind responsabilde un numr considerabil de
decese, atat in populka cu patologii cardiovasculare documentate, cat randul indivizilor
f r un diagnostic cardiac preexistent. In prezent, se estineed2SC reprezint intre 15% i
20% din totalul deceselor cardiovasculare, iar dificultatea detiaipa aparia patologiei

r mane o problem major Tn practica clinic. Dei dispozitivele implantabile de tipul
defibrilatoarelor cardiace (ICD)i-au demonstrat eficiea in reducerea mortaliti atat in
prevenia primar, cat i in cea secundayrcriteriile folosite pentru selda candidalor continu

s aib limit ri semnificative. Predictorii tradonali, precum disfun@ sever a ventriculului
stang, prezinto valoare redusin identificarea tuturor persoanelor cu risc crescut, motiv gpentr
care o parte important@a populaei vulnerabile rmane nediagnosticatAstfel, dezvoltarea
unor metode moderne de estimare a riscului — incluzand biomaekerigitimagistice avansate

i modele bazate pe inteligerartificial — reprezint o direcie prioritar pentru imbunt irea
strategiilor de prevere a MSC.

Defini ie

Conform definiiei propuse de Myerburg, moartea sulmérdiac reprezint un deces
natural de origine cardiac caracterizat prin pierderea abrug@ strii de contien , care
survine in decursul unei perioade maxime de odm la debutul simptomatologiei acute.
Aceast definiie se aplic atat pacienlor cu afeciuni cardiace preexistente, catcelor f r
antecedente cunoscute.

O definiie complet a morii subite cardiace necesitdentificarea a patru evenimente
temporale succesive, fiecare delimitat de intervale cronolpgeszse, care permit o descriere
sistematic a secverei fiziopatologice. Aceste evenimente pot fi sistematizate duym
urmeaz:

1. Apari ia semnelor de alarm sau prodroamelor.

- de cele mai multe ori sunt absente, iar atunci cand apar pot fi nespecifice;

2. Debutul simptomatologiei acute

- se caracterizeazrin apariia simptomelor tipice de afectare cardiacut :
Durere toracic acut, de intensitate crescuti durat prelungit (de
exemplu durerea toracidin debutul IMA);

Palpitaii cu debut brusc;

Dispnee inspiratorie intengu ortopnee;
Hipotensiune arteriaj

Presincop.
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3. Apari ia stopului cardiac:

- este definit ca oprirea brusa funciei de pomp a cordului, care in abse@nunor
intervenii prompte i adecvate, conduce rapid la deces. Clinic, se descriu
urm toarele elemente:

colaps cardiovascular: reprezentat de pierderea brudluxului sanguin
datorit factorilor cardiaci sau vasculari periferici; in unele situeolapsul
cardiovascular poate fi reversibil, spontan (de exemplu, sincopa) saim doar
caz de intervere prompt (de exemplu, in cazul stopului cardiac);
- pierderea stii de contien .
4. Moartea biologic : reprezint oprirea ireversibil a tuturor fundilor biologice,
fiind consecina stopului cardiac, survenind in aproximativ 10-15 minute dup
producerea acestuia, inh abgem surilor de resuscitare.

Epidemiologie

Stopul cardiac reprezintuna dintre principalele cauze de mortalitate la nivel global,
morbiditatea prin moarte subittardiac constituind un procent semnificativ din decesele
cardiovasculare totale. Epidemiologia MSC prezirariaii semnificative in funge de varst
i sex. In ceea ce privie grupele de varst riscul de MSC este crescut atat in perioada
neonatal i infantil , fiind asociat cu sindromul mar subite la sugari, cati in randul
persoanelor varstnice, mai exact intre 785 de ani, cand incides evenimentelor cardiace
letale atinge valori maxime. In ceea ce prieaistribuia pe sexe, MSC este mai frecvelat
b rbai, ins date recente indico cretere a proporei de decese subite in randul femeilor,
corelat cu modific rile epidemiologice ale bolilor cardiovasculatieale factorilor de risc
asocial. Aceast tendin evideniaz necesitatea adapii strategiilor de prevere i
monitorizare pentru a include ambele sexe, daentru a identifica mai eficient persoanele
aflate la risc crescut de MSC.

Etiologie

Cea mai importantcauz pentru MSC o reprezintboala coronarian aceasta fiind
responsabil de aproximativ 80% din totalul cazurilor de MSC inregistrate (Tabel 18.1).

Aproximativ 10-15% din cazurile de MSC sunt cauzate de cardiomiopatit
ischemice (cardiomiopatie dilatativcardiomiopatie hipertrofi¢ displazia aritmogende
ventricul drept). Restul de 5-10% din cazurile de MSC au ca sulastoahalii electrice
cardiace, precum tahicardia ventriculgolimorf catecolaminergic torsada varfurilor sau
canalopatii (de exemplu: sindrom de QT lung/scurt, sindrom Brugadamadi mecanice
cardiace (prolaps de valvmitral , stenoz aortic) i, mai rar, unele boli congenitale (de
exemplu, bolile congenitale cianogene/necianogene, anomalii ale artereioare).
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Tabelul 18.1. Principalele cauze de moarte sudatdiac.

Categoria principal Exemple

Boal coronarian Sindrom coronarian acut (infarct miocardic acut);

Cardiomiopatie dilatativ,
Cardiomiopatie hipertrofig
Cardiomiopatii non-ischemiceCardiomiopatie restrictiy,
Cardiomiopatia prin non-compactare a ventricului stang;
Displazia artimogende ventricul drept;

Sindrom Brugada;

Sindrom QT lung/scurt;

Tahicardie ventricularpolimorf catecolaminergic
Torsada varfurilor,;

Sindrom de preeexciia ventricular;

Fibrila ie ventricular idiopatic ;

Anomalii electrice cardiace

Boal cardiac valvular Stenoza aortig

structural Prolaps valv mitral ;

Malformaii congenitale Anomalii coronariene;

cardiace Coarctaie de aort;
Miocardit ;

Inflamaie / Infecie . )
Pericardit;

Tulbur ri metabolice / electricgHipo/hiperpotasemie;

Alte cauze Intoxicai medicamentoase;

Factorii de risc pentru moartea subit cardiac in populaia general

In prezent, nu existinc date suficiente pentru a sime beneficiul programelor de
screening in mada populaia general pentru prevema MSC. Timp de zeci de ani, s-a incercat
identificarea unor markeri non-invazivi cu valoare prediciiv prevenia MSC, in special a
celei survenite la debutul bolii coronariene, iria ciuda rezultatelor promtoare ale studiilor
ini iale, aceti predictori nu au influemt inc managementul terapeutic in practica clinic

Fracia de ejede a ventriculului stang (FEVS) mane principalul parametru utilizat
pentru evaluarea indigai de implant a unui defibrilator cardiac implantabil (ICDpievenia
primar, la pacieni cu diverse cardiomiopatii. Totodatau fost dezvoltate scheme de
stratificare a risculuii modele de calcul automat al riscului de MSC pentru @figiamo tenite,
precum cardiomiopatia hipertrofiqex. HCM-risk SCD) sau cardiomiopatia aritmogete
ventricul drept. Datorit faptului ¢ etiologia principal a MSC este reprezentale afectarea
coronarian de natur aterosclerotic, s-a presupus cfactorii de risc converonali pentru
ateroscleroz ar ajuta i la identificarea unor grupe de paciecare prezint un risc crescut
pentru MSC. Tn viitor, un aspect foarte important pentru identificeleessei de paciencu risc
crescut de MSC, ar putea fi reprezentat de identificarea uadictori de ruptur a pl cilor
aterosclerotice coronariene vulnerabile.
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Principalii predictori de risc ai MSC sunt:
1. Factori generali
- Varsta avansat- riscul de MSC creée semnificativ odatcu Tnaintarea in varst
- Sexul masculin — baii prezint o inciden crescut a MSC comparativ cu femeile;
- Istoric familial de MSC sau aritmii cardiace — anteceelentle MSC in familie sunt
importante n predi@ acesteia, n special pentru canalopatiardiomiopatii ereditare;

2. Parametri structurali i func ionali

- Fracia de ejede a ventriculului stang — valorile stute ale FEVS sunt un predictor
puternic de MSC, in special la pacienu etiologie ischemica cardiomiopatiei;

- Disfuncia sever de ventricul stang/drept;

3. Aritmii electrice cardiace

- Tachicardia ventricular identificat prin ECG sau monitorizare Holter ECG;

- Extrasistole ventriculare — mai ales dacint polimorfe sau prezente in nunsrescut
la monitorizarea Holter ECG/24h;

- Modific ri patologice prezente pe ECG de repaus — cum ar fi pattéende
repolarizare tardivsau interval QT prelungit;

- Alternana undei T, in special la paciércu boal cardiac structural;

4. Caracteristici imagistice avansate

- Prezerma fibrozei miocardice identificafprin captare tardivcu gadolinium, cu ocazia
evalu rii imagistice prin rezonan magnetic cardiac, fibroza miocardic fiind
asociat cu risc crescut de aritmii ventriculaneMSC;

- Elemente ecocardiografice ce pledepentru disfundge sistolic longitudinal ;

5. Predic ia specific pentru bolile ereditare/cardio genetice

- pacienii diagnostica cu cardiomiopatii ereditara mutaii genetice de risc specifice
(cardiomiopatia hipertrofig cardiomiopatia aritmogerde ventricul drept) prezinun
risc crescut de MSC;

6. Al ifactori asociai

- Istoric de sincopde etiologie incert— mai ales fr prodrom vagal,

- Comorbidit i majore, care influeeaz prognosticul global i reduc beneficiul
implantului de defibrilator cardiac la pacigwvarstnici.

Fiziopatologie

Principalul mecanism responsabil pentru ajganmorii subite cardiace este reprezentat,
in proporie de75-80%, de tahiaritmii ventriculare maligne, precum fibrigaventricular sau
tahicardia ventricularsusinut , in timp cel5-20% dintre cazuri sunt determinate de asistol
sau de activitate electrid r puls, incluzand bradicardia severitmul idioventricular sau
disociaia electro-mecanic
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Mecanismele patogenice implicate in apamritmiilor ventriculare maligne a MSC
la pacieni cu boal coronarian sunt reprezentate de:

ruptura plcii de aterom, urmatde ocluzia coronariancu ischemie miocardicacut ;

cre terea consumului miocardic de oxigen, cu amarsecundar a tahiaritmiilor

ventriculare maligne induse de efortul fizic;

apariia unor circuite de reintrare, la pacieu cicatrici post-infarct miocardic;

remodelarea ventricular stang, la pacieni cu disfuncie ventricular stang

progresiv, cu activarea dlor neuro-hormonale din insuficiea cardiac.

Tablou clinic

Simptomele prodromale sunt nespecificedin p cate, nu au capacitateaidentifice
grupele de paciencare prezint un risc crescut pentru MSC. Aceste simptome pot precede cu
cateva zile sau pt mani MSC, putand fi reprezentate de durere toradispnee, sincopsau
palpitaii, fatigabilitate marcat

Evenimentul terminal debutegzle obicei, cu simptome generate de un episod ischemic
acut, care determirapariia tahiaritmiilor ventriculare maligne stop cardiac. intr-un procent
mai redus, simptomele prodromale pot reflecta fenomene de inauficegdiac acut cu debit
cardiac sczut, in acest caz, stopul cardiac debutand predominant prin as@aidiradiaritmie.

Clinic, stopul cardiac se caracterizegarin pierderea stii de contien datorit
reducerii debitului cerebral. Stopul cardiac care are ca sulibtikt ia ventricular prezint
un prognostic mai bun, Tn compaeacu cel produs prin asistolsau disociae electro-
mecanic.

Moartea biologic este caracterizatprin alterarea ireversibila funciei cerebrale.
Timpul de instalare al mar biologice depinde de o serie de factori: in primul rand, de
mecanismul de producere al stopului cardiac, de boala carsidgacent, precum i de
intervalul de timp scurs panla iniierea manevrelor de resuscitare. Astfel, duprirea
activit ii mecanice a inimii, dup8-10 secunde, apare piedereaiistie contien , dup 40-
100 secunde se instaleagtopul respirator, dup4-6 minute, in absem oric rei intervenii,
survin leziunile cerebrale ireversibile, Th vreme ce moarteadiol survine dup 10-15
minute.

Investiga ii paraclinice utilizate pentru stratificarea riscului de MSC

1. Markerii biologici , precum peptidul natriuretic cerebral- BNP sau fragmentul
N-terminal al acestuia, pot avea un rol in identificarea perkwate risc crescut de moarte
subit cardiac, atat in popul@ general, cat i la pacienii cu boal coronarian. Totui, in
prezent nu sunt suficiente dovezi pentru a utiliza BNP sau NT-praB®{R criteriu de seleie
pentru implantarea unui defibrilator cardiac implantabil.

2. Electrocardiograma de repaus este o investigee esenal , atat pentru
diagnosticarea afaanilor cardiace subiacente, catpentru stratificarea riscului in anumite
populaii, evideniind boala cardiac subiacent (ex. modificri de ischemie sau hipertrofie
ventricular stang), prezena anomaliilor congenitale electrice (ex. sindrom Brugada, sindrom
de QT lung), precumi unele modificri determinate de anomalii ale electnidr serici
(hiperpotasemie), prezen extrasistolelor ventriculare sau a episoadelor de tahicardie
ventricular .
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3. Monitorizarea Holter ECG/24h este o investigé util n evaluarea aritmiilor
ventriculare, la pacieimcu boli care asociazun risc crescut de MSC (ex. displazia aritmogen
de VD, cardiomiopatia hipertrofig.

4, Ecocardiografia este un instrument de diagnosticstratificare a riscului,
disponibil pe scarlarg i utilizat ca metod de prim linie pentru bolile valvulare, boala
coronarian i cardiomiopatii. Strain-ul global longitudinabnstituie un indicator eseal al
funciei ventriculului stangi poate detecta modifici subtile ale fundgei acestuia chiarn atunci
cand frada de ejede este inc p strat . Astfel, prin evaluarea strain-ului global longitudinal
al ventricului stang sau drept, se poate evalua dispersia meaasegmentelor miocardice
disfuncia acestora, anomaliile de cinetiale peralor miocardici putand sugera zone de
necroz miocardic, responsabile de risc crescut de aritmii ventriculare.

5. Imagistica prin rezonan magnetic (RM) cardiac reprezint actualmente
metoda cu cea mai mare acuratéreproductibilitate pentru evaluarea fuiec sistolice atriale

i biventriculare, atat la nivel global, cét regional, perménd identificarea edemului, a
fibrozei, precum i a defectelor de perfuzie miocardicComparativ cu ecocardiografia,
investigaia imagistic prin RM cardiac are sensibilitate superioain diagnosticul
cardiomiopatiilor. Prezea fibrozei miocardice, detectaprin captare tardivcu gadolinium,
contribuie la stratificarea riscului de aritmii ventriculahe cardiomiopatia hipertroficsau
dilatativ , precum i Tn sindromul aritmic asociat prolapsului de valwitral . Tehnicile
avansate de mapping la nivelul miocardului pot identifica fibrozazdifi pot orienta
diagnosticul etiologic al hipertrofiei ventriculare stangi, ilfdfnd alegerea unei terapii
specifice in afeauni precum boala Fabry sau amiloidoza cardiac

6. Testul de efort cardiovasculareste utilizatpentru diagnosticuli evaluarea
r spunsului la terapie, la paciéncu tulbur ri de ritm, cum ar fi tahicardia ventricular
monomorf idiopatic indus de efort, tahicardia ventricularpolimorf sau tahicardia
ventricular catecolaminergic identificand un risc crescut de moarte sulmardiac la
pacienii cu valori sc zute ale tensiunii arteriale Tn timpul testului.

7. Testele geneticgot identifica anumite subtipuri de anomalii genetice asociate
cu risc crescut de MSC:

- sindrom de QT lung, prezengenelLQT3, LQT7, KCNJ2 (sindrom Andersen-
Tawil);

- cardiomiopatie hipertrofic- anomalii ale genei ce codifidanul greu al
miozinei, genaMYBPC3 — proteina C de legare a miozinei (cea mai frecvent
gen implicat );

- cardiomiopatie dilatativ — geneleTTN — titina (foarte frecvent implicay,
LMNA - lamin A/C,DSP- desmoplakin;

- Sindrom Brugada — gen@CN5A (cea mai frecvenf dar nu singura), gena
SCN10A CACNA1C, CACNB2 — implicate in unele cazuri;

- cardiomiopatii i aritmii cu transmitere metabolid infiltrativ : genaGAA —
boala Pompe; ger@LA — boala Fabry; genaAMP2 — boala Danch

8. Studiul electrofiziologic, prin realizareacartografierii electrofiziologice de
Tnalt densitate, inclusiv cartografierea de voltaj, evaluarea patfonede conducerei
repolarizare i analiza fragmentii electrogramelor, permite identificarea substratului
aritmogen responsabil de aritmii ventriculare maligne. Prazarnilor de voltaj szut, a
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zonelor cu conducere lenti a electrogramelor fragmentate, refle@oroz i remodelare
miocardic, fiind asociate cu un risc crescut de tahicardie ventricalainut i moarte subit
cardiac. In cardiomiopatiile aritmogene, cardiomiopatia dilatativi cardiomiopatia
hipertrofic , aceste anomalii de cartografiere contribuie la stratiéia riscului de MSGi pot
influena decizia de implantare a unui defibrilator cardiac. De asemexetgrafierea
endocardic ajut la diferenierea aritmiilor ventriculare benigne de cele cu paaémalign,
reducand riscul de subestimare al padi@ncu risc crescut de evenimente fatale.

RESUSCITAREA CARDIO-PULMONAR

Resuscitarea cardio-pulmonaiRCP) const intr-o succesiune standardizate
manevre menite ssusin temporar fungile vitale in contextul stopului cardio-respirator,
avand ca obiectiv suserea circulaei ia oxigenrii. Aplicarea prompt a RCP, imediat dup
recunoaterea stopului cardiac, este un factor determinant major al véeipiei i al
prognosticului neurologic. Astfel, cu cat manevrele de resus@tareinstituite mai precoce,
dup instalarea unui stop cardiac, cu atisele de supravigre sunt mai mari. Este esen
ca stopul cardio-respirator fie recunoscut rapid ca manevrele de resuscitardig incepute
imediat, deoarece fiecare minut contepentru viaa pacientului.

Manevrele de resuscitare asigur

suportul vital de baz (“Basic life support™ BLS);
suportul vital avansat,Advanced life support™ ALS);

Primul ghid de resuscitare utilizat in medicina de urgen,ABC of resuscitatich
(1957) a fost realizat de tte unul dintre pionierii resusciii cardio-respiratorii, Profesorul
Peter Safar, care inde la jumtatea secolului XX, punea bazele acestui domeniuiakah
marilor urgene cardiace.

in prezent, Consiliul European de Resuscitare promoveanceptul de ,lan al
supravieuirii”, care descrie succesiunea de etape ederce trebuie parcurse pentru teeea

anselor de succes ale resusti{Figura 18.1):

Figura 18.1. ,Larul supravieuirii”, conform ghidului Consiliului European de Rescitare, ,,Adult Basic Life
Support”, 2025 - adaptat dufz;
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Acest “lan al supravieuirii” cuprinde:

1. recunoaterea imediat i prompt a stopului cardiag cu efectuarea in cel mai
scurt timp a apelului telefonic te numrul de urgen;

2. ini ierea manevrelor de resuscitargcat mai rapid duprecunoaterea stopului
cardiac;

3. defibrilarea cat mai rapid : resuscitarea imediat i defibrilarea precoce pot
determina o ratde supravialire de 49-75%. ansele de supravigre se reduc cu
10-15% pentru fiecare minut de intarziere in aplicarea manevrelor de resuscita

4. asigurarea unui suport vital avansat adecvat

m surile acordate postresuscitare

o

Suportul vital de baz ( “ Basic life Support™ BLS)

Suportul vital de bazreprezint totalitatea manevrelor de resuscitare aplicate unui
pacient aflat in stop cardio-respirator, realizate futilizarea echipamentelor medicale
specializate.

Acesta se bazeape cateva principii eseale:

recunoaterea precoce a semnelor de moarte swhitdiac;
stabilirea rapid a diagnosticului de stop cardiac;
ini ierea imediat a manevrelor de resuscitare;

in situaia Tn care stopul cardiac survine in afara spitalului, o importieosebit o are
siguran a salvatorului, care trebuie asiguraprioritar.

In cadrul suportului vital de bazun pas extrem de important 1l reprezinrificarea
func iilor vitale :

1. Evaluarea st rii de con tien : se verific reacia victimei la stimuli verbali, prin adresare
cu voce tare, urmate stimulare tactil prin scuturarea war a umerilor. Tn absea oric rui

r spuns, se apeleamnediat serviciul de urgen (pentru ara noastr, num rul 112) .

2. Evaluarea respiraiei (maximum 10 secunde)victima este aezat in decubit dorsal, pe
o suprafa ferm . Se asigur deschiderea dor aeriene prin hiperextensia capului, sublixa
mandibulei i intredeschiderea caviti bucale (tripla manevrSafar). Respiraa este evaluat
folosind triada:,Prive te” (observarea me rilor toracice),,Ascult ” (apropierea urechii de
gura victimei) i ,Simte” (perceperea fluxului de aer la nivelul nasulwl cavit ii bucale);

3. Evaluarea funciei circulatorii : circulaia este evaluatprin palparea arterelor mari
(carotid sau femural), absera pulsului reprezentand criteriul diagnostic es¢pentru stopul
circulator. Verificarea pulsului trebuie efectuaixclusiv de personal cu prége medical i
nu trebuie sdep easc intervalul de 10 secunde.

Dup evaluarea stii de contien , secverele suportului vital de bazpot fi sintetizate
pe baza algoritmului ABC.

Algoritmul ABC cuprinde:

A (LAirway” ) - manevra prin care se asigysermeabilitatea dor aeriene superioare,
aceast manevr reprezentand fundamentul succesului resusiagardiace. Se orienteazapul
pacientului inclinat pe spate, se ridib rbia i se examineaz cavitatea bucal Tn cazul
existenei unui corp strin in cavitatea bucalsau in orofaringe, acesta se fuat , inclusiv
proteza dentar Dac exist suspiciunea unui corp sin in orofaringe, se poate efectua
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manevra Heimlich: salvatorul inconjoatu braele victima la nivelul abdomenului superior,
comprimandu-I prin gesturi brte, cu pumnii inchi.

B (,Breathing”) — manevra prin care se efectueagspiraia gur la gur sau gur la nas.
Totu i, dac salvatorul nu este capabil sfectueze corect respil@gur la gur sau nu dorde
efectuarea manevrei, studiile arat efectuarea masajului cardiac extern (MCE) in alasen
ventilaiei artificiale este net superior lipsei ierii manevrelor de resuscitare. In cazul in care
exist un singur salvator, raportul compresii/ventileecomandat este de 30:2. Daexist 2
salvatori, raportul este acelgentru adul (30:2), fiind de 15:2 in cazul copiilor.

C (,Circulation”) — manevra prin care se asiguirculaia sanguin prin masaj cardiac
extern. In cazul In care nu este disponibil defibrilatorul, se pa#ite lovitura precordial ce
const n aplicarea unei lovituri cu podul palmei in centrul toracelleaat@ putand fi util
pentru conversia tahicardiilor ventriculare la ritm sinusal. Pesefegtuarea MCE, mainile
salvatorului trebuie sfie aezate in centrul toracelui, in treimea inferioar sternului, cu
plasarea la acest nivel a podului unei palme, peste care se pqdiul celeilalte palme.
Salvatorul se va pozxona vertical deasupra toracelui victimeicu coatele intinse, va efectua
compresia toracelui. Toracele trebuie comprimat cu 5-6 cm, cuceefie a compresiilor
toracice de 100-120/min. Dugiecare compresie, toracele trebuisdt s revin in poziia
ini ial , f r a pierde contactul mainilor cu sternul.

O alt m sur extem de importanteste reprezentatle utilizarea cat mai repede posibil,
atunci cand este disponibil, a defibrilatorului extern automat (Figura 18.2).

Figura 18.2. Defibrilator extern automat
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Figura 18.3: Principalele rauri prevzute Tn cadrul suportului vital de baz

Suportul vital avansat ( ,Advanced life support’- ALS)

Suportul vital avansat este asigurat in condioptime, strict de dre personalul

medical calificat, avand drept scop niearea unui ritm cardiac eficient hemodinamic, prac
i optimizarea ventilaei i a suportului circulator. intrucat BLS cte semnificativ ansele de
supravieuire, nu se va opri BLS pentru aplicarea ALS.

In cadrul suportului vital avansat, se va realizeaierea ritmului electric prin
poziionarea padelelor pe toracele victimei cu ajutdeflbrilatorul extern automat, imediat ce
acesta va fi disponibil. Astfel, pot exista 2 sitLian ceea ce privee tulbur rile de ritm asociate
cu stopul cardio-respirator:

Ritmuri ocabile fibrila ia ventricular (FV) sau tahicardia ventricula¢TV) f r puls;

Ritmuri non- ocabile asistolia sau activitatea electricr puls (AEFP).

Utilizarea defibrilatorului cardiac in primele Smoite de la instalarea colapsului, ¢ee
semnificativ rata de succes a manevrelor de raswmegcicu obnerea unui ritm cu perfuzie
eficient Tn aproximativ 80% din cazuri, in timp ce, duf® minute de la instalarea stopului
in absera manevrelor de resuscitare, rata de succes aitlgfiteste considerabil diminuat
atingand o propoie mai mic de 5%.
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Consiliului European de Resuscitare recomapdziionarea padelelor in poi
convenional antero-apical (sterno-apical) (Figura 18. 4.):
- padela sternal se plaseazla nivelul marginii drepte a sternului, sub clalacdreapt;
- padela apical se plaseaz pe linia medio-clavicularstang, la nivelul apexului cardiac;

Figura 18.4. Pozbnarea padelelor Tn poia convenional in timpul utiliz rii defibrilatorului cardiac, conform
Consiliului European de Resuscitare; adaptat dup

Dup ini ierea manevrelor de resuscitarea tentativei de defibrilare, se va incerca
intubarea pacientului ob inerea unui acces venos periferic sau centralbfntuoro-traheal
(IOT) nu trebuie sdureze mai mult de 30 secunde. Daa se poate olme accesul venos, 0
alternativ este reprezentatde canularea intraosoadO alt alternativ este administrarea
medicaiei pe sonda de IOT, cu mamea c dozele trebuie sfie de 2 ori mai mari fa de
dozele standard, deoarece conceliza plasmatice obnute utilizand acest cale de
administrare sunt mai mici.

Terapia medicamentoas utilizat in cadrul RCP

“ Adrenalin (fiol 1 mg/1ml): 1 mgla 3-5 minute i.v. Se va admmaigtdrenalin 1 mg
I.v., cat mai curand posibil,pacidor aduli aflai in stop cardiac cu ritm norecabil.
Se administreaza adrenalifhi mg, dup al treilea oc, pacienlor aduli aflai in stop
cardiac cu ritm ocabil, iar ulterior se va repeta administrareaadeenalin 1 mg la
fiecare 3-5 minute, atat cat timp ALS continu
Amiodaron (fiol 150 mg/3 ml): se administrea800 mg amiodaronintravenos
pacienilor aflai in stop cardiac care prezinEV/TV dup administrarea a 3ocuri
electrice externe (SEE). Se va administra o daplimentar de 150 mg amiodaron
intravenos pacieitor afla i in stop cardiac care prezirEV/TV dup administrarea a 5
SEE.
Atropin  (fiol 1 mg/ml): se administreaatropin pan la doza maximde 3 mgi.v.,
in prezera ritmurilor non-ocabile: asistol, activitate electricf r puls;
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Lidocain : se administreazca i terapie de linia a doua, dup\miodaron, in cazul
prezenei TV i FV refractare; Doza: 1-1.5 mg/kg 50 mg (maxim 3 mg/kg primg or
Sulfat de magneziu:se administreazin FV refractar sau in tahiaritmii ventriculare
asociate hipomagnezemiei, in torsada varfurilor sau in daxzidgate digitalic ; doza:

2 g i.v. In 1-2 minutetrepetare la 10-15 minute;

Bicarbonat de sodiu 8.45% se administreaz in cazul prezeei SCR cu
hiperpotasemie, in intoxida cu antidepresive triciclice, £pH.1, doza recomandat
fiind de 50 ml 8.45% i.v. Nu se administream mod curent calciu, bicarbonat de sodiu
sau corticosteroizi in timpul stopului cardiac.

Tn cazul stopului prin TV sau FV, dup confirmarea stopului cardiac, se solijutor,
se Tncep imediat manevrele de resuscitare cardio-pulménirun raport al compresiilor
toracice/ventildai de 30:2. Dup identificarea ritmului ocabil, se administreazl SEE (150-
200 J bifazic sau 360 J monofazic). Ddijcare SEE se vor continua manevrele de resuscitare
timp de 2 minute. Dup2 minute de RCP, se reevalueamul cardiac, iar dacse constatc
pacientul este in TV/FV se administrea doilea SEE (150-200J bifazic-360J monofazic)
se continu RCP. Dup alte 2 minute de RCP, este reevaluat ritmul cardiac, iar in cazul in care
pacientul este in TV/FV, se administreattreilea SEE, se administredzfiol de Adrenalina
I.v., ise reia RCP pentru 2 minute. Se reevalue@nul cardiac, iar dacse constatTV/FV,
se administreazun bolus de Amiodarona i.v. (300 mg), iar daw se evidemz ritm
organizat se continuRCP. Reevaluile ritmului cardiac trebuie sfie cat mai scurte, iar in
timpul administrrii medicamentelor nu se vor intrerupe manevrele de RCP (Figura 5).

Tn cazul stopului cardiac prin asistol sau activitate electric f r puls, resuscitarea
const in manevre sumute de RCP, cu intreruperi minime pentru verificarea pulsupgntru
identificarea cauzelor reversibileansele de reit sunt mai redusa depind de identificarea

i corectarea unor cauze potahreversibile. Se vor administra vasopresoare (Adrenalimg
repetat la 3-5 minute). Dugdiecare administrare de medicamente se vor continua manevrele
de RCP pentru 2 minute, se verifictmul i ulterior se decide modul de continuare al
resuscitrii. Se poate lua in considerare administrarea de Atrofpmaxim 3 mg i.v.), Ins
administrarea acesteia nu mai este recomarttiatutin, fiind util la pacieni cu BAV sau
bradicardie sinusal Pacing-ul temporar nu este recomandat Tn timpul restisdit cazul Tn
care in timpul resuscitti asistoliei sau AEFP ritmul trece n FV, trebuie resaeptotocolul
de resuscitare al ritmuluocabil, anterior descri¢Figura 18.5).
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Pacient incortient. Nu
respir sau prezintgasp-uri

Se iniiaz manevrele de
resuscitare in raport de 30:2;
se ataeaz defibrilatorul

Se evalueazritmul cardiac

Disoci ie electro-
mecanic / asistol . F r
indicaie de SEE

TVT r puls/ FV:
indicaie de SEE

| 360 J monofazic. Se reia RC mg i.v., la 3-5 minute

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau| | se administreazadrenalin, 1
pentru 2 minute.

Se continu RCP in raport de

|| Se reevalueazitmul. [ 30:2
incazde TV fr puls/ FV se Revenirea circulgei spontane
administreaz al doilea SEE 150-| | i ierea tratamentului
200 J bifazic sau 360 J postresuscitare
— monofazic. Se continuRCP 2
minute

Se reevalueazitmul.

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau
360 J monofazic. Se
administreaz 1 fiol de
adrenalin i.v., Se reia RCP
pentru 2 minute

Se reevalueazitmul.

incaz de TV fr puls/ FV se
administreaz amidodaron- 300
mg i.v. Se continuRCP 1n rapor
de 30:2

—

Figura 18.5. Suport vital avansat: protocol de sesare al ritmurilor ocabile/ non-ocabile.

Principalele cauze reversibile ale stopului cardiasunt sintetizate sub forma celr
H, respecti4d T (Tabel 18.2)
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Tabelul 18.2. Principalele cauze reversibile abgstui cardiac.

Principalele cauze reversibile ale stopului cardia¢

6H 47
Hipoxie Tamponad cardiac
Hipotensiune Pneumotoraxul Thensiune
Hipotermie Trombembolismul pulmonar

Hipoglicemie | Toxicitate (Digoxin, insecticide)

Acidoz (H+)

Hipopotasemie

De reinut este faptul cmanevrele de resuscitare pot fi intrerupte doar in cazulén car
se obine un ritm hemodinamic eficient, cu puls prezent, stabil. in caeeéui m surilor de
resuscitare, nu exiso limit de timp dup a c rei expirare aceste rauri s fie sistate, urmand
ca echipa care conduce resuscitarda aceasthotarare pe baza unei judeclinice i morale
adaptate fieaqui caz in parte.

Intervenia postresuscitare are o importarsemnificativ, necesitand urntoarele
m suri:

- asigurarea unei ventilaadecvate, cu administrarea controlde oxigen;
- efectuarea ECG in 12 deriiia

- identificarea i tratarea cauzelor precipitante ale stopului cardiac;

- controlul temperaturii corporale;

- monitorizare temporarcontinu in cadrul sedei de terapie intensiv

Prevenia MSC
Identificarea pacieiior care prezint risc crescut de a dezvolta MSC reprezinh
aspect extrem de important, care aduce n despuoblema preveirei MSC. Astfel, prevema
primar a MSC se referla m surile terapeutice care pot reduce riscul de apal MSC la
pacienii aflai la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au prezentatringtop cardiac
resuscitat sau aritmii amenitoare de via. Prevena secundara MSC se aplicin cazul
pacienilor supravieuitori ai unui stop cardiac sau care au prezentat aritmii ‘cerdre
maligne, de tipul aritmiilor ventriculare instabile hemodinanaig al tahicardiei ventriculare
cu deteriorare hemodinamic
Prevenia primar a MSC face referire la implantul de defibrilator cardiacse
adreseazpacienilor cu afeciuni de tipul urmtoarelor:
- boli cardiace in faze avansate, cu FEVS sub 35%;
- sindrom de QT lung congenital;
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- sindrom Brugada,;

- displazia aritmogena ventriculului drept;

- cardiomiopatia hipertrofig

- boala coronarian i/sau antecedente familiale de MSC;

In ceea ce privee preven ia secundar a MSC, in prezent, adonal implantului de
defibrilator cardiac, se utilizeaairm toarele oguni terapeutice, in funie de etiologia bolii
de baz:

- tratament antiaritmic;
- revascularizare miocardigercutan sau chirurgical;
- ablaia prin curent de radiofrecven
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