MANUALE

= N\ =)
J V"}* ED UNIVERSITATEA

@Cn ;2 DE MEDICINA SI FARMACIE
QB

<9z~ ,VICTOR BABES“ DIN TIMISOARA

Curs de

CARDIOLOGIE

Editor
CONSTANTIN-TUDOR LUCA




Editura ,,Victor Babes”

Piata Eftimie Murgu nr. 2, cam. 316, 300041 Timisoara
Tel./ Fax 0256 495 210

e-mail: evb@umft.ro

https://www.umft.ro/ro/organizare-evh/

Director: Prof. univ. dr. Sorin Ursoniu

Colectia: MANUALE
Coordonatori colectie: Prof. univ. dr. Codruta Soica

Prof. univ. dr. Daniel Lighezan

Referent stiintific: Prof. univ. dr. Bogdan Timar

Indicativ CNCSIS: 324

© 2026
Toate drepturile asupra acestei editii sunt rezervate.

Reproducerea partiald sau integrald a textului, pe orice suport, fara acordul scris al autorilor este interzisa si se va
sanctiona conform legilor in vigoare.

ISBN 978-606-786-553-0



AUTORI

COIFAN RALUCA
Sef de Lucrdri, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitara Cardiologie 11
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

COZLAC ALINA - RAMONA
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

COZMA DRAGOS
Profesor universitar, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitara Cardiologie 11
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

CRISAN SIMINA
Conferentiar universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitara Cardiologie 11
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

DAN RODICA
Medic primar cardiolog, Medic primar medicina interna

Doctor in medicind

ENACHE BOGDAN
Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

FAUR-GRIGORI ADELINA ANDREEA
Medic rezident cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctorand



GAITA DAN
Profesor universitar, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Medicina Internd de Ambulator, Preventie si Recuperare Cardiovasculard

Medic primar cardiolog, Medic primar medicina internd, Institutul de Boli Cardiovasculare
Timisoara

Doctor in medicind

IONAC ADINA
Profesor universitar, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1

Medic primar cardiolog, Medic primar medicina internd, Institutul de Boli Cardiovasculare
Timisoara

Doctor in medicind

IONAC IOANA

Medic specialist cardiol ogie, Spital Universitar Rechts der Isar, Munchen, Germania

Doctor in medicind

LAZAR MIHAI-ANDREI
Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

LUCA CONSTANTIN-TUDOR
Profesor universitar, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1

Medic primar cardiolog, Medic primar medicina interna, Institutul de Boli Cardiovasculare
Timisoara

Doctor in medicind

LUCA SILVIA ANA
Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic rezident cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctorand



MORNOS CRISTIAN

Profesor universitar, Universitatea de Medicind si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

NEGRU ALINA GABRIELA

Sef de Lucrari, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

PATRU OANA

Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara
Clinica universitard Medicina Internd de Ambulator, Preventie si Recuperare Cardiovasculard
Medic primar cardiolog

Doctorand

PESCARIU ALEXANDRU

Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara,
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic specialist cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

VALCOVICI MIHAELA

Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara,
Clinica universitard Cardiologie I1

Medic primar cardiolog, Medic primar medicina interna, Institutul de Boli Cardiovasculare
Timisoara

Doctor in medicind

VACARESCU CRISTINA

Sef de Lucrari, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara,
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic primar cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind



VOINESCU OANA

Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara,
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic specialist cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctor in medicind

ZUS SEBASTIAN

Asistent universitar, Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Victor Babes” Timisoara,
Clinica universitard Cardiologie I1
Medic specialist cardiolog, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Doctorand



Prefata

In arhitectura formarii medicale universitare, cursurile si materialele didactice nu
reprezintd doar instrumente de transmitere a informatiei, ci veritabile repere de constructie
profesionald. Din perspectiva mea de Decan al Facultatii de Medicina, consider cd una dintre
responsabilitdtile esentiale ale unei scoli medicale moderne este aceea de a oferi studentilor sai
acces la cunoastere actualizatd, riguros structuratd si ancoratd 1n realitdtile medicinei
contemporane. Intr-un domeniu precum cardiologia, aceasti misiune devine cu atit mai
importanta.

Cardiologia se afla astdzi printre specialitatile cu cea mai rapidd dinamicd de dezvoltare.
Progresele din ultimele decenii au fost remarcabile: de la rafinarea mecanismelor
fiziopatologice si extinderea metodelor imagistice, pand la aparitia unor terapii inovatoare, a
unor interventii tot mai sofisticate si a unei abordari integrate, centrate pe pacient si pe reducerea
riscului cardiovascular global. Intr-un asemenea context, actualizarea permanenti a
continutului educational nu mai este doar un deziderat academic, ci devine o necesitate
fundamentald. A forma astdzi un viitor medic pe baza unor informatii incomplete sau depasite
inseamna a-1 trimite maine in practica medicala insuficient pregatit pentru complexitatea reala
a pacientului cardiovascular.

Importanta cardiologiei depaseste insa cu mult granitele unei singure discipline. Bolile
cardiovasculare continud sa reprezinte principala cauza de morbiditate si mortalitate in
majoritatea tarilor europene, inclusiv in Romania, avind un impact major asupra duratei si
calitatii vietii, asupra dizabilitatii, asupra costurilor sistemului de sanatate si asupra echilibrului
social in ansamblu. Din acest motiv, modul in care predam cardiologia in facultate nu
influenteazd doar parcursul profesional al studentului, ci, indirect, si sdndtatea publica a
generatiilor viitoare. Fiecare notiune clar inteleasa, fiecare algoritm diagnostic bine insusit,
fiecare principiu terapeutic actualizat poate deveni, 1n timp, o decizie corectd la patul
bolnavului, o complicatie prevenita, o viata salvata.

Acest nou curs de cardiologie vine tocmai Tn Tntimpinarea acestei nevoi de actualitate,
claritate si relevanta clinica. El reflectd nu doar expertiza profesionald si efortul academic al
colectivului Clinicii Universitare de Cardiologie, ci si angajamentul unei comunitati
universitare de a mentine standarde inalte in educatia medicala. in calitate de Decan, privesc
aparitia unor asemenea lucrdri ca pe un semn de maturitate institutionala si de responsabilitate
academica. O facultate puternicad nu este definitd doar de traditia sa, ci si de capacitatea de a-si
reinnoi permanent instrumentele de formare, de a raspunde exigentelor prezentului si de a
pregati lucid viitorul.

Sunt convins ca valoarea unui curs nu std doar in acuratetea informatiei pe care o
contine, ci si 1n felul 1n care reuseste sa formeze un anumit mod de gandire: disciplinat, critic,
integrativ si profund orientat citre pacient. In medicind, si mai ales in cardiologie, nu este
suficient sa cunosti definitii si clasificdri; este necesar sa intelegi relatii, sa recunosti prioritati,
sd anticipezi riscuri si sa iei decizii intr-un cadru dinamic, uneori sub presiunea timpului. De
aceea, un curs modern trebuie sd fie mai mult decat un compendiu de informatii: trebuie sa fie
un ghid de formare a rationamentului clinic.



Imi exprim convingerea cd acest curs va reprezenta un sprijin real pentru studenti, o
resursa valoroasa pentru formarea lor si, dincolo de spatiul universitar, o investitie autentica in
calitatea medicinei de maine. In cele din urma, fiecare generatie de studenti pe care o formam
poartd mai departe nu doar cunostintele primite, ci si standardele pe care le-am considerat
demne de profesia medicala, iar atunci cand aceste standarde sunt Tnalte, actuale si construite
cu responsabilitate, beneficiul lor se rasfrange inevitabil asupra intregii societati.

Timisoara Prof. Dr. Bogdan Timar

Martie 2026
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ABREVIERI

A

18F-FDG - 18-fluorodeoxiglucoza

AAA - anevrism de aortd abdominala

AAT - anevrism de aorta toracica

ABC - Airway—Breathing—Circulation

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

ADA - artera descendenta anterioara

ADP - adenozin-difosfat

AEFP - activitate electrica fara puls

AHA - American Heart Association

AINS - antiinflamatoare nesteroidiene

AIT - atac ischemic tranzitor

ALS - advanced life support

Angio-CT - angiografie prin tomografie computerizata
Angio-IRM - angiografie prin imagistica prin rezonantd magnetica
ANOCA /INOCA - angind/ischemie cu artere coronare neobstructive
Ao - aorta

AOS - apnee obstructiva de somn

AP — artera pulmonara

APTT - activated partial thromboplastin time (timp partial de tromboplastind activata)
API — angina pectorala instabila

ARB / BRA - antagonisti ai receptorilor angiotensinei I1
ARNI - inhibitori ai receptorilor angiotensinei si neprilizina
AS — atriu stang

ASAT - aspartat-aminotransferaza

ASLO - anticorpi anti-streptolizind O

ATP — adenozin-trifosfat

AV — atrioventricular

BAY - bloc atrioventricular

AVC - accident vascular cerebral

AVK - antagonisti ai vitaminei K

BAC / CABG - by-pass aorto-coronarian
BAP - boala arteriala periferica

BB - beta-blocant

BCR / CKD - boala cronica de rinichi
BID — de doua ori pe zi

BLS — basic life support

BMS - stent metalic simplu

BNP - peptid natriuretic de tip B

BNS - boala de nod sinusal
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BR - bloc de ramurd
BRD - bloc de ramura dreapta
BRS - bloc de ramura stanga

CA - cardiomiopatie aritmogena

CAD - boala coronariana

Ca?" —ion calciu

CCD - cuspa coronara dreapta

CCS - Canadian Cardiovascular Society

CI - index cardiac

CK/ CK-MB - creatinkinaza / izoenzima MB

CMH - cardiomiopatie hipertrofica

CMD - cardiomiopatie dilatativa

CMR - cardiomiopatie restrictiva

COX-1 - ciclooxigenaza 1

CPAP - presiune pozitiva continua in caile aeriene
PCR - proteina C reactiva

CRT- terapie de resincronizare cardiaca

CRT-D - terapie de resincronizare cardiaca cu defibrilator
CRT-P — terapie de resincronizare cardiaca cu pacing
CT - tomografie computerizata

CYP3A4 - izoenzima citocrom P450 3A4

DC — debit cardiac

DES - stent farmacologic activ

DHP - dihidropiridinic

DOAC - anticoagulante orale directe
DS — debit sistolic (volum bataie)
DZ — diabet zaharat

ECG / EKG - electrocardiograma

ECMO - oxigenare extracorporeald pe membrana
EI — endocardita infectioasa

ESC - European Society of Cardiology

ETE - ecocardiografie transesofagiana

ETT - ecocardiografie transtoracica
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FA — fibrilatie atriala

FC - frecventa cardiaca

FE — fractie de ejectie

FEVS — fractia de ejectie a ventriculului stang
FFR - rezerva fractionala de flux

FT3/FT4 — triiodotironind libera / tiroxind libera
FV - fibrilatie ventriculara

GPIIb/IIIa — receptor plachetar GPIIb/I1Ia

HAS-BLED - scor de risc hemoragic

HbA1c — hemoglobina glicozilata

HCM-risk SCD - scor de risc moarte subitd In cardiomiopatia hipertrofica
HIV - virusul imunodeficientei umane

HLA - antigen leucocitar uman

HNF - heparina nefractionatd

HTA - hipertensiune arteriala

HTP - hipertensiune pulmonara

HYVS - hipertrofie ventriculara stanga

IABP - balon de contrapulsatie intraaortica
IC - insuficienta cardiaca

ICD - defibrilator cardiac implantabil

ICT /ICV —istm cavotricuspidian

IDL - lipoproteine cu densitate intermediara
IGB - indice glezna-brat

IL-1p / IL-6 / IL-18 — interleukine

IMA - infarct miocardic / infarct miocardic acut
IMC - indice de masa corporald

INR - international normalized ratio

IRM - imagistica prin rezonantd magnetica
ISDN - izosorbid dinitrat

i.v. — intravenos
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K* —ion potasiu
kg — kilogram

LDL - low-density lipoprotein

LGE - late gadolinium enhancement

HGMM - heparine cu greutate moleculard mica
Lp(a) — lipoproteina(a)

M

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

MRA - antagonisti ai receptorilor mineralocorticoizi
MSC — moarte subitd cardiaca

ms — milisecunde

Na* -ion sodiu

NAYV - nod atrioventricular

NETSs — 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 arteriala pulmonara

PCI/PTCA - interventie coronariana percutana

PCSKD9 - proprotein convertase subtilisin/kexin type 9
PERC - Pulmonary Embolism Rule-out Criteria

PESI — Pulmonary Embolism Severity Index

PET - tomografie cu emisie de pozitroni

PFA - ablatie prin camp pulsatil

PM - pacemaker

PR/ QRS /QT/QTc/RR —intervale electrocardiografice
PSAP — presiune sistolica in artera pulmonara
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RAA - reumatism articular acut

RAAS / SRAA - sistemul renind—angiotensind—aldosteron
RCP - resuscitare cardiopulmonara

RFG - rata filtrarii glomerulare

ROS - reactive oxygen species

SaO[ | — saturatie arteriala a oxigenului

S3 — zgomot cardiac III

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 baza

TA / TAS / TAD - tensiune arteriala

TAPSE - tricuspid annular plane systolic excursion
TEP — tromboembolism pulmonar

TEVAR - reparare endovasculara a aortei toracice
TEV - tromboembolism venos

TRIN - tahicardie prin reintrare intranodald

TSH — hormon tireostimulator

TV — tahicardie ventriculara

TVP — tromboza venoasa profunda

UI — unitati internationale

4

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

VD - ventricul drept

VLDL - lipoproteine cu densitate foarte joasa

VP - vena pulmonara

VS — ventricul stang

15



VSH - viteza de sedimentare a hematiilor
VTD / VTS — volum telediastolic / volum telesistolic
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Capitolul 1. APARATUL CARDIOVASCULAR:
EVALUARE DIAGNOSTICA SI INVESTIGATII PARACLINICE.
RISCUL CARDIOVASCULAR GLOBAL

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZAR, ANDREEA FAUR-GRIGORI,
SIMINA CRISAN, RALUCA COIFAN, ALINA-RAMONA COZLAC,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

I. Anamneza

Anamneza constituie cea mai importanta sursd de informatii cu privire la boala unui
pacient si ofera, alaturi de examenul obiectiv, baza unei selectii tintite a examenelor paraclinice
ce vor fi efectuate ulterior. Investigatiile paraclinice nu vor inlocui niciodatd examinarea clinica
a bolnavului, ci doar o completeaza, oferind, astfel, certitudine cu privire la diagnostic.

Anamneza cuprinde investigarea simptomelor relatate de pacient, motivele internarii,
istoricul bolii, antecedentele heredocolaterale, antecedentele personale si conditiile de munca.

1. Varsta

Varsta pacientului reprezinta un element important in orientarea etiologica a patologiei
cardiovasculare.

La tineri, predomina leziunile valvulare, afectdrile miocardice si pericardice, frecvent
in contextul infectiilor virale sau bacteriene, precum si hipertensiunea arteriala secundara
bolilor renale, inclusiv stenozei de artera renala.

La adult, aceste patologii se mentin cu o incidenta relativ constantd, la care se adauga,
insd, patologia vasculara asociatd diabetului zaharat si procesului de ateroscleroza.

La varstnici, domind patologia aterosclerotica, cu afectare cerebrald, coronariana si
periferica.

2. Sexul

Sexul pacientului influenteaza incidenta anumitor afectiuni cardiovasculare. Astfel, la
barbati se intalnesc mai frecvent trombangeita obliteranta si leziunile aortice, in timp ce la femei
predomina patologia valvei mitrale si arterita Takayasu.

3. Antecedente heredocolaterale

Factorii genetici au un rol bine documentat in aparitia unor boli cardiovasculare. Acestia
sunt implicati in cardiopatiile congenitale, cardiomiopatia hipertrofica (cu incidentd familiala
crescutd), sindromul Marfan, precum si 1n ateroscleroza coronariand cu transmitere familiala,
adesea corelatd cu hipercolesterolemia familiald. De asemenea, diabetul zaharat si
hipertensiunea arteriald prezinta agregare familiala.

In anamnezi este importanti si investigarea patologiei aparute in cursul sarcinii la
mama.

4. Antecedente personale patologice si fiziologice
Antecedentele personale patologice pot orienta diagnosticul etiologic al bolii
cardiovasculare:
¢ infectiile streptococice (faringite, amigdalite), reumatismul articular acut si
scarlatina pot fi asociate cu afectarea cardiacd reumatismala;
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¢ infectiile virale (Coxsackie, Echo, Polio, SARS-CoV-2) pot determina miocardite
sau pericardite;

e tuberculoza este relevantd pentru pericardita acutd sau pericardita cronicd

constrictiva;

afectiunile respiratorii cronice pot conduce la afectarea cordului drept;

bolile endocrine (hipertiroidismul, feocromocitomul) pot determina cardiomiopatii;

bolile renale reprezintd o cauza importanta de hipertensiune arteriala secundara;

diabetul zaharat constituie un factor major de risc cardiovascular prin

macroangiopatie (ateroscleroza cerebrald, coronariana, arteriopatie periferica) si

microangiopatie (afectare renala, oculara si neuropatie diabetica, prin afectarea vasa

nervorum).

Antecedentele personale fiziologice sunt de asemenea relevante: menopauza este
asociata cu cresterea riscului de boald coronariana la femei, ajungand aproape egal cu cel al
barbatilor, iar sarcina poate reprezenta un moment de debut sau de depistare al unei patologii
cardiace.

5. Conditii de viata si munca

Evaluarea conditiilor de viatd si munca este esentiald in anamneza cardiovasculara.
Alimentatia bogatd in grasimi saturate favorizeaza dislipidemiile si ateroscleroza, consumul
excesiv de dulciuri este asociat cu obezitatea si diabetul zaharat, iar aportul crescut de sare
contribuie la aparitia hipertensiunii arteriale. Fumatul reprezinta un factor major de risc pentru
ateroscleroza.

La femei, utilizarea anticonceptionalelor poate favoriza aparitia hipertensiunii arteriale
si a fenomenelor trombotice.

Consumul cronic de alcool este recunoscut ca factor etiologic al cardiomiopatiei
alcoolice. De asemenea, este descris ,,Holiday Heart Syndrome”, situatie In care consumul
excesiv de alcool asociat efortului fizic intens poate declansa tulburari de ritm cardiac (cel mai
frecvent fibrilatie atriald) sau sindroame coronariene acute.

Conditiile de munca caracterizate prin stres cronic, insomnie si expunere prelungita la
noxe profesionale pot contribui la aparitia pneumoconiozelor si, secundar, a cordului pulmonar
cronic.

I1. Simptome majore

II.1. Durerea toracica

Durerea toracica poate fi de cauzad cardiaca sau extracardiacd si reprezintd motivul
pentru care pacientii se prezintd cel mai frecvent la medic. Diferentierea cauzelor durerii
toracice este esentiala.

Durerea anginoasa tipica se localizeaza retrosternal, in treimea inferioara a sternului,
iradiazd clasic in umarul sting si pe marginea cubitald a brafului stang, pana in ultimele 2
degete, dar frecvent iradiaza si spre gat, mandibula, ambii umeri. Pot exista localizari atipice
(epigastru, torace posterior) sau poate sd se manifeste ca o jena sau discomfort strict in maxilarul
inferior, umeri, maini. La un bolnav cu un istoric coronarian vechi, este important a fi Tntrebat
daca simptomele actuale au caracteristici In comun cu simptomele din trecut. Durerea anginoasa
apare 1n conditii de efort si este o durere extrem de intensd, cu caracter constrictiv, arsura, ce
dureazd de la 1 minut pana la 10-15 minute, raspunzand prompt la administrarea de
nitroglicerind sau spontan, la intreruperea efortului. De cele mai multe ori, este insotitd de
anxietate, senzatia de moarte iminenta, posibil transpiratii. Factori favorizan{i pentru angina
pectorald sunt: efortul, stresul, fumatul si expunerea la frig.

Durata mai mare de 15-20 de minute sugereaza diagnosticul de sindrom acut coronarian,
mai ales cand nu cedeazi dupi administrarea nitroglicerinei. In infarctul miocardic acut, cu
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precadere in localizarile inferioare, durerea este Tnsotitd de simptome care exprima solicitarea

sistemului nervos autonom, cum sunt greata, varsaturile si diaforeza.

Angina pectorald semnifica, practic, expresia clinica a ischemiei miocardice, secundare
dezechilibrului dintre scdderea aportului si cresterea necesarului de oxigen la nivelul
miocardului. Cea mai frecventa cauza a acestui dezechilibru o constituie stenoza arterelor
coronare, consecinta procesului de ateroscleroza, insd poate fi si expresia altor suferinte
cardiace (cum ar fi stenoza aortica, cardiomiopatia hipertrofica obstructivd) sau noncardiace
(de pilda, tireotoxicoza, anemia si starile cu debit cardiac crescut).

Durerea din pericardita acuta are caracter pleuritic, este intensa, prelungita, localizata
precordial, cu caracter continuu, se accentueazd cu respiratia, tusea si schimbarea pozitiei
corpului; se insoteste de frecatura pericardicd la auscultatia cordului. Frecatura pericardica
dispare in conditiile acumuldrii lichidului pericardic in cantitate mare, cand in schimb, apar
semne de tamponada cardiaca. Durerea din disectia acuta de aorta apare, de reguld, la pacientii
cu factori de risc pentru aceasta (hipertensiune arteriala, boli de colagen, cum este sindromul
Marfan) si se caracterizeaza prin debut brusc, intensitate foarte crescutd, cu localizare care
sugereaza locul de debut si progresia disectiei. Astfel, durerea din disectia aortei ascendente se
poate manifesta cu dureri toracice anterioare, iar cea din disectia de aortd descendenta prin
dureri la nivelul toracelui posterior, interscapulovertebral. Pot fi decelate asimetrie de puls si
tensiune, dar si prabusire tensionala rapida.

Cauzele extracardiace ale durerii toracice sunt:
¢ Pulmonare: pneumonie si/sau pleurezie, pneumotorax, neoplazie, embolie pulmonara,

hipertensiune pulmonara.

e Digestive: durerea din afectiunile digestive poate iradia spre treimea inferioara a sternului;
spasmul cardial realizeaza o durere retrosternald foarte intensa, legatd de momentul
alimentar, care cedeaza la nitroglicerind. Hernia hiatala si esofagita de reflux pot da dureri
in epigastru si spre stern si sunt, de asemenea, legate de momentul alimentar.

e  Musculo-scheletale: costocondrita (sindrom Tietze), afectarea discurilor intervertebrale,
traumatism, periartrita scapulohumerala.

e Infectioase: Herpes zoster.

e Psihogene: anxietate, hiperventilatie.

IL.2. Dispneea
Dispneea se defineste drept perceptia constientd, nepldcutda a efortului respirator si
reprezintd un simptom cardinal al bolilor cardiace. Bolnavii cu patologie cardiaca pot prezenta
dispnee de repaus sau de efort, ortopnee, dispnee paroxisticd nocturnd sau edem pulmonar acut.

In mod uzual, dispneea cardiaci este o dispnee inspiratorie, insotiti de polipnee.

e In insuficienta cardiacd, cresterea presiunii in venele pulmonare si sistemice determini
aparitia dispneei progresive de efort, initial la eforturi mari, ulterior la eforturi din ce in ce
mai mici (cresterea presiunii telediastolice in ventriculul stang, stazd in venele pulmonare,
cu cresterea presiunii in capilarele pulmonare).

e Ortopneea : este dispneea care apare in clinostatism si care este amelioratd, pana la
disparitie, la revenirea in ortostatism (dispnee de decubit).

¢ Dispneea paroxisticd nocturnd : bolnavul se trezeste brusc noaptea, cu senzatia de sufocare,
anxietate pronuntatd, fiind necesard ridicarea 1in ortostatism. Frecvent, apare
bronhospasmul, de unde si denumirea de astm cardiac.

e Edemul pulmonar acut: este secundar conditiilor in care creste mult si brutal presiunea
venoasa pulmonara, scade complianta pulmonara si cresc rezistentele pulmonare; pacientul
este in ortostatism, cu anxietate ridicata, tahipnee, tuseste si expectoreaza o sputa aerata,
rozata, cu striuri sanguinolente.
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Diagnosticul diferential al dispneei de naturd cardiaca se face cu dispneea din bolile
pulmonare, ale cailor respiratorii si pleurei (pneumonie, pleurezie, astm bronsic,
bronhopneumopatie cronicad obstructivd, pneumotorax), afectiunile cutiei toracice, suferintele
cu impact general (tireotoxicoza, anemia, acidoza metabolicd) sau psihogena.

I1.3. Tusea

Este un simptom prezent si in suferintele cardiace, cu specificitate redusa. Apare ca
urmare a stimularii inflamatorii, mecanice sau chimice a receptorilor. Tusea poate fi seaca
(edemul sau staza pulmonara, prin compresiunea mediastinald din anevrismul de aorta sau
secundara dilatdrii atriului sting), tuse cu expectoratie spumoasa, rozatd, in edemul pulmonar
acut sau hemoptoica, in infarctul pulmonar, anevrismul de aorta toracica rupt in trahee.

I1.4. Palpitatiile

Palpitatiile, in general, se definesc ca o perceptie neplacutd a batdilor cardiace,
incluzand un spectru larg de simptome care pot reflecta patologia cardiaca (de obicei, aritmii:
extrasistole, tahi si bradiaritmii, dar si o regurgitare aortica severa, persistenta de canal arterial,
o fistula arterio-venoasd) sau noncardiacd (anemie, tireotoxicoza, feocromocitom, sindrom
carcinoid).

Este esentiald obtinerea unor date privind factorii precipitanti, modul de debut,
conditiile asociate:
e Efortul: poate suprima palpitatiile atunci cand acestea sunt induse de extrasistole aparute pe
cord normal; poate provoca o tulburare de ritm ventricular in contextul ischemiei miocardice.
* Emotiile: pot provoca tahicardie sinusald sau tahiartimii supraventriculare (debutul fiind
brusc).
¢ Postura: poate determina aparitia unei reactii vaso-vagale, cu hipotensiune arteriala si bradi
sau tahicardie.
® Alcoolul: poate favoriza aparitia tahicardiei sinusale/fibrilatiei atriale.
e Debutul: un debut si un sfarsit bruste orienteazd catre o tahicardie paroxistica
supraventriculard; o crestere si o descrestere lente orienteaza catre tahicardie sinusald, aritmii
ventriculare.
e [regularitatea ritmului poate sugera prezenta fibrilatiei atriale.
e Manevrele vagale care opresc episodul (Valsalva, tuse): indica o tahicardie paroxistica
supraventriculara.

IL.S. Sincopa

Sincopa este definitd ca pierderea cunostintei, secundara perfuziei cerebrale inadecvate.
Dupa etiologie, sincopele pot fi clasificate ca fiind cardiogene, neurogene sau neuro-
cardiogene. Sincopa cardiaca se caracterizeaza prin pierderea brutald a cunostintei, fara aura
sau prodrom, cu durata scurta si recuperare rapida. Medicul trebuie sd afle date legate de ,,cei
3 P”: factorii provocatori (de exemplu, efortul, prin scaderea debitului cardiac, induce sincopa
in stenoza aorticd sau cardiomiopatia hipertroficd obstructiva; stimularea, prin gesturi sau
imbracaminte neadecvata, a sinusului carotidian, la pacientii cu hipersensibilitatea acestuia);
elementele prodromale, utile, cu precddere, pentru diagnosticul diferential; factorii posturali
(de exemplu, modificdrile de pozitie, din clino 1n ortostatism, pot induce sincopa la pacientii cu
cardiomiopatie hipertrofica obstructiva, mixom atrial sau prolaps de valva mitrala).

I1.6. Alte simptome

e Fatigabilitatea: stdrile de oboseald pot sdsimetri nu aiba o cauza cardiovasculard sau pot
reflecta diminuarea debitului cardiac, hipotensiune arteriala sau pot fi echivalente ale anginei
pectorale.

20



e Simptome digestive: inapetentd, greturi, varsaturi ce pot Tnsoti staza viscerala, hepatalgii Tn
insuficienta cardiaca dreapta decompensata, disfagie sau sughit in compresiunile esofagiene sau
mediastinale determinate de atriul stang dilatat sau de un anevrism aortic; embolia mezenterica
realizeazd durere abdominald brutal instalatd, oprire de tranzit, la pacientii cu conditie
emboligena.

e Epistaxisul — se asociaza frecvent salturilor tensionale sau are semnificatie clinicad de
supradozaj al medicamentelor anticoagulante.

¢ (laudicatia intermitenta: durere la mers Tn gambe, cel mai frecvent relatata de bolnav ca
apdarand la un numar relativ fix de pasi, se intalneste in ischemia cronicd a membrelor inferioare.
e (efaleea — cu caracter occipital sau n "casca", frecvent matinala 1n hipertensiunea arteriala;
temporo-parietald, Tnsotitd de modificari locale, 1n arterita Horton (arterita temporala — la
varstnici); cefaleea difuza din cordul pulmonar cronic cu hipoxie si hipercapnie.

¢ Hemoptizia: in stenoza mitrala, hipertensiunea pulmonara idiopatica, embolia pulmonara,
infarctul pulmonar, bolile cardiace congenitale cianogene, cu circulatie bronsica exagerata, la
pacientii cu tratament antiagregant plachetar sau anticoagulant, ruptura unui anevrism de aorta
la nivelul arborelui bronsic.

III. Examenul obiectiv

II1.1. Examenul obiectiv general

Tipul constitutional
¢ Dezvoltarea deficitara, uneori nanismul, este sugestiva pentru cardiopatii congenitale sau

leziuni valvulare severe instalate Tn copilarie (stenoza mitrald);
e tipul Marfan - longilin, astenic, degete lungi ("arahnodactilie"), torace Infundat;
e tip constitutional particular din coarctatia de aorti, cu asimetrie intre membrele
inferioare (atrofice) si aspectul normal al jumatatii superioare.
Faciesul:
palid, cu pulsatii la nivelul gatului, in leziunile aortice;
faciesul mitral, cu buze cianotice si eritem al obrajilor;
palid, teros (cafea cu lapte) in endocardita bacteriana;
cianoza caldd, cu conjunctive congestionate si cianoza limbii si mucoasei jugale in cordul
pulmonar cronic
cianoza rece - in insuficienta cardiacd severa, cianoza nasului, buzelor si pometilor;
¢ xantelasmele, frecvent la nivelul unghiului intern al pleoapelor, pot sugera dislipemia.

Pozitia - atitudinea

e Pacientul cianotic, dispneic, dar care tolereaza decubitul dorsal, sugereaza insuficienta
cardiaca dreaptd din afectiunile respiratorii;

¢ Ortopneea- insuficienta ventriculara stanga;

® pozitia mahomedana, in pericardita lichidiana;

e squattingul, in bolile cardiace congenitale cianogene.

Cianoza este un semn obiectiv frecvent. Ea poate fi periferica: In vasoconstrictia
generalizatd din Sindromul Raynaud, scaderea debitului cardiac, emboliile periferice. Cianoza
centrala apare in suferintele respiratorii cronice cu afectarea cordului drept, in cardiopatiile
congenitale cu sunt dreapta-stinga. Cianoza fetei, Tmpreund cu cea a gatului, a jumatatii
superioare a trunchiului (torace, membre superioare) si desen venos accentuat, asociat cu edem,
constituie cianoza si "edemul in pelerina” sugestiv pentru o compresiune pe vena cava
superioara.

Paloarea generald se poate datora scaderii debitului cardiac (insuficientd cardiaca
severd), poate aparea la bolnavii cu valvulopatii aortice, endocardita bacteriana, sindroame
anemice.

21



Examenul obiectiv al extremitatilor poate evidentia, in afard de tipul de cianoza,
prezenta hipocratismului digital, petesii in infectiile streptococice, nodulii Osler in endocardita
bacteriana avansata.

Edemele: prezenta edemelor la nivelul membrelor inferioare poate indica insuficienta
cardiaca (de regula, acestea sunt simetrice si tind sd progreseze de jos in sus, fiind nedureroase,
lasa godeu, iar tegumentele sunt reci, cianotice) sau insuficienta venoasa cronica (se asociaza
frecvent cu modificari trofice cutanate). Edemele presacrate apar la pacientii cu insuficienta
cardiaca imobilizati la pat pentru perioade lungi.

Anasarca reprezinta aparitia edemelor generalizate si apare Tn decompensarile globale
si necesita diagnostic diferential cu ciroza hepaticd/ sindromul nefrotic.

Examenul obiectiv al gatului poate evidentia turgescenta jugulard in insuficienta
cardiaca dreaptd cu presiune venoasa centrald crescuta.

Toracele

La examenul aparatului respirator se pot intalni: raluri de staza la baza plamanilor, in
special in dreapta, raluri care urca de la baza spre varf in edemul pulmonar acut, hidrotorax
drept (consecintd a insuficientei cardiace). In pleurezia izolatd a bazei stangi la un bolnav
cardiac se cerceteaza alta cauza decat cea cardiaca (conditiile anatomice realizeaza hidrotoraxul
drept in faza initiald, apoi bilateral).

Examenul abdomenului

Obiectiv, se pot evidentia pulsatiile aortei abdominale in anevrismele mari. Pulsatiile
ventriculului drept se observa substernal, in epigastru (semnul Harzer). La palparea
abdomenului, se poate decela hepatomegalie, cu ficat de stazd: elastic, suprafata neteda,
marginea anterioara rotunjita, reflux hepatojugular prezent.

In marile insuficiente cardiace cu anasarci (edem generalizat, cu infiltratie edematoas,
inclusiv la nivelul sortului abdominal "coaja de portocald", uneori si sacrat si pe tegumentele
toracelui, insotit de prezenta de lichid in seroase); abdomenul este destins, marit de volum si se
deceleaza existenta de lichid in peritoneu — ascita.

I11.2. Examenul obiectiv local

Inspectia

Inspectia urmareste forma toracelui si a regiunii precordiale, precum si identificarea
socului apexian, care corespunde miscarilor pulsatile ale vérfului cordului. In mod normal,
acesta este localizat in spatiul V intercostal sting, usor medial de linia medioclaviculara. Se
poate localiza in spatiul IV la gravide, obezi, picnici sau in spatiul VI, la astenici. Socul apexian
poate fi greu vizibil sau chiar invizibil la bolnavii obezi.

Palparea

Palparea se face cu pacientul In decubit dorsal, aplicand fie palma intreaga pe aria
precordiald (in ortostatism), fie doua degete, ardtdtor si medius (in decubit dorsal sau lateral
sting). In mod normal, socul apexian se deceleazi in spatiul V intercostal stang, pe linia
medioclaviculard, si se simte ca un impuls sistolic pe o suprafata cu un diametru de aproximativ
3 cm?.

Socul apexian poate fi nedecelabil sau de intensitate redusa la indivizii emfizematosi,
obezi, in pericardite, Tn soc, sau cu intensitate crescuta in sindroamele febrile, tireotoxicoza,
hipertrofia ventriculara stanga, si pe mai multe spatii in insuficienta aortica (“soc en dome”).

Pozitia socului apexian poate fi modificatd In diverse stiri patologice, in functie de
mecanismele anatomice si functionale implicate, astfel:

e deplasare infero-laterald, in hipertrofia ventriculului stang;
e deplasare lateral, in hipertrofia ventriculului drept;
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e deviere spre stanga, in pleurezia dreapta, prin deplasarea mediastinului de partea opusa;

e deviere spre dreapta, in pleurezia stanga;

e deplasare superioard, in cazul tumorilor abdominale voluminoase sau al ascitei,
secundarascensionarii diafragmului.

Palparea poate evidentia, de asemenea, frecdtura pericardica in cadrul pericarditelor
acute uscate si permite evaluarea refluxului hepatojugular, care consta in aplicarea unei presiuni
sustinute asupra ficatului, determinand mobilizarea sangelui catre atriul drept si cresterea
consecutiva a presiunii venoase, semn al insuficientei cardiace drepte.

Percutia

Percutia cardiacad nu se efectueaza de rutind in practica moderna, fiind Tn mare parte
inlocuita de metode imagistice. Se deceleaza prin percutie aria matitatii relative.

Auscultatia

Auscultatia cordului se efectueaza cu ajutorul stetoscopului, medicul fiind pozitionat n
mod obisnuit in dreapta pacientului. Examinarea se realizeaza in decubit dorsal, in decubit
lateral staing — pozitie favorabild pentru auscultatia focarului mitral — sau in pozitie sezanda,
cu trunchiul usor aplecat anterior si cu apnee postexpiratorie, utila pentru evidentierea
fenomenelor auscultatorii la nivelul focarului Erb.

In timpul auscultatiei se identifica vérful cardiac si pauzele dintre zgomotele cardiace,
se coreleaza zgomotele cu pulsul carotidian sau radial si se evalueaza caracteristicile acestora,
precum intensitatea, timbrul, ritmul, dar si influenta respiratiei si a efortului.

Focarele clasice de auscultatie cardiaca sunt:

e focarul mitral, situat la nivelul apexului;
o focarul tricuspidian, localizat parasternal stang, in spatiul V intercostal, la baza apendicelui

xifoid;

e focarul pulmonar, situat in spatiul II intercostal parasternal sting, la marginea stanga a
sternului;

e focarul aortic, situat Tn spatiul II intercostal parasternal drept, la marginea dreapta a
sternului.

In spatiul III intercostal parasternal stang se ausculti suflurile diastolice din insuficienta
aorticd (focarul Erb), iar 1n spatiul IV intercostal stang, la marginea sternului, se exploreaza
focarul mezocardiac, caracteristic defectului septal ventricular.

Zgomotul I include sunetele realizate de inchiderea valvelor mitrale si tricuspide,
urmate de deschiderea valvelor pulmonare si aortice. Acesta poate fi Intdrit in stenoza mitrala
sau tricuspidiand, cresterea fluxului prin valvele atrioventriculare (defect septal atrial, defect
septal ventricular, persistenta de canal arterial) sau in cazul prezentei unui interval PR scazut.
Intensitatea zgomotului 1 va fi scdzutd la pacientii cu torace emfizematos sau obezi, in
tulburarile de conducere, leziunile severe ale valvelor atrioventriculare (calcificari) sau 1n
situatiile cu presiune diastolica ventriculara stanga crescuta (insuficienta aorticd, ventricul stang
necompliant, cardiomiopatie dilatativa).

Zgomotul II include sunetele realizate de inchiderea valvelor aortice si pulmonare,
suprapuse vibratiilor produse de decelerarea fluxului retrograd din arterele aorta si pulmonara,
filnd urmate de deschiderea valvelor tricuspide si mitrale. Componenta aortica este de
intensitate mai mare decat cea pulmonara, intrucat gradientul presional este mai mare in aorta
decat in pulmonara.

Zgomotul III se datoreaza umplerii rapide ventriculare. Se poate asculta fiziologic la
copii, femei tinere cu grilaj costal gracil, este inconstant, dispare in ortostatism. La varstnici sau
bolnavii cu suferintd cardiaca, prezenta zgomotului III are semnificatie patologicd, de galop
ventricular protodiastolic (de ventricul stang sau ventricul drept), se datoreaza umplerii rapide
a unui ventricul stang suferind.
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Zgomotul IV apare foarte rar la copii, tineri, ca si zgomot IV fiziologic. La adult,
prezenta zgomotului IV este patologica, realizeaza galopul atrial sau presistolic, secundar
umplerii lente a ventriculului stang, legata de contractia atriala.

In privinta ritmului, zgomotele cardiace pot fi neregulate, aritmie complet in fibrilatia
atriala; extrasistolia multifocald se poate confunda cu fibrilatia atriald, la efort, insa,
extrasistolele dispar, in timp ce aritmia din fibrilatia atriala se ascultd mai bine, prin cresterea
frecventei.

Aritmia respiratorie este fiziologicd, in relatie directd cu respiratia, astfel, in inspir,
frecventa cardiaca creste, in expir frecventa cardiaca scade, mecanism corelat cu activitatea de
reglare autonoma a ritmului cardiac.

Zgomotele cardiace pot fi: asurzite, estompate In: emfizem, torace musculos,
insuficienta cardiaca, soc.

Suflurile cardiace sunt zgomote supraaddugate, fiind definite ca vibratii audibile
produse prin cresterea turbulentei fluxului sanguin.

Prin urmare suflurile vor fi:

e istolice, de ejectie, in stenoza aorticd si pulmonard, debuteaza putin dupa zgomotul I, au
caracter rombic, crescendo-descrescendo, in general intens, "aspru; dur, razator"

e sistolice, de regurgitare, in insuficienta mitrala si tricuspidiand, suflul cuprinde intreaga
sistold, debuteaza odatd cu zgomotul I (Zg I) si se termind cu zgomotul II (Zg II), are
caracter linear;

e diastolice, de ejectie, in stenoza mitrala: clacment de deschidere a mitralei dupa Zg II,
uruitura diastolica, cu caracter descrescendo catre mezodiastola, aspru, dur, cu accentuarea
crescendo in presistola — inainte de Zg I, apoi accentuarea prin clacmentul de inchidere al
mitralei

e diastolice, de regurgitare, se auscultd destul de greu, tipic in insuficienta aorticd, suflu
descrescendo, debuteaza odata cu Zg 11, are caracter dulce aspirativ.

Manevrele suplimentare influenteaza caracterul suflurilor: insuficienta aortica se
ausculta mai bine 1n pozitie sezanda sau ridicat, usor aplecat inainte, uneori cu bratele ridicate;
leziunile mitrale se auscultd mai bine in decubit lateral sting. In general, suflurile legate de
cavitatile stangi se ausculta in apnee dupa expir, iar cele ale cavitatilor drepte, in apnee
inspiratorie.

IV. Investigatiile paraclinice in cardiologie
IV.1. Electrocardiograma
Electrocardiograma consta in inregistrarea la nivelul suprafetei corpului a modificarilor
potentialului electric produse de depolarizarea si repolarizarea celulelor miocardice.
Inregistrarea ECG are in mod normal 12 derivatii ECG - 6 derivatii periferice, dintre
care 3 standard, bipolare (DI, DII, DIII), 3 derivatii unipolare (aVR, aVL, aVF) si 6 derivatii
precordiale unipolare: V1,V2,V3,V4,V5,V6.
Inregistrarea se face pe hartie care se deruleaza in mod obisnuit cu 25 mm/s., astfel ci
1 mm reprezinta 0,04 secunde.
Reprezentarea ECG a fiecarui ciclu cardiac contine:
e unde: P, Q, R, S, T si U (deflexiuni pozitive sau negative).
e segmente: porfiunile cuprinse intre unde.
¢ intervale: includ segmente si unde.
Componentele ECG:
¢ Unda P reprezintad depolarizarea atriald, amplitudinea este sub 2 mm, durata sub 0,12 sec.,
reflectd ritmul sinusal.
e Intervalul PR este cuprins de la debutul undei P pana la debutul complexului QRS si
reflectd timpul de conducere atrioventriculara, durata este 0,12 - 0,20 sec.
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¢ Complexul QRS reprezintd depolarizarea ventriculara, are durata de 0,04 - 0,10 sec, prima
unda negativa este Q, prima unda pozitiva este R, a doua unda negativa este S; daca sunt
doua unde pozitive se noteaza RR'.

e Segmentul ST este cuprins intre sfarsitul complexului QRS si unda T, normal este
izoelectric.

e Unda T reprezinta repolarizarea ventriculara de la epicard spre endocard, trebuie sd nu
depaseasca 1/3 din unda R in derivatiile standard, este asimetrica si pozitivd, exceptie in
aVR, unde si complexul QRS este predominant negativ, si n derivatia DIII si V1, unde T
poate fi negativ fara sa fie patologic, 1n special la femei.

e Intervalul QT este de la inceputul complexului QRS pana la sfarsitul undei T, reprezinta
depolarizarea cét si repolarizarea ventriculard. Durata variaza 1n functie de frecventa.

e Unda U este pozitiva acolo unde si QRS este pozitiv si este patologica daca are voltaj mare,
apare dupa unda T.

R

Segmentul

Segmentul S-T
P-R

Intervalul
P-R

Q-T

intervalul

Figura 1. Traseul ECG: unde, segmente si intervale

if
! ! I | |
| | |
I I 1 | | | |
| HEE 1 / | A\ / A\ | |
e e e e e l‘r—’ e T __" o RSESUN | O d eisas ¥ S
[
i aVL vz ]‘ i Vs
i i # i f
| | | i ! I ‘
1 f f AR (4R 1 i A i
HE S ;r—’*\—«x.ﬂl..«f‘u_u-_-‘rwm\,.__»HJIW/\_F.‘.\__)L_,r\_ﬁ“;‘,“/H _ _Jﬂrl S UIHENY) R i) “I\ o | e U T A
it aVF v

! Uil
3l ( | V6

Figura 2. ECG 1n 12 derivatii . Ritmul este sinusal (undd P pozitiva si constanta in toate derivatiile cu exceptia
aVR, fiecare unda P fiind urmata de un complex QRS); frecventa cardiacd este de aproximativ 75 bpm; intervalul
PR de 160 ms si durata complexului QRS de 80 ms; complexele QRS sunt predominant pozitive in DI si aVF,
incadrand axul electric cardiac in zona normala (-30° la +90°).
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Axul electric al inimii reprezintd directia medie de propagare a impulsului electric in
timpul depolarizarii ventriculare, reflectatd pe electrocardiograma prin complexul QRS. Se
exprimad in grade si se raporteaza la sistemul de axe al derivatiilor frontale.

Metoda simplificata (DI si aVF)

Este cea mai utilizata 1n practica si suficientd in majoritatea situatiilor clinice.

Se analizeaza polaritatea complexului QRS in derivatiile DI si aVF:

e QRS pozitiv in DI si aVF — axa normala
e QRS pozitiv in DI, negativ in aVF — deviatie axiala stanga
¢ QRS negativ in DI, pozitiv in aVF — deviatie axiala dreapta
e QRS negativ in ambele — axa extrema
Valorile axei electrice
e Axa normala: -30° pana la +90°
» Deviatie axiala stanga: —30° pana la —90°
* Deviatie axiala dreapta: +90° pana la +180°
e Axa extrema: —90° pand la —180°

-90°
avF -
Ax deviat .
lastanga , -30°
-30°la -90°, -~
Extrem -
-90° la £180° Ll
+180° i 0°
DI- i B DI+
Ax deviat NORMAL
la dreapta =30°1a.+90°
+90° la +180° ‘
aVF +

+90°
Figura 3. Determinarea axului electric
Frecventa cardiaca
Normal, este ntre 60 si 100 batdi pe minut. Frecventa se calculeaza pe baza distantei
dintre doua unde R succesive, distantd cunoscuta sub denumirea de interval R—R. Reamintim
ca pe electrocardiograma standard, hartia se imprima cu o viteza de 25 mm/secunda si fiecare

patritel mic corespunde la 0,04 secunde. In acest context, atunci cind ritmul este regulat,
frecventa cardiaca poate fi calculata dupd urmatoarea formula:

Frecventa cardiaca = 1500 / numirul de milimetri intre doud unde R

De exemplu, dacd intervalul R-R masoarad 15 mm: frecventa cardiaca = 1500/ 15 = 100 bpm
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1500/15 = 100 Ipm

1224567 80 mu312/13341

Figura 4. Ritm regulat: calculul frecventei cardiace

Daca ritmul este neregulat — fibrilatie atriald — se face media mai multor frecvente (la
intervale cit mai variabile). Totodata, in cazul unui ritm neregulat de tipul fibrilatiei atriale, se
poate utiliza un traseu ECG cu duratd cunoscutd, de obicei 10 secunde, apoi se apreciaza
numarul de complexe QRS aparute in cele 10 secunde, iar rezultatul se Tnmulteste cu 6, pentru
a obtine frecventa exprimata in batdi pe minut.

Ritmul si tulburirile de ritm

Ritmul sinusal normal este caracterizat prin prezenta undelor P pozitive, constante,
urmate de complexe QRS regulate, cu interval PR in limite fiziologice si cu succesiune ritmica
a ciclurilor cardiace.

Extrasistolele atriale se manifesta prin aparitia prematura a unei unde P, urmata de un
complex QRS de duratd normald, care perturba ritmicitatea de baza.

Extrasistolele jonctionale sunt generate la nivelul nodului atrioventricular si se
caracterizeaza prin unde P negative sau absente, care pot fi situate Tnaintea, dupd sau in
interiorul complexului QRS, acesta avand de reguld durata normala.

Extrasistolele ventriculare apar precoce, fara activitate atriala precedenta, sub forma
unor complexe QRS largi si aberante, fiind urmate de o pauza compensatorie completa. Acestea
pot fi izolate sau organizate in diverse tipare (bigeminism, trigeminism, cuplete, triplete), iar
succesiunea a mai mult de patru batdi ventriculare ectopice defineste o salva de tahicardie
ventriculard. Extrasistolele pot proveni din focare diferite sau pot surveni pe unda T, situatii
asociate cu risc aritmogen crescut (fenomenul R/T).

Tahicardia sinusala consta Intr-un ritm regulat, cu unde P prezente inaintea fiecdrui
complex QRS si cu o frecventd cardiaca ce depaseste 100 batai pe minut.

Tahicardia paroxisticd supraventriculard de tip nodal se caracterizeaza printr-un ritm
rapid, regulat, cu frecventa intre 150 si 250/min, 1n care undele P nu sunt vizibile distinct.

Flutterul atrial este definit de activitate atriald organizata, rapida, exprimata prin unde
regulate cu aspect de ,,dinti de ferastrau”, avand o frecventa atriala de aproximativ 250-
350/min. Conducerea atrioventriculard poate fi constantd sau variabild, iar stimularea vagala
creste gradul blocului, determindnd scaderea brusca a frecventei ventriculare.

Fibrilatia atriald se manifesta printr-o activitate electrica atriala complet dezorganizata,
reprezentatd de unde f, neregulate, cu frecventa de pana la 600/min, insotitd de un raspuns
ventricular neregulat, cu intervale R—R inegale. In functie de alura ventriculara, poate fi rapida
sau lenta.

Tahicardia ventriculara reprezintd un ritm rapid cu origine ventriculard, cu frecventa
intre 150 si 250/min, caracterizat prin complexe QRS largi, cu durata peste 0,12 secunde.

Flutterul ventricular consta intr-o activitate electrica extrem de rapida si regulata a
ventriculilor, cu aspect sinusoidal pe ECG si frecventa de 200-300/min.

Fibrilatia ventriculara este determinatd de activitatea haotica a numeroase focare
ectopice ventriculare si se exprima electrocardiografic prin oscilatii complet neregulate, fara
complexe QRS identificabile, fiind incompatibild cu viata Tn absenta interventiei imediate.
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Tulburérile de conducere
Bradicardia sinusala se caracterizeaza prin mentinerea ritmului sinusal, cu unde P
regulate, dar cu o frecventd cardiaca sub 60/min.
Blocul sinoatrial presupune intreruperea temporard a transmiterii impulsului sinusal,
evidentiatd pe ECG prin pauze electrice echivalente cu unul sau mai multe cicluri cardiace.
Blocul atrioventricular reflecta intarzierea sau intreruperea conducerii impulsului de la
atrii la ventriculi si se clasifica 1n:
e grad I, prin prelungirea fixa a intervalului PR peste 0,20 secunde;
e grad II, cu conducere intermitenta (tip Wenckebach sau tip Mobitz II);
o grad III, caracterizat prin disocierea completa a activitatii atriale de cea ventriculara.
Blocurile de ramurd apar ca urmare a Intreruperii conducerii pe una dintre ramurile
fasciculului His si se manifestd prin largirea complexului QRS peste 0,12 secunde, cu
modificdri specifice 1n derivatiile precordiale. Blocul de ramura stinga poate masca semnele
electrocardiografice ale infarctului miocardic.
Blocurile de ramura incomplete sunt definite de o durata a complexului QRS 1intre 0,10
si 0,12 secunde.
Hemiblocurile rezulta din afectarea uneia dintre cele doud fascicule ale ramurii stangi
si se manifesta prin devieri axiale caracteristice.
Infarctul miocardic
Triada clasica a infarctului miocardic consta din ischemie, leziune §i necroza, dar fiecare din
ele poate surveni izolat.
¢ Ischemia constd in unde T inversate (pot fi aplatizate sau inversate, adanci si
simetrice);
¢ Leziunea semnifica infarct miocardic acut si constd 1n supra sau subdenivelarea
segmentului ST;
¢ Necroza - are ca expresie electricd unda Q patologica, care este mai mare de 1/3 din
indltimea QRS sau mai mare de 0,04 sec. Unde Q mici fara semnificatie patologica
pot fi gasite in V1, V2, V5 si V6.

Modificari ECG in dezechilibre electrolitice

Dezechilibrele electrolitice influenteaza direct excitabilitatea si conducerea miocardica,
determinind modificari caracteristice pe electrocardiograma. Potasiul si calciul sunt electrolitii
cu impact major asupra activitatii electrice cardiace.

Hiperkaliemia

Cresterea concentratiei serice a potasiului determina scaderea excitabilitatii cardiace si
incetinirea conducerii impulsului electric. Modificarile ECG tipice includ unde T inalte, ascutite
si simetrice, scurtarea initiala a intervalului QT, aplatizarea si ulterior disparitia undei P, precum
si lirgirea progresivd a complexului QRS. in formele severe pot apdrea aritmii maligne,
fibrilatie ventriculara sau asistola.

Hipokaliemia

Deficitul de potasiu prelungeste repolarizarea ventriculard si creste riscul de aritmii.
ECG evidentiazd aplatizarea undei T, aparitia undei U, alungirea intervalului QT si
predispozitie la extrasistole si tahiaritmii ventriculare.

Hipocalcemia determind prelungirea intervalului QT, prin alungirea segmentului ST,
favorizand aparitia aritmiilor ventriculare. Hipercalcemia se asociaza cu scurtarea intervalului
QT si aparitia precoce a undei T.

Numeroase afectiuni extracardiace pot influenta electrocardiograma, fie prin
modificarea pozitiei inimii, fie prin efecte metabolice, respiratorii sau neuroendocrine.
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Emfizemul pulmonar determina devierea axei electrice la dreapta, amplitudini mici ale
complexelor QRS si unda P pulmonara. Embolia pulmonara acuta se asociaza frecvent cu
tahicardie sinusald, aspect S1Q3T3 si, uneori, modificari ST-T in derivatiile precordiale drepte.

Hipertiroidismul produce tahicardie sinusala, extrasistolie supraventriculara si fibrilatie
atriala. Hipotiroidismul se caracterizeaza prin bradicardie sinusala, voltaj ECG scazut si, uneori,
prelungirea intervalului QT.

Numeroase medicamente pot produce modificari electrocardiografice caracteristice,
utile atat pentru evaluarea efectului terapeutic, cat si pentru recunoasterea toxicitatii.

Antiaritmicele din clasa I determind largirea complexului QRS si prelungirea
intervalului PR. Cele din clasa III prelungesc intervalul QT si pot favoriza aparitia torsadei
varfurilor. Tratamentul digitalic produce subdenivelare caracteristicad a segmentului ST cu
aspect ,,in cupd” si scurtarea intervalului QT. Intoxicatia digitalica se poate manifesta printr-o
mare varietate de aritmii si blocuri atrioventriculare.

IV.2. Monitorizarea Holter ECG este o investigatie paraclinicd neinvaziva, utilizata
pentru Inregistrarea continud a activitatii electrice a inimii pe o perioadd de 24 pana la 72 de
ore sau mai mult, in functie de indicatie. Aceasta permite detectarea aritmiilor intermitente care
nu apar pe electrocardiograma standard de repaus si ofera informatii despre frecventa cardiaca,
variabilitatea ritmului si raspunsul inimii la activitati cotidiene. Holter-ul ECG este indicat in
cazul tahicardiilor sau bradicardiilor inexplicabile, palpitatiilor, sincopelor, evaluarii efectului
terapiei antiaritmice sau post-infarct miocardic pentru detectarea tulburarilor de ritm.
Investigatia presupune aplicarea electrozilor pe piept si conectarea lor la un aparat portabil care
inregistreaza continuu ECG-ul. Datele sunt ulterior analizate cu ajutorul unui software
specializat, permitind identificarea aritmiilor, extrasistolelor atriale si ventriculare, intervalelor
QT si altor parametri relevanti.

IV.3. Examenul radiologic

Desi tehnicile imagistice complexe s-au dezvoltat rapid in ultimii ani, radiografia
toracica ramane o examinare imagistica frecvent folosita.

Tehnicile de investigare radiologicd a cordului sunt radiografia efectuatd in incidente
standard (postero-anterioara si profil sting) si in incidente speciale (oblic anterioara dreapta si
stangd), urmand a fi detaliata, pe scurt, incidenta cel mai des folositd, in speta cea postero-
anterioara.

Radiografia toracica postero-anterioard reprezintd metoda imagistica de baza pentru
evaluarea dimensiunii si configuratiei cordului, precum si a raporturilor acestuia cu vasele mari.
Desi nu ofera informatii functionale detaliate, aceasta investigatie permite aprecierea globala a
aparatului cardiovascular si orientarea diagnosticului Tn numeroase afectiuni cardiace si
vasculare.

Silueta cardiaca apare ca o opacitate omogena, situatd predominant in jumatatea stanga
a toracelui, cu axul lung orientat oblic inferior si lateral. Pozitia cordului este influentatd de
conformatia toracelui, de pozitia diafragmului si de varsta. In conditii normale, aproximativ
doua treimi din volumul cardiac se proiecteaza la stanga liniei mediane. Aprecierea dimensiunii
cardiace se face corect doar pe incidenta postero-anterioard, prin raportarea diametrului
transversal al cordului la diametrul intern al toracelui, indicele cardiotoracic avand valori
normale sub 50% la adult.

Contururile siluetei cardiace sunt esentiale pentru analiza radiologica. Marginea dreapta
este formata superior de vena cava superioard, care se continud inferior cu atriul drept. Acest
contur este in mod normal relativ rectiliniu; bombarea sau cresterea sa sugereaza dilatarea
atriului drept sau modificari de calibru ale venei cave superioare.
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Marginea stanga a siluetei cardiace este alcatuitd din mai multe segmente succesive.
Superior se evidentiaza arcul aortic, care apare ca o proeminenta neteda si regulata. Sub acesta
se proiecteaza trunchiul arterei pulmonare, de obicei discret vizibil. Urmeaza atriul stang, care
in conditii normale nu determind o bombare evidentd; conturarea sa excesiva indica dilatarea
atriului stang. Portiunea inferioara a marginii stangi este formatd de ventriculul sting, care
confera forma rotunjitd a apexului cardiac.

Vasele mari participa in mod direct la configurarea mediastinului. Aorta ascendenta
contribuie la conturul mediastinal drept superior, in timp ce arcul aortic domina conturul stang
superior. Aorta descendentd este vizibild ca o opacitate longitudinald, situatd paravertebral
sting. Modificdrile de traiect, largirea sau accentuarea opacitatii aortice pot sugera procese
degenerative, hipertensive sau anevrismale.

Vena cava superioara este vizibila pe partea dreapta a mediastinului si participa la
conturul mediastinal drept superior. Vena cava inferioard nu este, in mod obisnuit, delimitata
clar pe radiografia standard, dar pozitia sa poate fi dedusd indirect prin raportul cu cordul si
cupola diafragmatica dreapta.

IV.4. Proba de efort

Proba de efort — are un grad mai mare de sensibilitate si specificitate comparativ cu
ECG de repaus in detectarea ischemiei miocardice si, daca se tine cont de disponibilitatea si
costurile acesteia, reprezintd, incd, o metoda foarte accesibild pentru identificarea ischemiei
miocardice inductibile la pacientii cu suspiciune de angina pectoral[ stabila. Nu are valoare
diagnostica in prezenta BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff Parkinson White
(WPW), cazuri 1n care nu pot fi evaluate modificarile specifice ischemice. Proba de efort nu
trebuie efectuatd de rutind la pacienfii cu stenoza aorticd stransd sau cu cardiomiopatie
hipertrofica (pacienti care pot prezenta clinic angina pectorald), dar ea poate fi utilizata, sub
supraveghere strictd, specializata, pentru evaluarea capacitatii functionale a acestor pacienti, in
cazuri strict selectionate.

Rezultate fals pozitive la proba de efort pot aparea mai frecvent in cazul pacientilor cu
HVS, dezechilibre electrolitice, tulburdri de conducere intraventriculare sau in cazul
tratamentului digitalic. De retinut in plus ca testul de efort e mai putin sensibil si specific la
femei. In evaluare, trebuie avute in vedere nu doar modificarile ECG, ci si capacitatea/nivelul
de efort, raspunsul frecventei cardiace (FC) si al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC in
recuperare, toate in context clinic individual.

Indicatiile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea initiala a pacientilor cu
angina pectorala:

e pentru evaluarea tolerantei la efort, simptomelor, aritmiilor, rdspunsului TA si a riscului
de evenimente (clasa de recomandare I, nivel de evidenta C);

e ca test alternativ pentru a confirma sau a exclude boala coronariana, atunci cand
investigatiile imagistice noninvazive nu sunt disponibile, pentru a rafina stratificarea
riscului (clasa de recomandare IIb, nivel de evidenta B);

e la pacientii cu probabilitate scazuta pre-test (5-15%) de boala coronariana (in functie de
varsta, sex si simptomatologie) (clasa de recomandare IIb, nivel de evidenta B).

Care sunt conditiile/motivele/criteriile de oprire ale probei de efort?
1 — limitarea simptomatica — durere, dispnee, oboseala sau claudicatie
2 — durerea asociata cu modificari ECG semnificative, 1n special cele de segment ST
3 — motivele de siguranta:
a) subdenivelarea semnificativa de segment ST de >2mm poate fi consideratd indicatie
relativd de terminare a probei, iar cea de >4mm indicatie absoluta de oprire a probei.
b) supradenivelarea de segment ST >1 mm
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¢) aritmiile semnificative

d) scaderea TAS cu >10mmHg

e) cresterea marcata a valorilor TA (TAS >250mmHg sau TAD >115mmHg)
4 — atingerea FC maximale prezise (in functie de varsta si sex) la pacientii cu tolerantd buna la
efort.

IV.S. Tehnicile imagistice

Imagistica cardiaca reprezintd ansamblul metodelor de evaluare vizuala a inimii si a
vaselor mari, oferind informatii esentiale despre structurd, functie si relatiile anatomice.
Aceasta completeazd examenul clinic si electrocardiografia, fiind indispensabild in
diagnosticul, monitorizarea si planificarea tratamentului pacientilor cu boli cardiovasculare.
Prin tehnici variate, imagistica permite evaluarea dimensiunii si formei cordului, a volumelor
ventriculare, a functiei valvulare, a perfuziei miocardice si a patologiei coronariene sau a
vaselor mari.

Tomografia computerizata (CT) cardiaca oferd imagini tridimensionale de Tnalta
rezolutie ale inimii si vaselor mari. Aceasta permite analiza detaliatd a arterelor coronare, a
aortei, a valvelor si a malformatiilor congenitale, detectarea anevrismelor si calcificarilor,
precum si planificarea interventiilor chirurgicale sau percutanate. CT-ul este rapid, ofera
imagini precise ale anatomiei cardiace si poate fi combinat cu tehnici de angiografie pentru
evaluarea patologiei coronariene.

Figura 5. Imagini obtinute prin examen angioCT al arterelor coronare: LAD - artera descendentd anterioara,
RCA - artera coronara dreapta;

Rezonanta magnetica (IRM) cardiaca constituie standardul de aur pentru evaluarea
volumelor ventriculare, masei miocardice si functiei segmentare. Aceasta permite detectarea
fibrozarii miocardice, a infarctului, a inflamatiei sau a infiltratiilor, oferind imagini detaliate
fara expunere la radiatii. IRM-ul este deosebit de util in evaluarea cardiomiopatiilor,
monitorizarea postoperatorie sau postinfarct si pentru aprecierea viabilitdtii miocardului.
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Figura 6. Imagine de IRM cardiaca: cardiomiopatie hipertroficd nonobstructiva, cu captare tardiva de
gadoliniumului, cu precadere la nivelul segmentelor hipertrofiate.

Angiografia coronariana invaziva ramine metoda de referintd in diagnosticul bolilor
coronariene severe. Aceasta permite vizualizarea directa a lumenului arterial, identificarea
stenozelor si ocluziilor si efectuarea simultana a procedurilor terapeutice, precum implantarea
de stenturi sau tromboliza selectiva. Este o tehnica invaziva, dar indispensabild in planificarea
tratamentului interventional.

Figura 7. Angiocoronarografie — vizualizarea arterelor coronare A. ACD- artera coronara dreapta;
B. ADA- artera descendenta anterioara, ACX- artera circumflexa.

Cateterismul cardiac

Se utilizeaza pentru masurarea presiunilor intracavitare, pentru depistarea defectelor
septale si a altor malformatii congenitale, pentru diagnosticul precis al leziunilor valvulare,
permitand calculul gradientelor; prin aspectul tipic, permite diagnosticul in pericardita
constrictiva.

Scintigrafia miocardica si tomografia cu emisie de pozitroni (PET) oferd informatii
functionale despre perfuzia miocardica, metabolismul celular si viabilitatea tesutului cardiac.
Aceste metode sunt utile Tn evaluarea ischemiei, 1n diferentierea zonelor cicatriceale de cele
viabile si in urmarirea raspunsului la tratament.

Ultrasonografia si ecografia Doppler vascular castiga teren la ora actuala ca tehnica
neinvaziva de diagnostic, combinatia intre analiza functionala Doppler a fluxului sanguin si cea
imagistica de tip B a vasului permitand evidentierea unor leziuni vasculare, cuantificarea
leziunilor ateromatoase, evaluarea eficientei medicamentoase.
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In bolile vasculare arteriale periferice, indicele glezna-brat are valoare diagnostici de
incadrare a severitatii ischemiei periferice, dar si de prognostic si de evaluare a gradului de
afectare in ateroscleroza (alaturi de grosimea intima-medie). Se determina tensiunea arteriala
la nivelul gleznei si al bratului prin metoda Doppler si se inregistreaza indicele raportand cele
2 valori Inregistrate. Valorile normale sunt 1-1,2; sub 0,8 se considera suferinta ischemica, sub
0,5 ischemie severa.

Ecocardiografia

Ecocardiografia reprezinta metoda imagistica neinvaziva de electie pentru evaluarea
structurii si functiei cordului in timp real, folosind ultrasunete de inaltad frecventa. Aceasta ofera
informatii detaliate despre dimensiunile si volumul cavitatilor cardiace, grosimea peretilor,
contractilitatea segmentard, functia valvulara, fluxul sanguin intracardiac si presiunile cardiace
estimate, precum si detectarea anomaliilor structurale, cum ar fi trombi, vegetatii, defecte
septale sau anevrisme. De asemenea, oferd parametri pentru evaluarea relaxdrii diastolice,
presiunilor pulmonare estimate si gradientelor transvalvulare. Este indispensabild 1n
diagnosticul bolilor cardiace congenitale si dobandite, monitorizarea terapiei si evaluarea
prognosticului pacientilor.

Avantajele ecocardiografiei constau in caracterul neinvaziv, siguranta, repetabilitatea si
posibilitatea evaludrii dinamice a cordului. Limitérile includ dependenta de ferestrele acustice,
dificultatile la pacientii obezi sau cu plamani hiperinflati si necesitatea experientei operatorului.
In cazuri complexe, poate fi necesari ecocardiografia transesofagiani sau investigatii
complementare prin CT sau IRM cardiaca.

Examinarea ecocardiografica se efectueaza cu ajutorul unui ecocardiograf echipat cu
transductoare cu frecventd de 2—4 MHz la adulti si 3-5 MHz la copii. Transductorul emite
ultrasunete care, reflectate de structurile cardiace, permit reconstruirea unei imagini
bidimensionale si, in combinatie cu tehnicile Doppler, evaluarea fluxului sanguin. Pentru a
asigura o buna transmisie a ultrasunetelor, transductorul se aplica pe torace cu gel conductor.
Pacientul este de obicei pozitionat in decubit lateral stang, cu toracele ridicat la aproximativ
30°, aducénd inima mai aproape de peretele toracic. In timpul examindrii, poate fi inregistrati
simultan o derivatie ECG pentru corelarea miscarilor cardiace cu ciclul electric.

Figura 8. Ecocardiograf
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Ferestrele acustice reprezinta zone standard de pe torace care permit ultrasunetelor sa
patrunda optim catre inimd. Incidentele ecocardiografice standard reprezinta planuri de sectiune
bine definite care permit evaluarea sistematica a structurilor si functiilor cardiace. Acestea sunt
ghidate de axele inimii, cu ventriculul stang ca referintd centrala, si permit comparabilitate intre
examene si operatori. Alegerea ferestrei acustice si a planului depinde de informatiile clinice
dorite si de conditiile anatomice ale pacientului.

Incidenta parasternala in ax lung este obtinuta prin plasarea transductorului lateral
fata de stern, de-a lungul unui plan paralel cu axul lung al ventriculului stang (de la apex la
centrul bazei). Aceastd incidenta permite vizualizarea ventriculului stang si drept, atriului stang,
valvei mitrale si aortice, tractului de iesire al ventriculului stang si pericardului. Este de baza
pentru evaluarea dimensiunilor cavitatilor, grosimii peretilor, contractilitatii segmentare si a
functiei valvulare.

Figura 9. Incidenta parasternala ax lung; Figura 10. Incidenta parasternald ax scurt la nivelul
VS — ventricul stang, AS — atriul sting, vaselor mari; Ao — aortd, AS — atriul stang,
VD - ventricul drept, Ao - aorta VD - ventricul drept, AP — arterd pulmonara

Incidenta parasternali in ax scurt se realizeaza prin rotirea transductorului la Y0* tata
de axul lung al ventriculului stang, obtindndu-se o sectiune transversala circulara a ventriculului
stang. Aceastd incidenta permite aprecierea miscdrii segmentare a peretilor, a dimensiunilor
cavitdtilor si a anatomiei valvei aortice. Este utild si pentru evaluarea fluxului sanguin prin
valvele semilunare si pentru masurarea grosimii peretilor la nivelul diferitelor segmente.

Incidenta apicala in patru camere presupune plasarea transductorului la nivelul
apexului cardiac. Planul traverseaza frontal ambii ventriculi si atriile, fiind esential pentru
evaluarea volumelor si functiei ventriculare globale si segmentare, precum si a regurgitarilor
valvulare. Sectiunile apicale in doud camere si in trei camere permit o analiza detaliatd a
ventriculului stang si a valvei mitrale, precum si evaluarea miscarii apicale si bazale a peretilor.

Figura 11. Incidep;é apical 4C; . Figura 12. Incidenta apical 5C;
VS - ver.ltrlcul stang, VD - ventricul drept, VS - ventricul sting, AS — atriul sting,
AS — atriul stang, AD — atriul drept; Ao — aorta, VD — ventricul drept;
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Incidenta subcostala (subxifoidiand) presupune plasarea transductorului sub stern,
orientat catre inimd prin intermediul ficatului, folosind acest organ ca fereastrd acustica. Este
utild in special la pacientii cu fereastra toracicd limitatd, la copii si pentru evaluarea
pericardului, a atriilor si a septului interatrial. Aceastd incidentd permite si testarea mobilitatii
cordului Tn tamponada pericardica si monitorizarea lichidului pericardic.

Incidenta suprasternald presupune plasarea transductorului in regiunea jugulara
superioara, orientat catre aorta ascendenta si arcul aortic. Este indispensabila pentru examinarea
vaselor mari, a arcului aortic, a originii arterelor coronare si pentru detectarea malformatiilor
congenitale sau a anevrismelor aortice.

Fiecare incidentd permite combinarea ecocardiografiei bidimensionale cu Doppler,
Doppler color sau Doppler tisular pentru analiza fluxului sanguin, a gradientelor presionale si
a contractilitatii miocardice. Respectarea acestor planuri standard este esentiala pentru
reproducibilitatea masuratorilor, evaluarea comparativd intre investigatii si interpretarea
corectd a modificdrilor patologice.

Ecocardiografia Doppler evalueaza viteza, directia si caracterul fluxului sanguin.
Ultrasunetele reflectate de hematii sufera modificari de frecventd proportionale cu viteza
acestora, fenomen cunoscut sub numele de efect Doppler. Fluxul care se apropie de transductor
apare cu semnal pozitiv, iar fluxul care se departeazda are semnal negativ. Unghiul dintre
fasciculul de ultrasunete si directia fluxului trebuie sa fie mai mic de 20° pentru masuratori
precise, iar amplitudinea semnalului creste proportional cu viteza si volumul sanguin in
miscare.

Dopplerul pulsatil permite selectarea unui volum de esantion pentru masurarea vitezei
locale, dar frecventa maxima masurabila este limitata de limita Nyquist, astfel ca fluxurile
foarte rapide pot genera aliasing, aparenta inversare a directiei fluxului. Dopplerul continuu
utilizeaza doud cristale, unul emitdtor si unul receptor, si permite masurarea continua a
fluxurilor rapide, indispensabild in stenoze sau regurgitdri valvulare, insd nu poate localiza
precis zona cu viteza maxima. Dopplerul color suprapune fluxul sanguin colorat peste imaginea
bidimensionald, cu codificarea rosu pentru fluxul spre transductor si albastru pentru fluxul
departe de acesta. Nuantele indicd variatiile de viteza, iar aspectul mozaicat (verde/galben)
semnaleaza turbulentd sau aliasing. Dopplerul tisular masoara viteza miocardului si este util
pentru evaluarea functiei diastolice si a miscarii segmentare.

Ecocardiografia de stres identifica tulburdrile segmentare de contractilitate induse de
ischemia miocardica inainte de aparitia simptomelor clinice sau a modificarilor ECG. Aceasta
poate fi efectuata prin efort fizic sau stimulare farmacologica (dobutaminad, dipiridamol) si are
o sensibilitate de 83% si o specificitate de 85%. Este utild pentru diagnosticul stenozei
coronariene semnificative, evaluarea viabilitatii miocardului si monitorizarea raspunsului
terapeutic.

Ecocardiografia transesofagiana

Ecocardiografia transesofagiand (ETE) reprezintd o metoda imagistica avansata, minim
invaziva, care utilizeaza un transductor montat pe un endoscop flexibil introdus in esofag, in
apropierea cordului. Datoritd proximitatii fatd de structurile cardiace, ETE oferd imagini de
inalta rezolutie.

Transductorul esofagian emite ultrasunete similare celor utilizate in ecocardiografia
transtoracica, dar cu frecvente mai ridicate, ceea ce permite o mai bund rezolutie axiala si
laterala. ETE poate fi utilizata cu tehnici bidimensionale (2D), Doppler pulsatil, Doppler
continuu si Doppler color, precum si cu Doppler tisular, oferind evaluarea atat a anatomiei, cat
si a hemodinamicii cardiace.

ETE este indicata 1n special in situatii in care fereastra toracica este limitata sau cand se
urmaresc detalii anatomice complexe. Exemple frecvente includ detectarea trombilor atriali, in
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special 1n atriul stang, vegetatiile din endocarditd, defecte septale atriale sau ventriculare
subtile, precum si evaluarea precisa a valvulopatiilor.

ETE este metoda de electie pentru evaluarea pre- si post-cardioversie la pacientii cu
fibrilatie atriald, pentru monitorizarea procedurilor interventionale (implant de valve,
inchiderea defectelor septale sau a ductului arterial) si pentru ghidarea unor interventii cardiace
minim invazive.

Procedura presupune sedare usoard sau anestezie locald pentru confortul pacientului.
Riscurile sunt reduse, dar includ traumatism esofagian, sangerare, aspiratie sau reactii adverse
la sedare. Contraindicatiile majore includ esofagita severa, stricturi esofagien sindroame de
preexcitatie,e, diverticuli esofagieni sau interventii esofagiene recente.

IV.6. Studiul electrofiziologic intracardiac

Studiul electrofiziologic este utilizat In principal pentru diagnosticul si tratamentul
tulburarilor de ritm, identificarea mecanismului aritmiilor si ghidarea terapiei interventionale,
inclusiv ablatia prin radiofrecventd. Indicatiile includ tahicardii supraventriculare sau
ventriculare inexplicabile, fibrilatie atriald sau flutter atrial, sincope recurente cu suspiciune de
aritmii, tulburdri de conducere atrioventriculara sau sindroame de preexcitatie, cum este
sindromul Wolff-Parkinson-White.

IV.7. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale

Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale, cunoscutd ca MATA sau ABPM
(Ambulatory Blood Pressure Monitoring), presupune masurarea repetata a tensiunii arteriale pe
parcursul a 24 sau 48 de ore, in timpul activitdtilor zilnice si al somnului. Aceasta oferd o
imagine mai completd a variabilitdtii tensiunii arteriale decat masuratorile sporadice in cabinet,
permitand identificarea hipertensiunii intermitente, hipertensiunii de halat alb si hipotensiunii
nocturne. Dispozitivul constd intr-un manson conectat la un aparat portabil care realizeaza
masuratori automate la intervale prestabilite, de obicei la 15-30 de minute in timpul zilei si la
30-60 de minute pe timpul noptii. Datele sunt apoi descarcate si analizate pentru tensiunea
arteriald medie, tensiunea sistolica si diastolica, variatia nocturna si frecventa episoadelor
hipertensive sau hipotensive. MATA este utila pentru evaluarea eficacitatii tratamentului
antihipertensiv, pentru ajustarea medicatiei si pentru prevenirea complicatiilor cardiovasculare
asociate cu hipertensiunea nediagnosticata sau suboptim tratata.

V. RISCUL CARDIOVASCULAR

Riscul cardiovascular reprezinta probabilitatea ca o persoana sa dezvolte un eveniment
cardiovascular major fatal sau non-fatal intr-o perioadda predefinitd de timp. Acesta este
influentat de factori genetici si comportamentali, demografie, dar si de prezenta si povara
factorilor de risc cardiovascular clasici, elemente care pot actiona sinergic si augmenta riscul
de evenimente adverse.

Pentru a evalua riscului cardiovascular la pacientii fard istoric de boald cardiovasculara
aterosclerotica au fost introduse scoruri clinice care determind probabilitatea acestora de a
dezvolta evenimente cardiovasculare majore de natura ateroscleroticd in urmatorii 10 ani. Cele
mai utilizate sunt SCORE?2 (pentru populatia generald cu varsta cuprinsa intre 40 si 69 ani),
SCORE2-OP (dedicat pacientilor peste 70 ani), si respectiv. SCORE2-Diabetes (utilizat la
pacientii cu diabet zaharat tip 2).

Conform recomandarilor actuale ale ghidurilor Societatii Europene de Cardiologie, se
disting urmatoarele clase de risc cardiovascular (tabel 1):
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Clasa de risc | Caracteristici

cardiovascular

Scazut SCORE2 sau SCORE2-OP <2%

Moderat SCORE2 sau SCORE2-OP intre 2 si <10%
Pacienti tineri cu diabet zaharat (<35 ani si diabet zaharat tip 1sau <50
ani si diabet zaharat tip 2) fard factori de risc aditionali si cu o durata
a bolii de sub 10 ani

Inalt SCORE2 sau SCORE2-OP intre 10 s1 <20%

Valori crescute ale colesterolului total (>310 mg/dl), sau LDL-c (>190
mg/dl), sau valoarea tensiunii arteriale >180/110 mmHg

Prezenta hipercolesterolemiei familiale (fara alti factori de risc
aditionali)

Rata estimati a filtririi glomerulare intre 30 si 59 ml/min/1.73 m?
Pacienti cu diabet zaharat, fard istoric de boald cardiovascularad
aterosclerotica sau leziune de organ tintd, care nu se incadreaza in
categoria de risc moderat

Foarte inalt

SCORE2 sau SCORE2-OP >20%

Prezenta bolii cardiovasculare aterosclerotice documentate clinic sau
imagistic (istoric de sindroame coronariene acute sau cronice, accident
vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor, boala arteriala
perifericd, revascularizare arterialda, sau prezenta stenozelor arteriale
semnificative la evaluarea imagistica)

Prezenta hipercolesterolemiei familiale care asociaza boald
cardiovasculara aterosclerotica sau factori de risc aditionali

Rata estimati a filtririi glomerulare <30 ml/min/1.73 m?

Diabet zaharat tip 2 si afectare de organ tintd, respectiv prezenta a >3
factori de risc cardiovascular majori

Diabet zaharat tip 1 cu o durata lunga a bolii (>20 anil)

Extrem

Pacienti cu evenimente CV majore recurente in ciuda tratamentului
hipolipemiant cu statind in doza maxima toleratd, precum si cei cu
boald cardiovasculara aterosclerotica in multiple teritorii vasculare
(ex. asocierea bolii coronariene, cerebrovasculare, si/sau a bolii
arteriale periferice)

Factorii de risc cardiovascular clasici sunt reprezentati de:

V.1.Factorii de risc cardiovascular modificabili
Sunt reprezentati de acei factorilor de risc care pot fi modulati prin diferite interventii
(schimbarea stilului de viatd, tratament medicamentos, etc). Dintre acestia fac parte:

1. Dislipidemia

Dislipidemia reprezintd modificarea cantitativd sau calitativd a lipidelor circulante.
Nivelurile inalte de lipoproteine circulante care contin apoB (chilomicroni, lipoproteina (a),
very low density lipoproteins- VLDL, intermediate density lipoproteins- 1IDL, low density
lipoproteins- LDL), sunt asociate cu un risc crescut de evenimente aterosclerotice. Astfel, tinta
primara in tratamentul dislipidemiilor este reprezentata de controlul valorii LDL colesterolului
(LDLc). Este important de retinut cd atat valoarea absoluta, cat si durata expunerii la niveluri
inalte de LDLc sunt factori determinanti in dezvoltarea si progresia aterosclerozei. Astfel,
controlul lipidic optim presupune reducerea timpurie a valorilor LDLc seric, respectand
principiul “the earlier, the lower, the better”.
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Tintele terapeutice pentru LDLc sunt stabilite Tn functie de riscul cardiovascular
individual, determinat cu ajutorul scorurilor de risc mentionate anterior. Este important de
retinut ca, pe 1anga atingerea tintelor numerice, este recomandata si o scadere a valorii de baza
a LDL-c cu peste 50% (tabel 1).
¢ Risc cardiovascular scazut: LDLc <116 mg/dl;

e Risc cardiovascular moderat: LDLc <100 mg/dl;

¢ Risc cardiovascular inalt: LDLc <70 mg/dl;

¢ Risc cardiovascular foarte inalt, respectiv pacientii cu istoric de boala cardiovasculara
aterosclerotica: LDLc <55 mg/dl;

e Risc cardiovascular extrem: LDLc <40 mg/dl.

Suplimentar, sunt recomandate urmatoarele tinte secundare in tratamentul

dislipidemiei:

¢ Non-HDL colesterol reprezintd totalitatea lipoproteinelor care contin apo-B si este
determinat prin calcul din diferenta dintre valoarea colesterolului total seric si a HDL
colesterolului. Tintele sunt stabilite in functie de clasa de risc cardiovascular: <85 mg/dl
pentru clasa de risc foarte inalt, <100 mg/dl pentru clasa de risc inalt, respectiv <130
mg/dl pentru clasa de risc cardiovascular moderat.

¢ Desi nu reprezinta o tinta propriu-zisa, valori ale trigliceridelor serice <150 mg/dl sunt
asociate cu un risc cardiovascular mai redus.

Agentii terapeutici utilizati la ora actuala pentru reducerea nivelurilor de LDLc seric
sunt reprezentati de statine (inhibitori ai HMG-CoA reductazei, enzima implicatd in sinteza
hepatica a colesterolului), ezetimib (inhiba absorbtia intestinald a colesterolului), inhibitorii
proprotein convertazei subtilisin/kexin tip 9 (se disting anticorpii monoclonali- alirocumab,
evolocumab, respectiv siRNA-inclisiran), acid bempedoic (inhibitor al ATP-citrat liazei,
enzima implicatd in sinteza hepatica a colesterolului). Pentru a asigura un bun control lipidic,
nivelurile serice ale LDLc trebuie monitorizate la 4-6 saptamani de la initierea sau intensificarea
terapiei hipolipemiante.

2. Hipertensiunea arteriala
Hipertensiunea arteriald reprezintd unul dintre principalii determinanti ai riscului
cardiovascular global si este consideratd un factor de risc atat pentru boala cardiovasculara
aterosclerotica (boala coronariand, cerebrovasculara sau boala arteriald perifericd), cat si pentru
insuficienta cardiaca, fibrilatia atriald sau boald cronica de rinichi. Recomandarile actuale
vizeaza atingerea unor valori tensionale de 120-129/70-79 mmHg, pentru majoritatea
pacientilor.

3. Diabetul zaharat

Diabetul zaharat este asociat cu un risc crescut de complicatii, in special de natura
aterosclerotica, acesti pacienti prezentand un risc cel putin dublu de a dezvolta evenimente
cardiovasculare majore in comparatie cu populatia generala. Astfel, in cazul pacientilor cu
diabet zaharat, controlul glicemic optim, cu atingerea unei valori ale hemoglobinei Alc <7%,
poate reduce riscul de complicatii micro- si macrovasculare, Tnsa este important de retinut ca
abordarea acestor pacienti trebuie sa fie una holistica si sa includa, pe langa un bun control
glicemic, si optimizarea celorlalti factorilor de risc cardiovascular.

4. Fumatul

Fumatul activ creste de pana la cinci ori riscul de boli cardiovasculare la pacientii tineri,
cu varsta sub 50 ani, si reprezintd unul dintre cei mai importanti factori de risc modificabili
incriminati in aparitia acestor boli. Fumatul pasiv este si el asociat cu un risc cardiovascular
crescut.
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5. Obezitatea

Obezitatea este o definita ca o boala cronica netransmisibila datorata prezentei anormale
sau in exces a tesutului adipos. Mecanismul aparitiei acesteia este multifactorial si este
determinat de interactiunea dintre factori genetici, de mediu si psihosociali. Prezenta tesutului
adipos in exces este asociata cu insulinorezistenta si inflamatie cronicd, si conduce la aparitia
unei constelatii de factori de risc asociati precum diabetul zaharat, hipertensiunea arteriala si
dislipidemia, ceea ce agraveaza suplimentar prognosticul acestor pacienti.

Conform Organizatiei Mondiale a Sanatétii, obezitatea este definita pe baza prezentei
unui indice de masi corporald >30 kg/m?. Pentru preventia bolilor cardiovasculare este indicat
controlul ponderal cu atingerea unui IMC de 20-25 kg/m?, respectiv a unei circumferinte
abdominale <94 cm la barbati si <80 cm la femei. Recomandarile actuale vizeaza reducerea
greutdtii corporale prin optimizarea stilului de viata, farmacoterapie sau chirurgia bariatrica,
care poate fi luatd In considerare la pacientii la care masurile anterior mentionate au esuat.

V.2. Factorii de risc cardiovascular nemodificabili

1. Varsta

Desi varsta >45 ani la barbati si >55 ani la femei este consideratd un factor de risc
nemodificabil pentru aparitia bolilor cardiovasculare, este important de avut in vedere ca
incarcdtura de risc, determinatd de povara factorilor de risc asociati, reprezintd aspecte
importante in determinarea riscului cardiovascular global. Astfel, un pacient relativ tanar care
prezinta un cumul important de factori de risc poate avea un risc mai mare de evenimente
cardiovasculare decAt un pacient mai in varsta, dar fira factori de risc asociati. In consecinta,
screeningul pacientilor de sex masculin >40 ani si de sex feminin >50 ani (sau postmenopauza)
ar trebui luat Tn considerare.

2. Sexul

Sexul masculin prezinta un risc mai mare de a dezvolta boli cardiovasculare comparativ
cu cel feminin, fenomen explicat, printre altele, de efectele protective ale estrogenului asupra
sistemului cardiovascular. Totusi, odatad cu instalarea menopauzei, riscul tinde sd se egalizeze
intre sexe.

3. Antecedentele heredo-colaterale

Pacientii cu un istoric familial de boli cardiovasculare premature, cu debut <55 ani la
rudele de gradul I de sex masculin, respectiv <65 ani la cele de sex feminin, constituie un factor
de risc independent pentru dezvoltarea evenimentelor cardiovasculare, determinat de
interactiunea comuna dintre factorii genetici, factorii de mediu si stilul de viata.
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Capitolul 2. REUMATISMUL ARTICULAR ACUT

OANA VOINESCU, ADINA IONAC

Reumatismul articular acut (RAA) este o boala multisistemica, mediata imun, care apare
ca o complicatie tardiva secundard infectiei faringiene cu streptococul beta-hemolitic de grup
A. Sindromul clinic este polimorf si afecteaza articulatiile, cordul, sistemul nervos central,
pielea si tesutul subcutanat.

EPIDEMIOLOGIE

Incidenta RAA a scazut semnificativ Tn ultimii ani, Tn Europa de Vest fiind < 1
caz/100.000 de copii/an. In Europa de Est si in unele regiuni din Roménia inci apar cazuri
sporadice. Scaderea incidentei se datoreaza accesului la antibioterapie, imbunatatirii conditiilor
socio-economice, dar si diagnosticului precoce si tratamentului corect al faringitelor
streptococice. RAA afecteaza preponderent copiii cu varste cuprinse intre 5 si 15 ani, dar poate
aparea la orice varstd. Existd o susceptibilitate ereditara de a dezvolta RAA, conform
rezultatelor studiilor efectuate pe gemeni monovitelini, agregarea familialda fiind legatd de
anomalii ale complexului de histocompatibilitate antigen leucocitar uman II (HLA) si ale
imunoglobulinelor.

ETIOPATOGENIE

Patogeneza RAA implicd o reactie autoimuna declansatd in urma infectiei faringiene cu
streptococ beta-hemolitic de grup A. Izolarea tulpinilor implicate de-a lungul timpului in
epidemiile de RAA a condus la identificarea unor subtipuri mai frecvent intalnite: 3, 5, 6, 14,
18, 19, 24 si 29 si catalogate drept “reumatogene”. Exista o perioada de latentd de 3-6 saptamani
intre episodul infectios faringian si manifestarea reumaticd acutd. Afectarea multisistemica
apare datorita similitudinii dintre structura proteinei M streptococice si celulele proprii si, ca
urmare, a unei reactii Incrucisate intre anticorpii anti-streptococici si celulele miocardice,
sinoviale si ale ganglionilor bazali cerebrali.

Modificarile patognomonice care pot fi identificate microscopic la nivelul tuturor
structurilor cordului (pancardita) sunt corpusculii Aschoff. Acestia sunt alcatuiti din limfocite
T, plasmocite si celule Anitschkow (macrofage activate) care in evolutie conduc la formarea
unor arii de necroza fibrinoida la acest nivel.

TABLOU CLINIC

Manifestari clinice majore sunt: poliartrita, cardita reumatismald, nodulii subcutanati,
eritemul marginat si coreea Sydenham

Manifestari clinice minore, nespecifice: sindrom febril, artralgii, sindrom inflamator,
tulburari de ritm/de conducere.

Cardita reumatismala prezenta la 50-60% din pacientii cu RAA se poate manifesta
sub forma de endocarditd, miocarditd sau pericarditd si poate avea diferite grade de severitate:
de la inflamatia usoard, inaparentd clinica la pancardita fulminantd cu evolutie spre deces.
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Afectarea endocardului valvular determind endocardita verucoasa, afectind preponderent
valvele mitrald si aorticd, existand si cazuri rare de afectare a valvei tricuspide.

Endocardita reumatismala se insoteste de aparitia unor sufluri valvulare decelabile
ausculatoric:

-suflu sistolic de regurgitare mitrald in focarul apexian cu iradiere axilara stanga
-suflu mezo-diastolic Carey-Coombs de stenoza mitrala, tranzitor,
-suflu diastolic de regurgitare aortica in spatiul II intercostal drept

Miocardita streptococica se manifestd prin zgomote cardiace asurzite, tahicardie
excesiva, ritm de galop, semne de insuficientd cardiaca stangd sau aritmii , dintre care cea mai
frecventa este fibrilatia atriala.

Pericardita reumatismald se manifestda prin aparitia frecdturii pericardice, care se
estompeaza odatd cu acumularea revarsatului pericardic.

Artrita reumatismala reprezinta cea mai frecventd manifestare a RAA si apare la 60-
75% dintre cazuri. Artrita intereseaza de regula articulatiile mari, se manifesta prin edem, eritem
local, impotenta functionald si este extrem de dureroasd. Are caracter migrator iar deplasarea
este cranio-caudald. Raspunde prompt la administrarea de antiinflamatoare nonsteroidiene
(AINS) care se administreaza eronat, mascand simptomatologia clinicd si Tngreunand
diagnosticul.

Coreea Sydenham (minor) se regiseste in 15% din cazuri si se datoreaza inflamatiei
nucleilor bazali. Apare tardiv, la 6 luni dupa episodul infectios streptococic. Se manifesta prin
miscari involuntare, dezorganizate ale membrelor si ale fetei, precum si o miscare particulard a
limbii. Simptomatologia este accentuata de stresul emotional si se atenueaza partial pe perioada
somnului. Se vindeca spontan, fara sechele In majoritatea cazurilor, 20% dintre pacienti
ramanand cu sechele neuropsihiatrice pe termen lung.

Eritemul marginat este o eruptie cutanata tranzitorie cu burelet marginal si centru clar,
nedureroasa si nepruriginoasa, care este accentuatd de temperaturd crescutd si dispare spontan
in decurs de cateva sdaptamani.

Nodulii subcutanati apar la nivelul zonelor de extensie ale articulatiilor mari (cot,
pumn, genunchi, gleznd, tendon ahileean), sunt mobili si nedurerosi si se mentin pe o perioada
de 2 saptamani. Se asociaza frecvent cu carditd reumatismala.

INVESTIGATII PARACLINICE

Nu exista test paraclinic specific RAA.
Probe de laborator:
-sindrom inflamator: in faza acutd se remarcd cresterea reactantilor de faza acuta: viteza de
sedimentare a hematiilor (VSH), proteina C reactiva ( PCR), leucocitoza.
- cultura nazo-faringiana pozitiva pentru infectia cu Streptococ de grup A.
- anticorpi anti-streptolizina O (ASLO) pot ramane detectabili pana la 2 luni de la momentul
faringitei streptococice, cu o sensibilitate a testului de 80% (valori patologice: adulti >240 Todd
U; copii >320 Todd U), anticorpi anti-DNaza B, antistreptokinaza, antihialuronidaza si anti-
DNaza.

Electrocardiograma (ECG): cea mai frecvent Intilnitd modificare este alungirea
intervalului PR (bloc atrio-ventricular-BAV de grad 1), care este si inclusd in categoria
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criteriilor minore de diagnostic. Alte modificari: BAV total, blocuri de ramurd sau unde T
negative.

Ecocardiografie: evidentiazd prezenta si severitatea valvulopatiilor si a lichidului
pericardic dar are un rol crucial in identificarea disfunctiei cardiace in contextul miocarditei,
apreciata prin fractia de ejectie a ventriculului sting (FEVS).

DAGNOSTIC POZITIV

Criteriile de diagnostic pozitiv al reumatismului articular acut au fost publicate initial in
1944 si ulterior revizuite periodic de American Heart Association (AHA). Pentru diagnosticul
RAA sunt necesare: 2 criterii majore sau 1 criteriu major si 2 criterii minore, la care se adauga
dovada infectiei anterioare cu streptococ betahemolitic de grup A : titru ASLO crescut sau in
crestere, cultura nazo-faringiana pozitiva sau test antigenic rapid pozitiv. (tabelul II.1).

Tabelul II.1. Criteriile Jones modificate de AHA in 2015 pentru diagnosticul reumatismului articular acut

Primul episod de RAA

2 criterii

majore 1 criteriu major + 2 criterii minore

Recurenta RAA

2 criterii

majore 1 criteriu major + 2 criterii minore 3 criterii minore

. « . . Populatie aflata la risc moderat
Populatie aflata la risc scazut

sau Tnalt
. Monoartritd sau poliartritd
Poliartrita . ..
Poliartralgii
Criterii Cardita clinica / subclinica
majore Coree
Eritem marginat
Noduli subcutanati
Poliartralgii Monoartralgie
Febra (=38.5° C) Febra (>38° C)
Criterii VSH > 60mm/ord si/sau VSH > 30mm/ord si/sau
minore PCR > 3mg/dl PCR > 3mg/dl

PR prelungit ( dupa corelarea cu varsta si genul si numai daca unul dintre
criteriile majore indeplinite nu este cardita)

Plus dovada infectiei anterioare cu streptococ B-hemolitic grup A (culturi din exudatul
faringian, teste rapide pozitive, ASLO crescut).

TRATAMENT
Nu exista tratament specific al RAA
1. Tratamentul antistreptococic reprezinta profilaxia primara a RAA prin tratamentul

corect al infectiei streptococice faringiene si se face cu Penicilina, de electie, celelalte clase de
antibiotic fiind rezervate pacientilor alergici (tabelul I1.2).
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Tabelul II. 2. Profilaxia primard a RAA

Antibiotic Doza Durata Antibiotic Doza Durata
PENICILINA ALERGIE LA PENICILINA
Penicilina G 1doza
benzatina 600,000 UI (intramuscular) |Eritromicind |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
potasica 250mg de 2-3 ori/zi |10 zile Clindamicind |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) Claritromicind |15 mg/kg/zi 10 zile
500mg de 2-3 ori/zi divizat in 2 prize
(adult) (maxim 500 mg/zi)
50mg/kg/zi priza 12 mg/kg/zi priza
Amoxicilind |unica 10 zile Azitromicind |unica 5 zile
(maxim 1g/zi) (oral) (maxim 500 mg)
2. Tratamentul antiinflamator

e Aspirina 50-60 mg/kg/zi divizatd in 4 doze - tratament mentinut pana la disparitia semnelor
clinice, ulterior cu reducerea dozelor la doua treimi din doza de atac- pana la normalizarea
probelor inflamatorii. Tratamentul se continud cu jumadtate din doza de atac pand la
implinirea a 8 sdptdmani de tratament. De retinut — se evitd administrarea antiinflamtoarelor
sl a corticoterapiei pand la instalarea tabloului clinic elocvent pentru diagnosticul pozitiv.
Tratamentul cu Aspirind e contraindicat copiilor cu poliartrita febrild datorita riscului de

sindrom Reye.

® Naproxen 10/20 mg/kg/zi divizat in 2 doze sau Ibuprofen 30 mg/kgc/zi divizat in 2 doze

®  Prednison 1-2 mg/kg/zi timp de 7 zile — in cardita.

Procesul de vindecare se urmareste biologic prin determinarea saptamanala a markerilor

inflamatori: VSH, PCR.

3. Tratamentul insuficientei cardiace (IC)

- repaus la pat

- tratament diuretic de ansa si inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) (vezi

capitolul de IC)

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

determinat de inflamatia miocardului.

44




4. Tratamentul coreei

-repaus fizic si odihnd , simptomatologia fiind ameliorata pe perioada somnului

-sedative (Haloperidol, Diazepam)

-Carbamazepina 7-20 mg /kgc/zi sau Acid valproic 15-20 mg/kg/zi timp de 2-4 saptamani

PREVENTIE SECUNDARA

Presupune administrarea repetatd de antibiotic cu scopul de a preveni recurenta infectiei
cu streptococ de grup A si reaparitia RAA. Se face cu Benzatin Penicilina G ( 1.200.000 UI-
copil cu G > 27 kg sau adult, respectiv 600.000 UI la copil cu G < 27 kg) administrata
intramuscular (im.) o data la 3-4 s@ptamani sau Penicilina V administrata oral 2x 250 mg/zi.
Eritromicina sau Azitromicina sunt antibioticele rezervate pacientilor alergici la Penicilina.
Durata optima a profilaxiei secundare depinde de riscul recidivei RAA care se coreleaza cu

nivelul de afectare valvulard, durata de timp de la ultimul episod de RAA si varsta pacientului
(tabelul I1.3).

Tabelul I1.3. Recomandadrile actuale privind durata perioadei de profilaxie antibiotica secundara

DIAGNOSTIC DURATA DE LA ULTIMUL EPISOD RAA

Recomandiri Federatia Mondiala a

Inimii

SRAA fara carditi Minir.n 5 :Aani sau pﬁné la V?irsta Fie 12} ani
(considerand cea mai lunga perioada)

* Cardiopatie reumatismald cronica Minim 10 ani sau pana la varsta de 25 ani

usoard/medie sau cardita vindecata (considerand cea mai lungd perioada)

* Cardiopatie reumatismala cronica

severa sau dupa chirurgia cardiaca Medicatie pe viata

pentru valvulopatie

Recomandiri (AHA)

* RAA fard cardita 5 ani sau pana la varsta de 21 de ani

i R,AA cvu carditd, fard valvulopatie 10 ani sau pana la varsta de 21 ani

reziduala

" R_AA %u carditd si cu valvulopatie 10 ani sau pana la varsta de 40 ani

reziduala

PROGNOSTIC SI COMPLICATII

Prognosticul RAA depinde de afectarea cardiacd si de prevenirea recurentelor dupa
episodul acut. Majoritatea manifestarilor articulare se remit complet. Prognosticul pe termen
lung este determinat de severitatea valvulopatiile si aparitia bolii cardiace reumatismale
cronice. Complicatii pe termen lung: dezvoltarea de valvulopatii mitrale si aortice uneori cu
necesar de protezare valvulard, insuficienta cardiacd, FA cu risc tromboembolic.
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Capitolul 3. VALVULOPATII

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, IOANA IONAC

Introducere

Bolile valvulare sau valvulopatiile sunt diagnosticate relativ frecvent si pun probleme
importante de tratament, inclusiv de management optim chirurgical, dorind sa pastram calitatea
vietii pacientului cat mai buna.

Definitii

Stenoza valvulara reprezinta obstructia fluxului sanguin anterograd.

Insuficienta sau regurgitarea valvulard reprezintd prezenta fluxului regurgitant
retrograd. Ambele modificari se pot ntalni la un pacient, la nivelul oricareia dintre cele patru
valve cardiace, ca si leziuni unice sau, mai frecvent, asociate. Cel mai des sunt afectate primar
valvele inimii stangi, valvulopatiile drepte aparand secundar. Existd insd si cazuri de afectare
primara a valvelor inimii drepte.

In Euro Heart Survey, studiu publicat in 2003, si care a fnrolat 5001 pacienti cu
valvulopatii severe, primare, frecventa valvulopatiilor pe valva nativa a fost de 72%, iar dintre
acestea pe primele locuri au fost stenoza aortica (SA) si regurgitarea mitrala (RM).
Valvulopatiile cordului drept, mai putin frecvente decat cele ale cordului sting, au reprezentat
1%. In ce priveste etiologia, acelasi studiu a aritat predominanta etiologiei degenerative la toate
valvulopatiile stangi, cu exceptia stenozei mitrale (SM), unde principala cauza este RAA.

Primul pas in diagnosticul valvulopatiilor este auscultatia cardiacd. Suflul auzit ridica
suspiciunea, iar ulterior boala va fi confirmata si evaluata ca etiologie, severitate si complicatii,
metodele imagistice avind rol de necontestat. Intre metodele imagistice, ecocardiografia
transtoracica (ETT) este cea mai importanta, avand avantajele unei metode neinvazive, usor
accesibila, repetabila, fard efecte adverse pentru medic sau pacient. In cazuri selectionate sunt
necesare ecocardiografia transesofagiana (ETE) sau alte metode imagistice, cum ar fi
tomografia computerizatd (CT), imagistica prin rezonanta magnetica cardiacd (IRM) si,
eventual, masurarea presiunilor intracardiace prin cateterism cardiac.

Coronarografia este indicata in caz de simptomatologie de boala coronariana sau preoperator la
pacienti cu suspiciune de boald coronariana pentru decelarea unor posibile leziuni coronariene
asociate, pentru a fi rezolvate 1n aceeasi interventie:

- pacienti cu istoric de boala cardiovasculara sau cu mai multi factori de risc cardiovascular
prezenti (diabet zaharat, hipertensiune arteriala, hipercolesterolemie, fumat, obezitate, etc),

- pacienti cu disfunctie de VS,

- barbati cu varsta peste 40 ani si femei la menopauza.

Cateterismul cardiac, pentru masurarea presiunilor transvalvulare, este rareori indicat in
conditiile existentei metodelor noninvazive de cuantificare. Se va face in cazul in care
ecocardiografia nu este concludentd sau daca se asociaza mai multe valvulopatii.

Diagnosticul pozitiv este obtinut prin integrarea tuturor simptomelor, semnelor
obiective si datelor paraclinice. Diagnosticul diferential pune probleme doar stetacustice, dar in
majoritatea cazurilor ecocardiografia lamureste aceste probleme.
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Bolile valvulare au o evolutie lent progresivd, uneori intervin complicatii si In final
apare insuficienta cardiaca. Pe masura ce boala progreseaza, intra in actiune mecanisme
compensatorii care mentin hemodinamica, dar remodeleaza inima. De aceea, pacientii odata
diagnosticati trebuie urmariti si reevaluati periodic.

Complicatiile vor fi tratate corespunzator. Cand valvulopatia devine severa si
mecanismele compensatorii devin ineficiente, se face urmatorul pas, spre repararea sau
inlocuirea valvei cardiace, chirurgical sau percutan (interventional). Acest tratament trebuie
aplicat la momentul optim, inainte de a aparea remodelarea severa si ireversibila cardiaca. De
asemenea, trebuie aleasd metoda optima: ideal, repararea valvei, pastrand tesutul propriu al
pacientului si, doar in cazurile cand acest lucru nu mai e posibil, inlocuirea cu o proteza
valvulara mecanica sau biologica. De aceea, In prezent diagnosticul si managementul terapeutic
al pacientului valvular se fac n cadrul unei echipe de medici specialisti - Heart Team.

In cazul insuficientelor valvulare, mecanismul de aparitie poate fi si acut. in acest caz,
modificarea valvulara severa apare pe o inima neadaptata, unde mecanismele compensatorii nu
au Tnceput sa functioneze. Urmarea este scaderea acuta, severd a debitului cardiac, cu instalarea
socului cardiogen, asociatd cu presiuni de umplere brusc si brutal crescute, cu instalarea
edemului pulmonar acut (EPA). Tratamentul EPA va agrava socul cardiogen si invers. Singura
solutie terapeuticd pentru acesti pacienti este tratamentul chirurgical de urgenta.

Toti pacientii cu afectare valvulard au un risc mare de endocarditd infectioasd, dar
indicatia de profilaxie trebuie apreciata pentru fiecare In functie de indicatiile Ghidului
Societdtii Europene de Cardiologie si de aprecierea medicului curant.

3.1. Valva mitrala (VM)

Aparatul valvular mitral este compus din doud cuspe (anterioara si posterioard) Inserate
pe un inel si conectate prin cordaje cu muschii papilari. Cuspa mitrald anterioard are o insertie
mai mica pe inel, dar este mai lata, iar cea posterioara are o insertie mai lungd, dar este mai
ingusta.

Acolo unde se intdlnesc, se formeaza comisurile, antero-laterala si postero-mediala.
Valva mitrala inchisa, de aspect normal, ,,zambeste”. In dreptul comisurilor, Tn VS sunt cei doi
muschi papilari, antero-lateral si postero-medial inserati pe peretele liber al VS. Ei au perfuzie
coronariand diferita: muschiul postero-medial dintr-o singurd arterd coronard, cea dreapta, iar
cel antero-medial din doud artere coronare. E important de retinut acest aspect care explicd de
ce 1n caz de infarct miocardic acut (IMA) ruptura muschiului papilar postero-medial este mai
frecventa decit a celui antero-lateral. Acesta din urma avand irigatie coronariand duala, in caz
de ocluzie a unei artere, perfuzia va fi compensata din cealalta. De la muschii papilari pornesc
cordaje care se insera pe fata ventriculard a ambelor cuspe, in dreptul comisurilor.

3.1.1. Stenoza mitrala (SM)

Stenoza mitrala reprezinta obstructia fluxului diastolic transmitral datoritd unor procese
patologice care reduc aria orificiului valvular mitral.
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Etiologie
SM afecteaza mai mult femeile decat barbatii. Cauzele SM sunt reprezentate de:

- RAA (in urma unei infectii cu Streptococ 3-hemolitic de grup A), dupa 15 — 20 ani, este cea
mai frecventa cauza in tarile cu venituri mici si medii;

- Degenerativa;

- Congenital; Sindromul Lutembacher — asociere SM cu defect septal atrial (DSA);

- Obstructia fluxului din atriul stang (AS) — simuleaza SM: mixomul de AS, tromb mare,
mobil in AS, endocardita infectioasa (EI) cu vegetatii mari, cor triatriatum;

- Complicatii ale sindromului malign carcinoid, lupus eritematos sistemic, artrita reumatoida,
boli metabolice sau secundar iradierii la nivel toracic.

Fiziopatologie

Dimensiunea normali a ariei orificiului mitral este de 4 — 6 cm’. Atunci cind aceasta are
sub 2 cm?, apar simptomele specifice, iar SM severa este definita ca reducerea ariei sub 1,5 cm?
sau sub 1 cm?/m?2 de suprafata corporala.

Modificarile valvei mitrale — ingrosarea valvelor si/sau depozitdri de calciu duc la
fuziunea comisurilor, imobilizarea progresiva a cuspelor si reducerea ariei orificiului valvei
mitrale. In consecinta, debitul cardiac (DC) scade, iar presiunea in AS creste, cu hipertrofierea si
dilatarea acestuia. Secundar, va apdrea cresterea presiunii la nivelul venelor pulmonare, arterelor
pulmonare si a atriului drept (AD). Consecinta acestor modificdri de presiune poate fi reducerea
compliantei pulmonare si congestia pulmonari progresiva pani la aparitia EPA. In urma presiunii
crescute din circulatia pulmonara, peretii capilarelor pulmonare se ingroasa, apare vasocontrictia
arteriolara pulmonara si hipertensiunea pulmonard (HTP) secundara care duce la hipertrofierea si
dilatarea ventriculului drept (VD), cu disfunctia acestuia si aparitia regurgitarii tricuspidiene
functionale si a insuficientei cardiace drepte. In urma dilatarii, AS poate apirea FA, cu pierderea
contractiei atriale si reducerea DC inducind un risc trombembolic crescut. In plus dilatarea AS
poate comprima esofagul (apare disfagie), nervul laringeu (apare disfonie).

Tablou clinic

Simptomele care pot apirea in SM (aria orificiului mitral < 2 cm?) sunt: dispnee,
ortopnee, dispnee paroxistica nocturna, chiar si EPA, consecinte ale congestiei pulmonare. Se
poate asocia tuse, sau chiar hemoptizie. Pacientii pot acuza durere precordiala sau
interscapulovertebrala stanga, disfagie, disfonie, palpitatii (in cazul prezentei FA). HTP duce la
aparitia simptomelor si semnelor clinice de IC dreaptd: vene jugulare turgescente,
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, edeme, ascita, revarsat pleural, astenie si fatigabilitate.

Semnele caracteristice SM sunt faciesul mitral (pete rosiatice sau cianotice la nivelul
pometilor, din cazua stazei vasculare), puls cu amplitudine redusa, care poate fi neregulat in
cazul FA iar la auscultatie se va decela suflul diastolic (uruitura diastolicd mitrald) la nivelul
apexului (ascultatd mai bine cu pacientul in decubit lateral sting) si un suflu presistolic,
accentuarea zgl si clacment de deschidere; se poate asocia suflul Graham - Steel (regurgitare
pulmonara consecutiv HTP) si suflu sistolic de regurgitare tricuspidiana.

Diagnosticul diferential al suflului de SM se face cu celelalte afectiuni cu
simptomatologie si stetacusticd asemanatoare: suflul Austin Flint din regurgitarea aortica (RA),
stenoza tricuspidiana (ST) sau regurgitarea pulmonara (RP), mixomul atrial, DSA, cor
triatriatum sinister, HTP primara sau consecutiva afectiunilor respiratorii cronice.
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Exploriri paraclinice

Pe ECG se poate observa unda ,,P mitral” (> 120 msec si bifida in derivatia DII),
modificari de forte terminale ale undei P in V1 (P bifazic sau negativ). De asemenea, ritmul
poate fi de FA iar in HTP apare hipertrofia VD si deviatia la dreapta a axului electric.

Ecocardiografia este metoda preferata pentru diagnosticul SM. Se efectueaza atat ETT,
cat si cea ETE, pentru completarea diagnosticului. Cu ajutorul acestei metode imagistice se
vizualizeaza valvele mitrale, care pot fi ingrosate, calcificate, cu comisuri fuzionate (aspectul
caracteristic de ,,deschidere iIn dom”) (fig 3.1.1.). Suprapunerea Doppler color in incidente
apicale arata aspectul tipic de “’flacard de luméanare” din SM (fig 3.1.2.). Se poate masura aria
orificiului mitral (planimetrie 2D) si gradientul transvalvular ( fig 3.1.3.), precum si gradul de
hipertensiune pulmonard. De asemenea, ecocardiografie ne poate indica etiologia stenozei
mitrale si severitatea acesteia (Tabelul nr. 3.1.1.).

ETE se efectueaza pentru o evaluare mai exacta a morfologiei valvei mitrale (fig 3.1.4.),
inaintea interventiei chirurgicale sau percutane si pentru excluderea prezentei trombozei la
nivelul AS. Pentru stabilirea indicatiei de valvuloplastie mitrala percutana se utilizeazad mai
multe scoruri ecocardiografice care apreciaza mobilitatea, ingrosarea, calcificarea cuspelor,
ingrosarea aparatului subvalvular.

Fig 3.1.1. ETT, incidenta parasternald ax lung, la un Fig 3.1.2. ETT, incidenta apicala 4 camere, cu

pacient cu SM: cuspele mitrale fibrozate, cu deschidere suprapunere Doppler color, la un pacient cu SM:
limitatd ”in dom” (sageti); AS — atriu stng, VS — aspect de “flacara de lumanare” tipic pentru SM; AS —
ventricul stdng, Ao — aortd, VD — ventricul drept. atriu stang, AD — atriu dept
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Fig 3.1.3. ETT, Doppler continuu in incidentd apicald 4 camere Fig 3.1.4. ETE la un pacient cu SM: se observa cuspele
la nivelul valvei mitrale la un pacient cu SM: anvelopa fluxului mitrale Tngrosate (sdgeti); AS — atriu stang, Ao — aorta,
cu viteza mare si panta de decelerare a primei unde (unda E) VS — ventricul sting.

aplatizata, aspect tipic pentru SM.
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Tabelul 3.1.1. Evaluarea ecocardiografica a severitatii SM

Parametru Usoara | Moderata | Severa
Timpul de Tnjumatatire a presiunii (PHT) (ms) 71-139 | 140-219 | >220
Gradient mediu (mmHg) <5 5-10 > 10
Aria valvulari (cm?) 1.5-20]1.0-1.5 <1.0
Presiunea sistolica in artera pulmonara (PSAP) (mmHg) | <30 30-50 > 50

Radiografia toracicd ne oferd date 1n plus: se pot observa dilatarea AS (contur
rectiliniu al marginii stangi cardiace si dublu contur al arcului inferior drept), a arterei
pulmonare (AP) si al VD, de asemenea si proeminenta trunchiurilor arterelor pulmonare si
cefalizarea circulatiei venoase pulmonare. Pot aparea liniile Kerley B dar si semne de edem
pulmonar alveolar. Daca sunt prezente, se pot observa calcificarile de la nivelul valvei mitrale.
Daca se efectueazd examenul baritat de profil sau oblic anterior drept (OAD) se observa
deplasarea posterioara a esofagului (impins de catre AS dilatat).

Complicatiile SM sunt:
- FA, posibil cu tromboza AS si consecutiv trombembolismul sistemic: cerebral, renal,
splenic sau la nivelul extremitatilor;
- EPA, hemoptizie;
- Infectii pulmonare recurente;
- Trombembolism pulmonar;
- Endocardita infectioasa;
- Recurentd reumatismala;
- Insuficienta cardiaca congestiva.

Tratament

Tratamentul medicamentos al pacientilor simptomatici se referd la tratamentul IC
(vezi Cap. Insuficenta cardiacd): administrarea de diuretice, nitrati, betablocante, digoxin,
blocante ale canalelor de calciu non-dihidropiridinice si ivabradini. In cazul FA se va
administra tratamentul specific antiartimic cu controlul ritmului si al frecventei (vezi Cap.
Aritmii), precum si tratament anticoagulant, indicate fiind antivitaminele K si nu
anticoagulantele orale directe (NOAC). Se recomanda tratamentul anticoagulant si atunci cand
existd istoric de embolie sistemicd, sau daca este prezentd tromboza AS.

Tratamentul interventional percutan

Valvuloplastia (comisurotomia) percutand transvenoasa cu balon este preferata in locul
interventiei chirugicale atunci cand nu existd contraindicatii sau cind riscul chirurgical este
inalt. Se contraindica efectuarea acestei tehnici atunci cand sunt prezente calcificari valvulare
mitrale importante (risc de rupturd), regurgitare mitrala medie sau severa, tromboza AS, sau in
cazul afectdrii concomitente a altor valve care au indicatie chirurgicala sau boald coronariana
care necesitd bypass aorto-coronarian, caz in care se va efectua tratamentul chirurgical.
Complicatiile comisurotomiei percutane pot fi regurgitarea mitrala semnificativa care poate
necesita Inlocuirea valvei, embolia cerebrald sau un mic DSA rezidual.
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Tratamentul chirurgical al SM este indicat atunci cand comisurotomia percutand nu
poate fi efectuatd iar metoda preferata este valvuloplastia mitrald atunci cand este posibila si
echipa operatorie experimentati. inlocuirea valvei mitrale cu o proteza este indicata atunci cand
este prezenta si regurgitarea mitrald sau cand valva este semnificativ calcificata si remaniata.

Tratamentul interventional sau cel chirurgical se recomanda in cazul SM moderate sau
severe, cu simptomatologie clinici prezenti si aria valvei mai mici sau egald cu 1.5 cm’.

Evolutie si prognostic. Semnele si simptomele caracteristice SM apar dupd aproximativ
20 de ani de la atacul reumatismal acut, de obicei in decadele 4 — 5 de viata.

Supravietuirea in cazul SM asimptomatice si netratate este de peste 10 ani. in schimb,
pacientii simptomatici au o supravietuirea la 5 ani de 44%. Orice complicatie (FA, embolie
sistemica) poate duce la o progresie brusca.

3.1.2. Regurgitarea sau insuficienta mitrala (RM)

Regurgitarea mitrald poate aparea ca si rezultat al afectarii oricarui dintre elementelse
aparatului mitral. Poate sa apara cronic, modificarile morfologice evoluand pas cu pas si
mecanismele compensatorii dezvoltandu-se 1n paralel, sau acut cand, Tn urma unui eveniment
acut apare o RM severa brusc pe un cord neadaptat (la care mecanismele compensatorii nu au
intrat inca 1n actiune), simptomatologia fiind zgomotoasa si evolutia severa.

3.1.2.1. Regurgitarea mitrala cronica

Din punct de vedere al etiologiei, se descriu doua mari clase: RM primara organica
(existd o modificare morfologica a aparatului valvular mitral, care determind aparitia RM) si
RM secundara (o altd afectiune cardiaca este cauza principala a aparitiei RM). Este important
de cunoscut cauza si mecanismul RM, pentru cd acestea stau la baza deciziei de tratament in
cazurile severe de RM.

Cauzele RM primare:
- RAA;
- Prolaps mixomatos de valva mitralda (sindrom Barlow) — boalad geneticd manifestata prin
caderea sistolica in AS a uneia sau ambelor cuspe valvulare mitrale;
- Calcificarea degenerativa a inelului mitral ;
- Endocardita infectioasa;
- Cardiopatiile congenitale
RM secundara poate fi:
a. RM secundara ventriculard, datd de dilatarea sau / si remodelarea VS, in urmatoarele cazuri:
- Boala coronariand, cand RM poate avea mai multe mecanisme: ischemia muschilor
papilari, remodelarea VS post-infarct miocardic, dilatare de inel mitral;
- Dilatarea VS care determina dilatarea inelului mitral si aparitia RM functionald (pentru
mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii);;
- Cardiomiopatia hipertrofica obstructiva (pentru mecanism vezi Cap. Cardiomiopatii);
- Colagenoze si boli inflamatorii sistemice.
b. RM secundara atriald data de dilatarea AS, cum se Intampla in fibrilatia atriald permanenta.
RM secundara ventriculara are un prognostic mai rezervat decat cea atriala.
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Fiziopatologie

Modificarile aparatului mitral vor face ca valva mitrald sd nu se mai inchida eficient si
un volum de sange va regurgita in sistola in AS. Pe masura ce volumul de regurgitare creste, va
determina cresterea presiunii, urmata de dilatarea AS. Presiunea crescutd din AS va determina
o crestere retrograda a presiunii 1n circulatia venoasa pulmonara, agravata initial la efort mare
si treptat la efort tot mai mic, determinand extravazarea lichidului In parenchimul pulmonar.
Clinic, pacientul va acuza dispnee de efort, progresiva la efort mai mic, nsotita de ortopnee,
dispnee paroxistici nocturna si chiar EPA, pe misura agravirii. In timp, peretii venelor
pulmonare suferd modificari, se fibrozeaza si permeabilitatea scade. Pacientul va fi mai putin
simptomatic in ce priveste dispneea de efort, dar presiunea crescutd din sistemul venos
pulmonar se trasmite retrograd la capilare si apoi la sistemul venos pulmonar, cu aparitia
hipertensiunii pulmonare. Pe masura ce PSAP creste, va aparea hipertrofia VD, ulterior
cresterea presiunii de umplere a VD, dilatarea AD si apoi scaderea intoarcerii venoase din
sistemul venos sistemic cu aparitia stazei periferice, hepatomegaliei si instalarea insuficientei
cardiace drepte. Dilatarea AD determinad dilatarea inelului tricuspidian si aparitia RT, care va
creste si mai mult presiunea in AD si va agrava insuficienta cardiaca dreapta. Hipertrofia VD,
1n stadii avansate, va fi urmata de dilatarea VD.

Dilatarea AS favorizeaza aparitia aritmiilor supraventriculare, cu precadere a FA si in
aceste conditii, formarea de trombi intraatriali. In plus, AS dilatat poate comprima structurile
din jur: esofagul (apare disfagie), nervul laringeu (disfonie).

Cresterea presiunii in Intreaga circulatie pulmonara va explica epistaxisul, durerea
precordiald atipica si infectiile respiratorii frecvente, la acesti pacienti.

In aval de valva mitrala modificata, VS va trebui si se adapteze pentru a mentine debitul
cardiac. Orificiul aortic si cel mitral sunt dispuse in paralel. In sistold, in urma contractiei VS,
sangele este Tmpins spre aceste douad orificii, Tnsad in aorta presiunea este mult mai mare decat
in AS, deci, in functie de marimea orificiului de regurgitare, o parte din debitul sistemic va fugi
in AS. Pentru a mentine debitul sistemic, VS va trebui sa asigure un debit egal cu suma dintre
volumul bataie sistemic si volumul de regurgitare. Drept urmare VS se va dilata si hipertrofia
excentric, adaptare la Tncarcarea de volum necesara. Insa dilatarea VS va determina si dilatarea
inelului mitral cu cresterea orificiului de regurgitare si agravarea RM, incepand un cer vicios
care duce treptat la remodelarea severa a VS.

Dilatarea si hipertrofia VS cresc necesarul de oxigen miocardic si poate aparea ischemia
miocardica chiar daca arterele coronare sunt normale. De asemenea, hipertrofia VS va favoriza
aparitia aritmiilor ventriculare.

Cresterea volumului telediastolic VS cu pastrarea volumului telesistolic VS explica
valoarea crescuta a FEVS la acesti pacienti. Un VS cu FEVS 1n limite normale in prezenta unei
RM severe are de fapt semnificatia de FEVS scdzuta si traduce afectarea functiei sistolice a VS.
Acesta poate aparea fie datoritd epuizarii mecanismului Frank-Starling de adaptare a VS la
incarcarea de volum, fie datoritd asocierii unei alte patologii cardiace (de cele mai multe ori a
bolii coronariene).
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Tablou clinic

Pacientii cu RM cronica sunt asimtomatici timp indelungat, atat timp cat mecanismele
compensatorii reusesc sa mentina debitul cardiac si presiuni de umplere VS normale. La inceput
simptomatologia apare doar la efort mare si, ulterior progresiv la eforturi tot mai mici.

Simptomatologia este determinatd de presiunea de umplere VS crescuta care va cauza
staza pulmonara (dispnee de efort, ortopnee, dispnee paroxistica nocturnd, rar EPA) si debitul
cardiac_scazut (astenie marcata, fatigabilitate, senzatie de epuizare fizica, scadere ponderala,
casexie). Dilatarea AS si presiunea crescutd de la acest nivel stau la baza aparitiei aritmiilor
supraventriculare ( mai fecvent FA), iar hipertrofia VS la baza aparitiei aritmiilor ventriculare.

Examenul obiectiv al aparatului cardiovascular: soc apexian deplasat, hiperdinamic si
la palparea regiunii precordiale (cu palma desfacutd pe piept) se poate simti freamat sistolic
apical (corespondentul la palpare a suflului sistolic). La ascultatie zg 1 (S1) este diminuat sau
chiar absent iar zg 2 (S2) dedublat si este prezent galop ventricular, alaturi de suflul tipic sistolic
maxim n focarul mitral si cu iradiere fie spre axila, fie pe marginea sternului spre baza inimii,
functie de cuspa afectatd si directia jetului de regurgitare.

Investigatii paraclinice

Traseul ECG arata forte terminale ale undei p in Vi (p bifazic sau negativ) datorita
presiunii crescute din AS si hipertrofie VS excentrici. In momentul instalirii HTP si a
hipertrofiei VD, pe ECG apar semne de hipertrofie biventriculard. ECG-ul de repaus sau
monitorizarea Holter ECG pot arata tulburari de ritm supraventriculare (frecvent FA) sau
ventriculare.

Pe radiografia toracica postero-anterioara se poate observa cardiomegalie, cresterea
indicelui cardio-toracic, dilatare importantda a VS (arcul inferior stang, progresiv pana la
atingerea peretelui toracic), iar OAS, dilatarea AS. In plus, se va observa un grad de congestie
venoasa, in functie de severitatea bolii.

Ecocardiografia transtoracica aratd prezenta RM prin utilizarea Doppler color (fig.
3.1.5.), iar anvelopa fluxului de regurgitare va fi inregistrata cu ajutorul Doppler continuu (fig
3.1.6.). ETT 2D descrie morfologia aparatului valvular mitral, oferind etiologia si mecanismul
RM.

Figura 3.1.5. ETT, incidenta apicald 4 camere, la un
pacient RM, cu suprapunerea Doppler color: fluxul
retrograd de RM 1n AS; AD - atriu drept, AS —
atriul stang, VS —ventricul stang, VD — ventricul
drept.

Figura 3.1.6. ETT, flux Doppler continuu,
inregistrat in incidenta apical 4 camere, la
nivelul valvei mitrale, de RM
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Figura 3.1.7. ETE, la un pacient cu RM prin rupturi de cordaj al valvei mitrale posterioare. In stinga imaginea
bidimensionald arata ruptura de cordaj (sdgeatd), iar Tn imaginea din dreapta este suprapus Doppler-ul color si se
observa jetul de regurgitare mitrala, excentric (sdgeata). AS — atriu stang, VS - ventricul stang, Ao - aorta.

ETE este extrem de utila pentru a completa datele morfologice si etiologice (fig. 3.1.7.).
De asemenea, ecocardiografia tridimensionald (3D) transtoracica sau transesofagiand va oferi
date importante pentru evaluarea morfologica a intregului aparat mitral (figura 3.1.8.). In plus,
se va evalua severitatea RM (tabel 3.1.2.) si modificarile hemodinamice adaptative (dilatare VS
si AS, afectarea functiei VS, dilatarea cavitatilor drepte, evaluarea HTP).

Tabelul 3.1.2. Criteriile pentru RM severa conform Ghidului Societatii Europene de Cardiologie, 2025

Criterii RM primara | RM secundara

Criterii calitative

Morfologia VM Modificari organice ale Valve normale; lipsa
aparatului valvular mitral | coaptarii

Dimensiunea jetului RM Doppler | Jet central > 50% din Jet central > 50% din

color suprafata AS sau jet suprafata AS sau jet
excentric care loveste un | excentric care loveste
perete AS un perete AS

Criterii cantitative

Aria orificiului de regurgitare mitrald | > 40mm? > 40mm?

Volumul de regurgitare > 60 ml > 60 ml

Fractie de regurgitare > 50% > 50%

Criterii structurale

VS dilatat, DTD > 40 mm dilatat

AS dilatat, diametru > 55 mm | dilatat

sauvolum > 60 ml
RM-regurgitare mitrald, VM-valva mitrala, AS-atriu stang, VS-, DTD-diametrul telediastolic.
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Figura 3.1.8. ETE, 3D, la un pacient cu RM, vedere din atriul stdng: se observa prolaps al segmentului
posteromedial (P3) al valvei mitrale posterioare (2 sdgeti) si un cordaj rupt ce tine de acest segment (1 sageata).
VMA - valva mitrald anterioara, VMP — valva mitrala posterioara.

Coronarografia este indicata, ca si in celelalte valvulopatii, in caz de suspiciune de boala
coronariand sau preoperator, iar cateterismul cardiac in cazul in care se asociaza mai multe
valvulopatii.

Diagnosticul pozitiv este realizat prin integrarea tuturor datelor clinice (simptome si
semne) si a celor paraclinice.

Diagnosticul diferential se refera la patologii cardiace cu acelasi suflu cardiac: stenoza
aorticd, insuficienta tricuspidiand, defectul septal ventricular, cardiomiopatia hipertrofica cu
obstructie in tractul de ejectie VS. Ecocardiografia transeaza diagnosticul In majoritatea
cazurilor.

Evolutia este progresiva, pacientii rimanind asimptomatici mult timp, mai ales daca
activitatea lor fizica este redusa. Primele simptome apar cand mecanismele compensatorii sunt
epuizate, dar uneori la acel moment este prezentd dilatarea importanta a cavitdtiilor cardiace
stangi.

In evolutia RM pot apare diferite complicatii:
- Tulburari de ritm supraventriculare (mai frecvent FA) si ventriculare,
- Hipertensiune pulmonara,
- Insuficienta cardiaca dreapta,
- Insuficienta cardiaca globala,
- Tromboza atriala stanga,
- Trombembolism sistemic,
- Tromboza atriala dreapta si trombembolism pulmonar,
- Endocardita infectioasa,
- Recurenta reumatismala.
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Tratament

Pentru pacientii asimptomatici se ia in considerare urmarirea periodicd. Administrarea
de vasodilatatoare arteriale cu scopul de a scdadea tensiunea arteriald, si de a reduce volumul
regurgitarii, nu a dat rezultate. In caz de complicatii, sau aparitia insuficientei cardiace, acestea
se vor trata corespunzator.

Tratamentul chirurgical va fi luat in considerare in caz de RM primara severa
simptomatici si un risc chirurgical acceptabil. In caz de pacienti asimptomatici cu RM severa,
tratamentul chirurgical este indicat in urmatoarele situatii:

- FEVS <60%,

- diametrul telediastolic VS > 40 mm,

- diametrul AS > 55 mm sau volum AS > 60 ml/m?,
- presiune sistolicd in artera pulmonara > 50 mmHg,
- aparitia FA.

In caz de indicatie chirurgicald, prima optiune este intotdeauna valvuloplastia mitrala,
cu conditia ca valva sd poatd fi reparata cu risc mic de reinterventie si de catre o echipa
chirurgicala antrenata 1n acest sens. Cand valva mitrala nu poate fi reparata, va fi inlocuita cu o
proteza valvulara biologica sau mecanica si, preferabil, cu pastrarea aparatului subvalvular
mitral. Studiile au aratat pand in prezent o mortalitate operatorie mai mica si o supravietuire
mai buna in cazul repardrii valvei mitrale, comparativ cu Inlocuirea ei.

Managementul pacientilor cu RM secundara semnificativa este orientat in primul rand
spre optimizarea tratamentului medicamentos, iar In cazul in care RM este severa si persista
simptomatologia, se alege intre procedura de reparare percutand (clip pe valva mitrald) si
procedurile chirurgicale clasice de reparare sau Inlocuire valvulard, in functie de caracteristicile
fiecdrui pacient (severitatea IC, alte comorbiditati).

Prolapsul de valva mitrala

Prin definitie, prolapsul de valva mitrald reprezinta bombarea uneia sau ambelor cuspe
mitrale Tn AS 1n sistold, asociat sau nu cu insuficientd mitrala (fig 3.1.9.). Aceasta modificare
poate sa apara in cazul unui tesut valvular mitral modificat de la nastere (tesut mixomatos =
boald Barlow sau deficienta fibroelastica), caz in care este o boala primard, sau secundar rupturii

unuia sau mai multor cordaje sau chiar a unui muschi papilar.

Figura 3.1.9. ETT, la un pacient cu prolaps al ambelor cuspe mitrale (sageti albe pe imaginea din stanga). in dreapta
prin suprapunerea Doppler-ului color pe imaginea bidimensionald, se observa jetul de regurgitare mitrala (sdgeata
rosie). AS — atriu stang, VS - ventricul stang, AD — atriu drept, VD — ventricul drept.
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In cazul bolii primare, acesta afecteaza mai frecvent sexul feminin, se asociazd cu
modificari ale scheletului osos, disfunctie a sistemului nervos vegetativ, si este diagnosticata la
varstd tanarad din cauza simptomelor si complicatiilor asociate:

- Palpitatii datorita aritmiilor ventriculare declansate de catre tractiunea pe muschii papilari.
Uneori aritmiile ventriculare pot fi sistematizate, pana la tahicardie ventriculara sau chiar
moarte subitd. Diagnosticul aritmiilor este facut in urma monitorizarii Holter ECG, iar
tratamentul specific este betablocant.

- Tractiunea pe muschii papilari poate determina si angina pectorala de efort, iar pe ECG apar
modificari de ischemie miocardica.

- Accidente vasculare cerebrale tranzitorii datorate microtrombilor formati in “faldurile”
tesutului mixomatos valvular mitral.

- La efort fizic intens sustinut poate apdrea ruptura unuia sau mai multor cordaje mitrale, cu
aparitia regurgitarii mitrale acute.

In evolutie poate aparea RM cu agravare progresiva, dupa modelul insuficientei mitrale
cronice, descris mai sus.

La ascultatie se nregistreazd click mezosistolic (determinat de bombarea cuspelor
mitrale dupa inchiderea valvei) si suflu sistolic mezotelesistolic in caz de asociere a RM sau
chiar holosistolic in cazurile severe.

Diagnosticul definitiv este dat de evaluarea ecocardiografica transtoracica (fig 3.1.9; fig
3.1. 10. a si b) si transesofagiana (fig 3.1.10. ¢ si d) care ofera si diagnosticul de severitate al
RM. Datele 2D, dar mai ales ecocardiografice 3D (fig 3.1.8.) indicd segmentele cuspelor mitrale
afectate si permit alegerea tehnicii operatorii optime pentru repararea valvei mitrale.

Figura3.1.10. ETT (asib) si ETE (c si d), la un pacient cu prolaps al valvei mitrale posterioare si ruptura de cordaj
(sageti albe pe imaginea a si ¢). Doppler-ul color suprapus pe imaginea bidimensionala arata jetul excentric de
regurgitare mitrala (sdgeata alba pe imaginea b si d). AS — atriu stdng, VS - ventricul sting, AD — atriu drept, VD
— ventricul drept, Ao — aorta.
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3.1.2.2. Regurgitarea mitrala acuta

In cazul regurgitarilor valvulare, spre deosebire de stenoze, este posibild si aparitia
acuta, in urma unui eveniment care distruge unul dintre componentele aparatului valvular
mitral, asa cum se intampla n:

- endocardita infectioasa: ruptura unei cuspe sau cordaj, perforarea unei cuspe datorata unui
abces, vegetatii care distrug aparatul valvular, etc;

- ischemie acutda de muschi papilar in infarctul miocardic acut si eventual ruptura de muschi
papilar;

- traumatism toracic;

- complicatii acute la nivelul unei proteze valvulare mitrale.

Fiziopatologic, spre deosebire de RM cronica, in cazul acut, apare brusc o incarcare de
volum si presiune la nivelul unui VS care anterior a fost de dimensiuni si functie normale,
neadaptat pentru o astfel de modificare brusc instalata. Drept urmare, in aval va scadea brusc
debitul cardiac, pentru ca 1n sistola o mare parte din volumul pe care VS ar fi trebuit sa il
impinga in circulatia sistemica va fugi in AS, unde presiunea este mult mai mica comparativ cu
aorta. Rezultatul va fi prabusirea debitului cardiac sistemic, cu instalarea socului cardiogen.
Volumul de regurgitare care ajunge intr-un AS nedilatat va determina cresterea presiunii in AS,
dar imediat va fi impins retrograd in circulatia pulmonard, crescind presiunea si determinand
aparitia edemului pulmonar acut.

Tabloul clinic la acesti pacienti este extrem de zgomos, reuneste simptome si semne de
soc cardiogen (hipotensiune, tahicardie, oligurie) cu simptome si semne de edem pulmonar acut
(ortopnee, staza pulmonard). Examenul obiectiv cardiac va inregistra la ascultatie suflul sistolic
in focarul mitral, cu iradiere spre axila sau pe marginea sternald stanga.

In contrast, investigatiile paraclinice vor fi mai sirace in date.

Traseul ECG poate arata tahicardie sinusald, eventual tulburari de ritm atriale sau
ventriculare.

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

Ecocardiografia transtoracica si transesofagiand este investigatia care certifica
diagnosticul pozitiv dar si etiologic si dovedeste mecanismul RM acute.

Diagnosticul precoce este extrem de important pentru cd tratamentul pacientului cu
RM acuta este chirurgical, de urgentd. Tratamentul medicamentos al socului cardiogen
agraveaza edemul pulmonar acut si invers. Pacientul cu RM acuta poate fi sustinut dificil de
catre un tratament medicamentos pana la sosirea intr-un serviciu de chirurgie cardiacd. Se
utilizeaza nitrati si tratament diuretic pentru a scddea presiunile de umplere si nitroprusiat de
sodiu pentru reducerea postsarcinii si astfel a volumului de regurgitare. Un rol important il are
balonul de contrapulsatie aorticd in caz de hipotensiune severd si deteriorare hemodinamica
importanta (vezi Cap Insuficienta cardiaca acuta).

3.2. Valva aortica (VA)

VA este formatad din trei cuspe inserate in forma de ,,cuib de randunica” la nivelul
radacinii aortei. In dreptul fiecirei cuspe e cate un sinus Valsalva. Ele sustin inchiderea cuspelor
in sistola si functioneaza ca un rezervor pentru asigurarea fluxului sanguin al arterelor coronare
in diastold. La nivelul a doud dintre sinusuri se afld originea arterelor coronare mari: artera
coronard stanga si artera coronara dreapta. Din aceste motive si numele sinusurilor si a cuspelor
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aortice sunt corespunzatoare: cuspa coronara stanga in dreptul sinusului de unde pleaca artera
coronara stangd, cuspa coronara dreaptd in dreptul sinusului de unde pleaca artera coronara
dreapta. Cuspa corespunzatoare sinusului ramas se numeste cuspa noncoronara. Datorita formei
complexe, cuspele aortice nu sunt in acelasi plan. Orice modificare la nivelul radacinii aortei,
sau a aortei ascendente poate determina alterarea functionald a valvelor aortice cu aparitia
regurgitarii aortice chiar daca cuspele sunt de aspect normal.

3.2.1. Stenoza aortica (SA)

Stenoza aortica reprezinta afectarea morfologica a valvei aortice care rezultd in scaderea
gradului de deschidere al acesteia in timpul sistolei ventriculare cu obstructionarea ejectiei
volumului sistolic si inducerea unui gradient presional anormal intre VS si artera aorta.

In functie de severitate, SA poate fi: larga, medie, severa.

In functie de etiologie, SA poate fi:

- congenitala (afectiune prezentd de la nastere care poate evolua in timp)
- unicuspidia aortica
- bicuspidia aortica
- dobanditd (afectiune aparutd pe parcursul vietii pacientului, secundara varstei, diferitor
factori de mediu si/sau comorbiditdti, posibil pe un teren genetic predispozant)
- degenerescenta senila
- cardita reumatismald
- endocardita infectioasa
- tumorl
- iradiere, boala Paget, lupus eritematos sistemic

In cadrul afectarii congenitale intAlnim unicuspidia aortica (valva aorticd cu o singurd
cuspa in locul celor 3 cuspe normale) cu manifestari inca din primul an de viata, respectiv
bicuspidia aortica (valva aortica cu 2 cuspe 1n locul celor 3 cuspe normale, cu modificari
degenerative precoce) 1n general cu manifestdri dupa varsta de 30 ani. Aceasta se poate asocia
cu dilatarea aortei ascendente, coarctatie de aorta, uneori cu disectie de aorta.

In cadrul afectirii dobandite, cea mai comuni cauzi este reprezentati de afectarea
valvulard degenerativa senila denumita si boala aortica cu valve calcificate, manifestata prin
fibroza si calcificarea cuspelor si a inelului valvular, mergind in cazurile severe pana la un
aspect de bloc calcar, cu scaderea secundard a mobilitdtii cuspelor. Aceastd afectare este
intalnita cel mai frecvent dupa vérsta de 70 ani. In general are loc un proces inflamator valvular
cu depunere de lipoproteine si fibroza ce induce mai departe rigidizarea cuspelor, cu calcificarea
leziunilor in timp.

Afectarea reumatismald, cu manifestari predominant intre 30 si 70 de ani, post cardita
reumatismald, se caracterizeaza prin fibroza/calcificarea cuspelor, predominant de la nivelul
marginilor libere, cu fuzionarea comisurilor. Afectarea valvulard apare in 30-40% dintre
pacientii cu cardita reumatismald.

Desigur se mai pot intdlni o serie de cauze mai rare cum sunt endocardita infectioasa cu
vegetatii mari care obstructioneaza orificiul de deschidere valvular, tumori valvulare aortice,
degenerarare indusa de iradiere, boala Paget a osului, lupusul eritematos sistemic etc.

Stenoza aortica, in functie de gradul de severitate se asociazd cu diverse grade de
hipertrofie concentrica a ventriculului stang asociatd cu cresterea masei acestuia.
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Fiziopatologic, prin reducerea orificiului de deschidere al valvei aortice se produce
obstructionarea ejectiei volumului sistolic din ventriculul stang 1n artera aortd cu producerea
unui flux turbulent la acest nivel (cu vitezad si presiune crescute), respectiv a unui gradient
presional transvalvular. Acest flux va intretine un cerc vicios cu lezarea continua a valvei,
accentuarea degenerarii acesteia si agravarea afectarii functionale (agravarea stenozei). Fibroza
se poate extinde uneori la structuri adiacente, cum ar fi de exemplu, nodul atrioventricular,
rezultdnd in diverse grade de bloc atrioventricular. Presiunile crescute de la acest nivel
contribuie la cresterea postsarcinii ventriculului sting si cresterea stresului parietal, iar VS va
reactiona la aceastd supraincarcare de presiune prin hipertrofie concentricd si cresterea masei
ventriculare. Aceastd adaptare poate mentine pentru o perioadd un debit cardiac normal in
repaus, insd lipsa unei cresteri corespunzatoare a debitului cardiac la efort este caracteristica
SA, prin obstacolul fix pe care aceasta il constituie in calea ejectiei volumului sistolic.

Hipertrofia reactiva, insd, este asociatd si cu cresterea cantitatii de tesut conjunctiv
intraparietal, respectiv cu cresterea fibrozei interstitiale, aspect care va duce la cresterea
rigiditatii ventriculare si la alterarea relaxarii acestuia, cu aparitia diferitelor grade de disfunctie
diastolica si, implicit, cu cresterea presiunilor telediastolice. Aceste presiuni vor induce
cresterea retrogradd a presiunilor atriale stangi, inducand dilatarea atriului stang si predispozitie
pentru tahiaritmii atriale (cel mai frecvent fibrilatie atriald). In timp, acest lucru va duce la
cresterea retrograda a presiunilor la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonare-arterei
pulmonare, respectiv. VD cu suprasolicitare de presiune a valvei tricuspide, regurgitare
tricuspidiand functionald si insuficienta cardiaca dreapta in stadiile avansate.

Totodata, ventriculul stang hipertrofiat va creste consumul de oxigen cu aparitia unui
dezechilibru intre cererea si oferta de oxigen chiar si in conditiile unor artere coronare fara
leziuni. Miocardul hipertrofiat si disfunctia diastolicd vor duce la afectarea microcirculatiei
coronariene cu afectarea umplerii acestor vase, data fiind umplerea coronariana predominanta
in timpul diastolei. Aceasta ischemie relativdi va induce diverse grade de apoptoza
cardiomiocitara, cu cardiomiocite care vor fi inlocuite cu fibroza. Zonele de fibroza, la randul
lor, cresc predispozitia pentru tahiaritmii ventriculare. In timp, fractia de ejectie a ventriculului
stang va incepe sa scada ca urmare a acestor modificari, iar VS se va dilata ca urmare a activarii
sistemului renina-angiotensina-aldosteron si a sistemului nervos simpatic cu cresterea
concentratiei catecolaminelor.

Cu cit afectarea valvulard este mai semnificativa, cu atit modificarile morfologice si
functionale secundare ale celorlalte structuri vor fi mai exprimate.

Diagnosticul stenozei aortice este stabilit in urma analizei manifestarilor clinice respectiv a
rezultatelor investigatiilor paraclinice.

Tablou clinic

Simptomatologia pacientului cu SA severa este descrisa cel mai bine prin triada:
- Dispnee, fatigabilitate
- Durere anginoasa
- Sincopa

Fatigabilitatea si dispneea sunt secundare lipsei cresterii corespunzatoare a debitului
cardiac, initial la efort fizic, ulterior In faze mai avansate, cu scaderea acestuia inclusiv in
conditii de repaus. Totodata, prin cresterea presiunilor retrograd, la nivelul circulatiei
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pulmonare, apar fenomenele de stazd pulmonara de diferite grade, care intretin aceasta
simptomatologie. Durerea anginoasa poate aparea chiar si 1n lipsa leziunilor coronariene, prin
ischemia relativa descrisa anterior. Episoadele sincopale apar mai frecvent la efort fizic/stres
prin lipsa cresterii corespunzatoare a debitului cardiac si hipoperfuzie cerebrald sau pot fi
secundare unor tahi- si/sau bradiaritmii.

Alte simptome mai putin specifice pot fi reprezentate de palpitatii secundare posibilelor
aritmii, respectiv manifestari neurologice secundare posibilelor embolii de la nivel valvular
(microtrombi si/sau fragmente calcare).

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decela un soc apexian nedeplasat,
puternic si/sau dublu, prin distensia presistolica a VS 1n urma contractiei atriale, precum si un
freamat la nivelul focarului aortic iradiat la nivelul arterelor carotide. La auscultatia cordului,
stenoza aortica se caracterizeaza printr-un suflu sistolic aspru, rugos, crescendo-descrescendo
(“diamond- shaped”), cu intensitatea maxima la nivelul focarului aortic (spatiul II intercostal
drept, parasternal) si iradiere la nivelul arterelor carotide, simetric bilateral. De asemenea, se
descrie clicul de ejectie aortic, audibil imediat dupa zg I, prin deschiderea valvei calcificate, si
pot apdrea suplimentar zg IV prin contractia atriala viguroasa, ulterior zg III n faza de dilatare
a ventriculului stang. Mai poate fi intalnitd dedublarea paradoxald a zgomotului II sau zg II
inaudibil in situatia unei imobilitati marcate a cuspelor.

Adesea, asociat suflului caracteristic stenozei aortice, se mai poate ausculta un suflu
sistolic cu intensitate maxima la nivelul focarului mitral, cu iradiere la nivelul axilei stangi,
accentuat cu pacientul in decubit lateral stang, care denotd regurgitare mitrala asociata.
Totodata, se mai poate ausculta un suflu diastolic predominant la nivelul focarului aortic care
denota o regurgitare aortica asociata. Aceste doua valvulopatii sunt asociate frecvent stenozei
aortice.

Pulmonar, in functie de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitante secundare
cresterii presiunii in circulatia pulmonara si a stazei si/sau murmur vezicular diminuat/abolit
prin revirsat pleural, ambele ca manifestari ale insuficientei cardiace stingi. In fazele mai
avansate se pot decela semne de insuficienta cardiaca dreaptd suprapuse. Palparea pulsurilor
poate evidentia un puls cu amplitudine si presiune diminuate cu ascensiune tardiva, aspect de
platou, asa-numitul puls ,,parvus et tardus”.

Investigatii paraclinice

Electrocardiograma poate releva ritm sinusal si/sau aritmii supraventriculare (dintre
care cea mai frecventd este FA), tulburdri de conducere atrioventriculara (diferite grade de
BAYV). in functie de gradul afectiunii, se pot decela semne de hipertrofie ventriculari stangi cu
indice Sokolov-Lyon peste 35 mm, cu tulburari secundare de repolarizare, reprezentate de
posibild subdenivelare de segment ST si/sau unde T negative predominant In derivatiile
laterale/stangi (V5, V6, DI, aVL), aspect de fortare/strain a ventriculului stang. De asemenea,
pot fi decelate semne de hipertrofie/dilatare atriald stanga si anume unde P bifide/bifazice cu
durata prelungita.

Radiografia toracica postero-anterioard poate releva accentuarea convexitatii arcului
inferior stang secundar hipertrofiei VS, depuneri calcare la nivel valvular aortic si/sau staza
centrald sau periferica pulmonara. Uneori se poate evidentia o dilatare poststenoticd a aortei
ascendente (cel mai frecvent in cazul stenozei aortice congenitale).
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Ecocardiografia transtoracicd permite evaluarea stenozei valvulare aortice atit din
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modificarilor morfologice cat si cantitativ prin
misurarea vitezelor si presiunilor maxime si medii ale fluxului transvalvular. In functie de
acesti parametrii se poate stabili severitatea stenozei conform tabelului 3.2.1.

Tabelul 3.2.1. Severitatea stenozei aortice in functie de parametrii ecocardiografici cantitativi

Stenoza | Viteza maxima, | Presiune maximi, | Presiune medie, | Aria orificiului
aortica m/s mmHg mmHg valvular, cm?
Larga 2.5-3 25-36 10-20 2-1.5
Medie 3-4 36-64 20-40 1.5-1
Severa >4 >64 >40 <1

In mod normal aria orificiului valvular aortic ar trebui sa fie peste 2 cm?, cu o viteza
maxima a fluxului sub 2 m/s, o presiune maximd sub 16 mmHg si o presiune medie sub 10
mmHg. Prin ETT, aria orificiului valvular poate fi calculatd indirect prin formula continuitatii,

utilizand gradientul presional transvalvular (fig 3.2.1 a,b). Aceasta se bazeazd pe principiul
vaselor comunicante, si anume volumul sanguin care trece prin tractul de ejectie al VS trebuie
sa fie egal cu volumul care trece prin VA.

Figura 3.2.1. ETT, incidenta apical 5 camere. a. Suprapunere Doppler continuu la nivelul valvei aortice cu
obtinerea anvelopei fluxului transaortic. Se masoara astfel o vitezd maxima a fluxului de 4,3 m/s, o presiune
maxima (gradient presional maxim) de 74 mmHg si o presiune medie (gradient presional mediu) de 46 mmHg,
corespunzatoare unei stenoze aortice severe. b. Suprapunere Doppler pulsatil la nivelul tractului de ejectie al
ventriculului stdng (TEVS) cu masurarea acelorasi parametri. Utilizadnd parametrii fluxului aortic si ai fluxului
prin TEVS, respectiv diametrul tractului de ejectie VS, ecograful calculeaza conform ecuatiei de continuitate aria
deschiderii valvei aortice. In acest caz aceasta este de 0.8 cm?, corespunzitoare stenozei aortice severe.

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnelor indirecte, precum hipertrofia
ventriculara stanga, dilatarea atriului stang etc.

Aceste valori nu se mai pot aplica Tnsa in momentul in care VS se dilata si FEVS scade.
In aceastd situatie, prin forta de contractie scizutd, presiunile dezvoltate de VS pot fi mult
scazute fatd de situatia cu FEVS normald. Din acelasi motiv aria orificiului de deschidere
valvular poate avea valori mai scazute, prin lipsa capacitatii VS de a deschide valva la
capacitatea ei maxima.

Ne putem afla astfel in situatia unei valve aortice cu deschidere sub 1cm?, insi cu
gradient presional scazut. Pentru stabilirea severitatii in aceste conditii, se efectueaza
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ecocardiografia de stres, prin administrarea unei medicatii inotrop pozitive, de obice
dobutamina, in vederea cresterii contractilitatii miocardice. Dacd In aceste conditii gradientul
presional transvalvular creste corespunzator valorilor pentru stenoza aortica severa iar aria
orificiului ramane sub 1 cm?, se va stabili diagnosticul de stenoza aortica severa cu debit scazut
si gradient scazut (low flow low gradient). Dacd in schimb, gradientul presional nu creste
semnificativ, iar deschiderea valvulara creste peste 1 cm’, stenoza nu este severd. Existd si
situatia in care nici gradientul presional, nici deschiderea valvulara nu se modifica semnificativ
prin lipsa cresterii contractilitatii miocardului (lipsa rezervei contractile), in general in cazurile
foarte avansate si/sau care asociaza si alte patologii cardiace (ex. boala coronariand).

Ecocardiografia de stres este utild, de asemenea pentru stratificarea riscului la pacienti
cu SA severa asimptomaticd, demascand simptomele si/sau intoleranta hemodinamica
(scaderea valorilor tensiunii arteriale).

Prin ecocardiografia transesofagiand, care oferd o imagine mult mai clard a valvei
aortice 1n ax scurt, aria orificiului poate fi masurata direct prin planimetrie (fig 3.2.2).

Figura 3.2.2. ETE, ax scurt la nivelul valvei aortice, bidimensional (stdnga) si cu suprapunerea Doppler-ului color
(dreapta). Se constatd o valva aorticd bicuspad, cu deschidere limitatd (sdgeata), cu flux sistolic turbulent. Aria
orificiului de deschidere valvular este de 1,2 cm? masurata planimetric, corespunztoare unei stenoze aortice medii.

Coronarografia este indicatd daca existd suspiciunea asocierii bolii coronariene. In SA,
prezenta durerii precordiale tipice si a modificarilor ECG (uneori greu de diferentiat
modificarile ST -T din ischemia miocardica cu cele din hipertrofia VS) impune efectuarea
coronarografiei, fiind singura posibilitate de diagnostic diferential cu boala coronariana.

Tomografia computerizatd, rezonanta magneticad nucleard permit evaluarea stenozei
valvulare aortice atat din punct de vedere calitativ, morfologic, cat si cantitativ prin masurarea
ariei orificiului de deschidere valvular, evaluarea altor leziuni asociate, respectiv a impactului
afectiunii valvulare asupra altor structuri cardiace, insd nu sunt investigatii de prima intentie
pentru aceasta patologie, fiind mai laborioase, mai costisitoare si mai putin disponibile
comparativ cu ecocardiografia. Tomografia computerizata este indicata Tnsd pentru masurarea
acuratd a inelului valvular in conditiile Tn care se planificd o interventie de implantare
transcateter a valvei aortice (pentru alegerea dimensiunii protezei), respectiv pentru o masurare
cat mai exacta a aortei ascendente Tn conditiile unei bicuspidii aortice care se asociaza frecvent
cu dilatare/anevrism la nivelul acestui segment al aortei si care poate necesita protezare.
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Tratament

Tratamentul medicamentos

in prezent, nu existd medicatie care sa trateze afectarea valvulara aorticd. Existd unele
studii care sugereazd ca blocantele sistemului renind-angiotensind-aldosteron, respectiv
statinele, ar putea avea un efect benefic asupra evolutiei in timp a gradului de stenoza, insa
rezultatele sunt controversate.
In general, in cazurile cu stenozi aortici severd este de evitat medicatia vasodilatatoare,
deoarece poate induce sciderea perfuziei cerebrale. In cazurile in care se asociaza hipertensiune
arteriald Tnsd, acest tip de medicatie se poate administra cu monitorizarea atentd a valorilor
tensionale si cu titrarea corespunzatoare a dozelor.

In cazurile cu insuficienta cardiacd congestiva poate fi administrat tratament diuretic si
medicatia specificd insuficientei cardiace (vezi capitolul Insuficienta cardiacd).
Rezolvarea efectiva a problemei se realizeaza insd interventional si/sau chirurgical.

Tratamentul interventional/chirurgical
Acesta presupune mai multe variante posibile:

- 1Inlocuirea chirurgicala a valvei aortice

- implantare valvulara transaortica

- valvuloplastia cu balon

- autotransplant pulmonar (procedura Ross)

Tratamentul interventional/chirurgical este recomandat pacientilor cu:

- stenoza aorticd severa simptomatica

- stenoza aortica severa asimptomatica cu scaderea secundard a FEVS sub 50% (fara
decelarea unei alte cauze)

- stenoza aorticd severd asimptomaticd cu FEVS > 50% in conditiile unui risc chirurgical
scazut in special daca asociaza si unul dintre urmatorii factori:

- severitate foarte crescutd (gradient presional mediu > 60 mmHg sau viteza
maxima > 5.0 m/s)

- calcificare valvulara severd (ideal evaluata prin CT) si progresie anuald a vitezei
maxime cu >0.3 m/s

- valori marcat crescute ale markerilor de insuficientd cardiaca (peptidul
natriuretic cerebral-BNP, fragmentul N-terminal al BNP - NT-proBNP) fara o
alta explicatie

- FEVS <55% fara o alta cauza.

- stenoza aorticd severa asimptomaticad cu o scadere sustinutd a tensiunii arteriale (>20
mmHg) in timpul testului de efort cardiovascular;

- stenoza aortica medie sau severd asimptomatica care prezinta si o alta indicatie chirurgicala
(ex. boala coronariand care necesitd by-pass aorto-coronarian sau altd valvulopatie
semnificativa).

Pacientilor cu stenoza aorticd severa asimptomatica fara problemele mentionate mai sus,

li se recomandd urmarire atentd cel putin din 6 in 6 luni in vederea stabilirii oportunitatii

interventiei in functie de simptomatologie. In aceeasi idee, pacientilor cu stenozi aortici medie

li se recomandd urmarire din 12 in 12 luni, pentru a decela din timp progresia severitatii si a
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simptomatologiei. Pacientilor mai tineri cu stenoza aortica larga, fard calcificare semnificativa
a valvei, le este recomandata o evaluare la fiecare 2-3 ani.

In lipsa contraindicatiilor si/sau a unui risc chirurgical crescut, ce ar depisi beneficiile,
se recomanda inlocuirea chirurgicala a valvei aortice cu proteza mecanica si sau biologica, in
functie de varsta si comorbiditatile pacientului.

In conditiile unei varste inaintate (peste 70 ani) si/sau a unui risc chirurgical crescut
(FEVS mult redusa, probleme pulmonare avansate, etc) si in lipsa unor alte afectiuni cardiace
care sd necesite rezolvare chirurgicala, se poate opta pentru implantare valvulara transaortica,
procedura interventionala prin care, pe calea unei artere femurale se introduce o proteza aortica
biologicd prin artera aorta si se pozitioneazd in valva nativd a pacientului cu comprimarea
acesteia (procedurd numitd TAVI = transcatheter aortic valve implantation). Speranta de viata
a pacientului trebuie sa fie mai mare de un an, pentru efectuarea acestei proceduri.

Existd situatii Tn care atit implantarea valvulard transaorticd, cit si inlocuirea
chirurgicald sunt contraindicate si/sau mult prea riscante, situatii In care se poate realiza ca
procedura de salvare valvuloplastia cu balon (dilatarea valvei aortice cu un balon inflat in
interiorul acesteia), 1nsa indicatiile sunt controversate, asociind frecvente complicatii. In
general, aceasta se realizeazad daca pacientul prezintd o urgenta chirurgicala non-cardiaca, care
nu se poate realiza 1n conditiile unei stenoze aortice severe, insd rezultatele nu sunt durabile,
fiind necesard protezarea valvulard dupa rezolvarea urgentei non-cardiologice. Valvuloplastia
cu balon se poate utiliza, de asemenea, la populatia pediatrica, in conditiile in care valva nu este
deja sever calcificata, insa, la fel, rezultatele nu sunt durabile pe termen lung.

Interventia de autotransplant pulmonar oferd o durabilitate convenabild si este
recomandata in general tinerilor sub 25 de ani, cu transferul valvei pulmonare proprii in locul
valvei aortice stenotice si plasarea unei homogrefe in locul valvei pulmonare.

Ca evolutie si prognostic, netratatd, stenoza aorticd severa evolueazd spre agravarea
hipertrofiei ventriculare stangi, ulterior, dilatare ventriculara stanga cu scaderea FEVS,
dilatarea progresiva a atriului sting cu aritmii supraventriculare si/sau ventriculare,
hipertensiune pulmonara, insuficienta cardiaca congestiva globald si deces. Chiar si in faza
asimptomatica exista un risc de 3-5% de stop cardiac/moarte subita prin tahiaritmii ventriculare
maligne si/sau bradiaritmii maligne, cu cresterea acestui risc pana la 15-20% la formele
simptomatice. Din momentul aparitiei simptomelor, In cazul lipsei interventiei, decesul survine
de obicei in 2-3 ani.

Riscul chirurgical variaza intre 2-5% si 5-15%, 1n functie de varsta, comorbiditati si/sau
gradul de avansare al bolii. Riscul interventiei de implantare valvulara transaortica se situeaza
la 2%, respectiv 12% la 30 de zile. Dupa inlocuirea valvei aortice, supravietuirea este
asemanatoare cu cea a populatiei generale.

3.2.2. Regurgitarea sau insuficienta aortica (RA)

Regurgitarea aortica reprezinta afectarea morfologicd si/sau functionald a valvelor
aortice (cuspe si/sau inel valvular) care rezultd intr-o coaptare/inchidere inadecvata a valvei in
timpul diastolei ventriculare inducand un flux diastolic retrograd din aorta in ventriculul stang.

In functie de severitate, RA poate fi: usoara (flux diastolic retrograd redus), medie,
severa.
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In functie de modul de producere si rapiditatea instalarii, RA poate fi cronici- cu producere
insidioasd si agravare in timp sau acutd- cu producere bruscd si severitate crescuta inca din
momentul producerii. Cele doud entitdti au etiologii, hemodinamica si efecte diferite asupra
cavitdtilor cardiace. Din acest motiv, se vor aborda separat anumite aspecte particulare asociate
RA acute.

3.2.2.1. Regurgitarea aortica cronica
In functie de etiologie, RA cronici este clasificata in:
- Degenerativa senild, degenerativa (la varste inaintate)
- Reumatismala
- Degenerativa mixomatoasa
- Endocardita infectioasa
- Afectare congenitala a valvei (bicuspidia aortica, asociata defectului septal ventricular)
- Functionala, prin dilatare de inel
- Boli ereditare de tesut conjunctiv (sindrom Marfan, Ehlers-Danlos, osteogeneza imperfecta)
- Boli de colagen (lupus eritematos sistemic, spondilita ankilopoetica, poliartrita reumatoida,
etc)
- Ectazia anulo-aortica
- Disectia cronica de aorta
- Inflamatii, infectii (arterita Takayasu, sifilis)

O cauza comuna de RA la pacientii varstnici este degenerescenta senild a valvei aortice,
cu procese de fibrozd si calcificare care afecteazd cuspele si inelul valvular. Afectarea
reumatismald apare de la varste mai tinere, in general 30-50 ani, cu afectarea predominanta a
cuspelor si a comisurilor cu sudarea acestora. Dilatarea inelului valvular aortic cu o regurgitare
aortica secundara, functionald, apare n general in patologii ale aortei ascendente care duc la
dilatarea acesteia (ectazie si/sau anevrism de aortd ascendentd de diferite etiologii). Acestea
apar fie in patologia ateroscleroticd care induce anevrismul aterosclerotic, fie Tn patologii
inflamatorii sau congenitale/genetice. Bicuspidia aortica poate asocia per se regurgitare aortica
prin lipsa unei coaptari corespunzatoare a celor 2 cuspe si/sau poate induce dilatare de inel prin
faptul ca se asociazd frecvent cu fibroza chisticdi a mediei peretelui aortic cu dilatare
consecutiva. Frecvent, 1n acest caz, regurgitarea poate fi asociata cu stenoza aortica. Totodata,
afectiuni ale tesutului conjunctiv cu transmitere geneticd precum sindromul Marfan, prin
deficitul de fibrilina, sindromul Ehlers-Danlos etc, induc frecvent dilatare semnificativa a
lumenului aortic cu regurgitare aorticd functionala.

Regurgitarea aortica cronicd severa se asociazd in timp cu hipertrofia excentrica a
ventriculului stang, mai exact cu dilatarea acestuia.

Fiziopatologic, prin Intoarcerea unui procent din volumul sistolic din aortd in VS, in
timpul diastolei ventriculare, va creste volumul telediastolic, supunand VS la o supraincarcare
de volum, cu activarea, printre altele, a catecolaminelor, angiotensinei II, respectiv a
aldosteronului, care vor contribui la dilatarea acestei cavitati (hipertrofie excentrica, rearanjarea
fibrelor musculare, adaugarea de noi sarcomere) spre a mentine presiunile telediastolice in
limite normale. Spre deosebire de SA, in cadrul RA predomind cresterea in dimensiuni a
diametrului telediastolic al ventriculului stang comparativ cu dimensiunile peretilor. VS in
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cadrul regurgitdrii aortice va trebui sa pompeze in timpul sistolei atat volumul sistolic necesar
mentinerii unui debit cardiac normal, cat si volumul regurgitat in timpul diastolei precedente.

Aceasta dilatare ajuta in fazele initiale, compensate, la scaderea stresului parietal si la
mentinerea unor valori normale ale presiunilor telediastolice precum si la o buna adaptare la
efort fizic. Tot 1n fazele initiale, prin cresterea volumului telediastolic, debitul sistolic antegrad
se mentine 1n limite normale, iar fractia de ejectie a ventriculului stang este normald sau chiar
supranormald. Pe termen lung, 1nsa, acestea scad progresiv prin acumularea de fibroza
interstitiald, respectiv fibroza de inlocuire in urma apoptozei unor cardiomiocite supuse unui
stres mecanic crescut progresiv si/sau ischemiei relative date de cererea crescuta de oxigen fara
o crestere corespunzatoare a aportului (dezechilibru cerere-ofertd). Perfuzia arterelor coronare,
care are loc predominant in timpul diastolei, poate fi afectatd prin scaderea presiunii arteriale
diastolice in urma fluxului diastolic retrograd in VS precum si prin cresterea progresivd a
presiunilor diastolice intraventriculare. Aceste modificari pot predispune la aritmii ventriculare.

Complianta ventriculului stang si consecutiv, functia diastolica, desi mentinute in limite
normale initial, vor fi de asemenea alterate prin acumularea fibrozei intramiocardice. Cresterea
volumului si presiunii de la acest nivel vor altera fluxul diastolic transmitral cu cresterea
implicitd a presiunilor de la nivelul atriului stang si dilatarea consecutiva a acestuia, aspect care
predispune la aritmii supraventriculare/atriale. Aceste presiuni crescute se vor transmite
retrograd la nivelul venelor pulmonare-capilarelor pulmonare (cu posibila transudare la nivelul
alveolelor pulmonare)- in faze avansate la nivelul arterelor pulmonare-VD, cu regurgitare
tricuspidiana functionald de diferite grade. Evolutia catre aceste ultime faze in cadrul RA
cronice este gradata, progresiva.

Diagnosticul regurgitarii aortice este stabilit Tn urma analizei manifestarilor clinice
respectiv a rezultatelor investigatiilor paraclinice.

Tablou clinic

Pacientii cu RA usoard sau moderatd nu prezintd simptome datorate valvulopatiei, iar
pacientii cu regurgitare aorticd severd cronicd devin simptomatici in general dupd o perioada
lunga de timp, cind mecanismele de compensare sunt depasite.

Simptomatologia pacientului cu regurgitare aortica este nespecificd si se suprapune
peste simptomatologia de IC si anume fatigabilitate, dispnee la diverse grade de efort fizic,
ulterior dispnee paroxisticd nocturna si chiar ortopnee, palpitatii in cazul aparitiei de aritmii
ventriculare si/sau supraventriculare, palpitatii ce pot fi insotite de episoade lipotimice si/sau
sincopale in functie de toleranta hemodinamica. Fatigabilitatea si dispneea sunt explicate prin
cresterea retrogradd a presiunilor la nivelul circulatiei pulmonare cu fenomene de staza
pulmonara. Secundar dezechilibrului creat intre cererea si oferta de oxigen, precum si prin
scaderea perfuziei coronariene prin reducerea presiunii arteriale diastolice, pot aparea durerile
anginoase. Crizele anginoase pot fi accentuate nocturn, asociate bradicardiei sinusale care
induce prelungirea diastolei si cresterea consecutivd a volumului regurgitat cu scdderea mai
accentuata a presiunii diastolice si a perfuziei coronariene. Pot aparea, de asemenea, dureri
splanhnice prin ischemie bazatd pe acelasi principiu.

Obiectiv, la palparea zonei precordiale se poate decela un soc apexian puternic, deplasat
inferior si lateral. La auscultatia cordului, regurgitarea aortica se caracterizeaza printr-un suflu
diastolic cu tonalitate inalta, cu un maxim la nivelul focarului aortic si pe marginea stanga a
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sternului, audibil cel mai bine Tn apnee postexpiratorie si cu pacientul aplecat Tnainte, respectiv
prin diminuarea sau chiar absenta componentei aortice a zg II. Uneori se poate detecta un suflu
mezosistolic de stenoza aortica relativa, prin cresterea semnificativa a volumului sistolic si/sau
un suflu mezodiastolic de stenozd mitrald functionald, in special In cazurile unor jeturi
excentrice de regurgitare aortica, ce pot Tmpiedica deschiderea normalad sau pot induce chiar
inchiderea mezodiastolicd a cuspei mitrale anterioare (uruitura Austin Flint).

Palparea pulsului poate evidentia un puls cu amplitudine si presiune crescute si cu
ascensiune rapida, prin cresterea volumului sistolic (puls Corrigan). Semnele periferice care
reflectd presiunea crescutd a pulsului precum si scaderea diastolicd rapida a presiunii sunt
reprezentate de pulsatii anormale ale extremitatii cefalice (semnul de Musset), pulsatii anormale
ale luetei (semnul Muller), pulsatii la nivelul capilarelor la compresiunea patului subunghial
(semnul Quincke), respectiv pulsatii anormale si ample la nivelul arterelor carotide (dansul
arterial) care sunt Tnalt sugestive pentru aceastd patologie. La compresiunea usoard cu
stetoscopul a arterei femurale se poate decela un suflu sistolo-diastolic (semnul Duroziez),
respectiv un zgomot intens la fiecare sistola VS (artere femurale in “foc de arma”- semnul
Traube). Se constatd, de asemenea, o diferentd exagerata intre tensiunea arteriala sistolica, ale
carei valori sunt cel mai frecvent ridicate (chiar peste 200 mmHg), si cea diastolica, ale carei
valori scad foarte mult (uneori zgomotele Korotkoff persista pand la valoarea de 30 mmHg sau
chiar mai putin).

Pulmonar, in functie de gradul de afectare, se pot ausculta raluri subcrepitante secundare
cresterii presiunii in circulatia pulmonara si a stazei si/sau murmur vezicular diminuat/abolit
prin revarsat pleural, ambele ca manifestiri ale insuficientei cardiace stingi. in fazele mai
avansate se pot decela semne de insuficientd cardiaca dreapta suprapuse.

Investigatii paraclinice

Electrocardiograma poate releva ritm sinusal si/sau aritmii supraventriculare, iar in
fazele avansate pot aparea tulburari de conducere (ex. bloc major de ramura stanga) secundare
procesului de dilatare — modificari nespecifice. Tot in fazele avansate cu dilatare semnificativa
de VS, pot aparea semne de hipertrofie VS asociate cu tulburari de repolarizare predominant in
derivatiile laterale, reprezentate de o posibild subdenivelare a segmentului ST si/sau unde T
negative - aspect de fortare/strain VS. De asemenea, pot fi decelate semne de hipertrofie/dilatare
AS, si anume unde P bifide/bifazice cu durata prelungita.

Radiografia toracica postero-anterioara poate releva un indice cardio-toracic crescut
(peste 0.5) in contextul dilatarii ventriculare stingi, cu alungirea marcata a arcului inferior
stang, depuneri calcare la nivel valvular aortic si/sau stazad centrald sau periferica pulmonara.
Uneori se poate evidentia dilatarea aortei ascendente, in functie de etiologia regurgitarii (ex.

Ecocardiografia transtoracica permite evaluarea regurgitarii valvulare aortice din
punct de vedere calitativ, prin vizualizarea modificarilor morfologice valvulare cu deficit de
coaptare, a dimensiunilor jetului de regurgitare (fig. 3.2.3.a), a duratei si a extinderii acestuia in
VS, a prezentei unui reflux holosistolic la nivelul aortei descendente toracice.
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Figura 3.2.3. ETT la un pacient cu RA. a. incidenta apical 3 camere cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul
valvei aortice: se deceleazd un flux retrograd turbulent, mozaicat, din aortd in VS, cu extindere pand la nivel
medioventricular, corespunzator unei RA medii; b. incidenta apical 5 camere cu suprapunerea Doppler-ului
continuu la nivelul valvei aortice: se vizualizeazd anvelopa RA cu mdsurarea unui PHT de 325ms, corespunzator
unei RA medii. VS- ventricul sting, AS- atriu sting, VA- valva aortica, RA- regurgitare aortica

Evaluarea semicantitativa consta Tn masurarea dimensiunilor venei contracta (zona de
convergentd subvalvulara a fluxului unde jetul prezintd dimensiunea cea mai redusd) si a
timpului de Injumatatire a presiunii jetului regurgitant (timpul de demipresiune — PHT) (fig.
3.2.3.b), iar cea cantitativa Tn masurarea volumului regurgitant, respectiv a orificiului
regurgitant. In functie de acesti parametri se poate stabili severitatea regurgitirii conform
tabelului 3.2.2.

Volumul regurgitant, respectiv aria orificiului regurgitant se calculeazad dupa formule
bine stabilite care includ raza zonei de convergentd supravalvulara (raza PISA) respectiv
integrala velocitate-timp a anvelopei de regurgitare.

Tabel 3.2.2. Severitatea regurgitarii aortice in functie de parametrii ecocardiografici

Parametru/Severitate Usoara Medie Severa

Extindere jet regurgitant Nu depaseste tractul de | Medioventricular | Apex VS
ejectie al VS

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

Vena contracta, mm <3 3-6 >6

Orificiu regurgitant, cm? <0.3 <0.3 >0.3

Volum regurgitant, ml <30 30-60 >60

VS — ventricul sting; ms- milisecunde, mm- milimetri, cm?- centimetri patrati, ml- mililitri
ETE oferad o imagine mult mai clara a valvei aortice si a jetului de regurgitare (fig. 3.2.4.)

si poate oferi date suplimentare despre morfologia valvei, etiologia regurgitarii, respectiv
severitatea acesteia.
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Figura 3.2.4. ETE, incidenta 3 camere, cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul valvei aortice si zoom la
acest nivel. Se deceleaza un flux retrograd turbulent, mozaicat, din aortd in VS, care ocupa tot tractul de ejectie
VS, cu o vena contracta masurata de 7,4 mm, valoare corespunzatoare unei regurgitari aortice severe. Ao- aorta,
VA- valva aortica, RA- regurgitare aortica.

De asemenea, ecocardiografia permite evaluarea semnelor indirecte si/sau asociate,
precum dilatarea ventriculara stanga, dilatarea atriului stang, dilatarea aortei ascendente
(ectazie/anevrism) etc.

Se recomanda efectuarea angiocoronarografiei preoperatorii pentru decelarea unor
posibile leziuni coronariene asociate spre a fi rezolvate in aceeasi interventie. La pacientii cu
risc redus sau moderat de boald coronariand se poate efectua angiocoronarografie noninvaziva
prin CT. Aortografia supravalvulara, care este rar utilizatd in prezent, poate aprecia
semicantitativ severitatea regurgitarii aortice astfel: RA este usoara dacd substanta de contrast
apare la nivelul VS dar dispare la fiecare ciclu cardiac, medie daca determind o opacifiere
usoard ce umple tot VS dupa cateva cicluri cardiace si severa daca opacifierea intregului VS
apare de la primul ciclu cardiac.

Tomografia computerizatd, rezonanta magnetica nucleard permit evaluarea regurgitarii
valvulare aortice atat din punct de vedere calitativ, morfologic, cat si cantitativ prin evaluarea
fluxului de regurgitare (in special evaluarea fluxului 4D prin IRM). De asemenea, pot evalua
acuratetea prezentei altor leziuni asociate, respectiv impactul regurgitdrii asupra altor structuri
cardiace (VS, AS etc.), Insd nu sunt investigatii de prima intentie pentru aceasta patologie, fiind
mai laborioase, mai costisitoare si mai putin disponibile comparativ cu ecocardiografia. Prin
aceste investigatii insd pot fi evaluate mult mai acurat dilatarea aortei ascendente precum si
extinderea acestei dilatatii la alte segmente ale aortei, ecografia avand ca inconvenient lipsa
posibilitatii de vizualizare a aortei in Intregime.

Tratament

Tratamentul medicamentos

Tratamentul medicamentos cu vasodilatatoare (IECA, blocante dihidropiridinice ale
canalelor de calciu) poate ameliora simptomatologia si gradul de regurgitare aorticd, fiind
recomandat pacientilor care nu necesitd interventie chirurgicalda imediatd. Tratamentul
betablocant este recomandat in conditiile asocierii ectaziei/anevrismului de aorta ascendenta,
in special la pacientii cu sindrom Marfan pentru a reduce stresul parietal si rata de dilatare a

71



aortei. Totodatd, tratamentul administrat vizeaza consecintele acestei patologii, si anume
insuficienta cardiaca (vezi capitol IC), diferitele tipuri de aritmii (vezi capitol Aritmii), etc.

In anumite situatii se recomanda administrarea tratamentului specific al cauzei (ex.
aortita sifilitica).

Tratamentul chirurgical

Este tratamentul curativ pentru regurgitarea aortica, fiind indicat in urmatoarele cazuri:
- Regurgitare aortica severa simptomatica
- Regurgitare aortica severa asimptomatica cu FEVS < 50%

- Regurgitare aorticd severa asociata cu dilatare secundara de VS (diametrul telesistolic VS
peste 50 mm sau peste 25 mm/m?2 sc.)

- Asociere cu alte patologii care necesitd interventie chirurgicald (boald coronariand, alte
valvulopatii)

- Asociere cu anevrism de aorta ascendenta (>5.5 cm in general si la pacienti cu bicuspidie
aorticd fara factori de risc pentru disectie, >5.0 cm la pacientii cu bicuspidie aorticd cu
factori de risc si/sau la pacientii cu sindrom Marfan fara factori de risc, >4.5 cm la pacientii
cu sindrom Marfan cu factori de risc- vezi capitol Bolile aortei)

Tratamentul chirurgical presupune mai multe variante posibile:

- 1Inlocuirea chirurgicala a valvei aortice

- 1nlocuirea chirurgicald a valvei aortice, a rddacinii aortei si a aortei ascendente cu
reimplantarea arterelor coronare (procedura Bentall)

- 1nlocuirea interventionald transaortica a valvei aortice (TAVI)

- plastia de valva aortica

- plastia de valva aorticd si Inlocuirea aortei ascendente cu proteza vasculard (procedura
David)

Inlocuirea chirurgicald a valvei aortice se face cu protezi biologica sau mecanica in
functie de varsta si comorbiditatile pacientului (vezi capitolul Proteze), in conditiile in care
afectarea valvulard nu permite repararea acesteia. Plastia valvulard aortica este mai fiziologica,
data fiind pastrarea valvei native a pacientului, Tnsa aceasta nu poate fi efectuatd n conditiile
unor calcificari severe ale valvei si/sau in caz de endocarditd infectioasa si este recomandata
doar in centrele cu experienti. In conditiile in care RA se asociazi cu anevrism de aortd
ascendentd, cele doua variante procedurale se vor asocia cu protezarea vasculara a aortei
ascendente. Daca indicatia chirurgicala este stabilitd de patologia valvulard, interventia va viza
si aorta ascendentd daca diametrul acesteia depaseste 4,5 cm.

Caevolutie si prognostic, regurgitarea aortica cronicd este bine toleratad o perioadd lunga
de timp. Ulterior, cind mecanismele de compensare sunt depasite, se va instala
simptomatologia de insuficientd cardiacd. Din acest moment, evolutia este rapida spre
insuficienta cardiaca refractara cu FEVS redusa, grevata de o gama largd de aritmii ventriculare
si/sau supraventriculare. Supravietuirea din acest moment este preconizatd a fi sub 2 ani.

Pacientilor ale caror caracteristici se apropie de pragul interventiei chirurgicale, se
recomandi evaluare la 3-6 luni, iar la ceilalti cel putin anual. In cazul in care ecocardiografic
se deceleazd o dilatare a aortei ascendente > 4,5 cm, se recomanda repetarea ecocardiografiei
dupd 6 luni pentru analiza stabilitatii acestei complicatii si ulterior urmadrire anuald. Orice
crestere peste 3 mm ar trebui confirmata prin CT si/sau prin IRM.
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3.2.2.2. Regurgitarea aortica acuta

In functie de etiologie, RA acuti poate fi indusi de:
- Disectia acutd de aorta
- Ruptura de sinus Valsalva
- Endocardita infectioasa
- Cardita reumatismala
- Traumatismul toracic

Regurgitarea aorticd acutd din disectia de aorta poate fi indusa fie prin includerea
inelului valvular in procesul de disectie cu dilatarea si deformarea inelului valvular, fie prin
prolabarea faldului de disectie format din intima peretelui aortic, la nivelul valvei cu
impiedicarea coaptarii cuspelor. Traumatismele toracice, respectiv inflamatia din endocardita
infectioasa, pot induce ruptura valvularad. Totodatd, vegetatiile de dimensiuni mari, cu crestere
rapida din endocardita infectioasd, pot impiedica mecanic coaptarea cuspelor valvulare.

Fiziopatologic, data fiind aparitia brusca a unei regurgitdri aortice acute severe, se va
produce o supraincarcare brutala de volum a unui VS cu dimensiuni si functie sistolica normale.
Ventriculul stang nu va avea timpul necesar pentru adaptarea prin dilatare, iar excesul de volum
va duce la cresterea brusca a presiunilor si a stresului parietal la acest nivel. Aceste presiuni vor
fi transmise retrograd intr-un AS neadaptat/nedilatat, ceea ce va duce la o crestere retrograda
rapida a presiunilor in circulatia pulmonara, rezultind in extravazarea de fluid in alveolele
pulmonare.

Diagnosticul se stabileste prin coroborarea manifestarilor clinice cu imagistica cardiaca.

Tabloul clinic, dupa cum reiese si din fiziopatologia acestei afectiuni, este dominat de
aparitia bruscd a unei simptomatologii intense de insuficientd cardiaci acuti. In urma
extravazarii de fluid in alveolele pulmonare se va produce un tablou clinic de edem pulmonar
acut, cu cianoza si tahicardie sinusald marcata. Totodata, pacientii pot acuza dureri cervicale si
abdominale prin cresterea exacerbata a DC si distensia/tensionarea arterelor carotide si a aortei
abdominale.

Manifestarile clinice periferice descrise la regurgitarea aortica cronica sunt mult atenuate
in situatia acutd, prin absenta dilatdrii VS. Valorile TA diastolice In general se mentin intre 40-60
mmHg. Suflul de RA este audibil doar protodiastolic, prin echilibrarea rapida a presiunilor din
aorta si VS. Suflului descris i se asociazd uruitura diastolicd prin inchiderea precoce,
mezosistolicd a cuspei mitrale anterioare secundara presiunii exercitate de fluxul de RA.

Pe langa semnele clinice specifice regurgitdrii aortice, se pot intdlni semnele si
simptomele patologiei de baza, cum ar fi, de exemplu, cele ale disectiei de aorta (vezi capitolul
Bolile aortei- Disectia de aorta).

Investigatiile paraclinice sunt reprezentate in principal de cele imagistice, si anume
ecocardiografia transtoracicd si/sau transesofagiana si tomografia computerizatd, mai rar
rezonanta magnetica nucleara, data fiind durata prelungita a investigatiei. Aceste investigatii
confirma diagnosticul prin evidentierea directd a regurgitarii, dar in plus, stabilesc si patologia
de baza care a indus regurgitarea aortica acuta.

Tratamentul este chirurgical de urgentd, insd pana la efectuarea acestuia si/sau daca
acesta este devansat din diverse motive, va fi nevoie de tratament suportiv pentru insuficienta
cardiaca acuta (vezi capitolul IC- IC acutd) si/sau pentru disectia de aorta (vezi capitolul Bolile
aortei- Disectia de aortd), endocardita infectioasd (vezi capitolul Endocardita Infectioasd) etc.
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Interventia chirurgicala constd in plastia si/ sau protezarea valvulara aortica in functie
de aspectul valvei si de etiologie, asociata protezarii vasculare a aortei ascendente + a altor
segmente aortice Tn cazul disectiei de aorta.

3.3. Valvulopatiile cordului drept

Valvulopatiile cordului drept, in special cele ale valvei tricuspide, Insotesc frecvent
valvulopatiile stangi, care in aceste cazuri sunt mai severe si sunt raspunzatoare de
simptomatologie si tabloul clinic si, in plus, dicteaza managementul terapeutic. Regurgitarea
tricuspidiand (RT) este cel mai frecvent secundara evolutiei valvulopatiilor stangi si dezvoltarii
HTP. Regurgitarea pulmonara este frecvent rezultatul unei malformatii congenitale cardiace
preexistente.

Valvulopatiile inimii drepte primare, determind semne importante de IC dreapta, lipsind
dispneea de efort, caracteristicd insuficientei cardiace stangi. Pacientii au edeme periferice
semnificative, turgescenta venelor jugulare, hepatomegalie si reflux hepato-jugular, dar nu
prezinta ortopnee sau dispnee paroxistica nocturnd. Uneori este dificil de facut diferenta dintre
fatigabilitatea prezentd in insuficienta cardiaca dreaptd si dispneea de efort, dar o anamneza
atenta lamureste aceste aspecte.

Auscultatia, manevra cea mai importantd in examenul obiectiv al pacientilor valvulari,
trebuie facutd cu atentie pentru a putea deosebi suflurile date de cétre valvulopatiile drepte de
cele ale valvulopatiilor stangi. Din semiologia clasicd este de retinut semnul Carvallo:
intensificarea suflurilor la nivelul valvei tricuspide in inspir profund, datoritd cresterii
intoarcerii venoase.

Diagnosticul, si 1n cazul valvulopatiilor drepte, este realizat de ecocardiografia
transtoracica si, In cazuri selectionate, de alte metode imagistice.

Valva tricuspida (VT)

Aparatul valvular tricuspidian este o structurd complexd, format din trei cuspe
(anterioara, septald si posterioard), inelul tricuspidian, cordaje si trei muschi papilari, care au
insertie pe septul interventricular si pe peretele liber al ventriculului drept.

Aparatul valvular tricuspidian poate fi evaluat in intregime ETT si ETE, din multiple
incidente. Imaginea integrald a aparatului valvular tricuspidian este oferita de ecocardiografia
3D. Fluxul transtricuspidian poate fi evidentiat Doppler spectral, cu o morfologie foarte
asemandtoare fluxului mitral, dar cu viteze mai mici, datoritd faptului ca suprafata efectivd a
orificiului tricuspidian este mai mare decat cea a orificiului mitral.

3.3.1.Stenoza tricuspidiana (ST)
Stenoza tricuspidiana este rar Intalnita in practica si, Tn majoritatea cazurilor, insoteste
stenoza mitrala sau o alta valvulopatie stanga.

Etiologia ST:

- RAA este cea mai frecventi etiologie a ST. In acest caz se asociaza frecvent si RT si
afectarea valvelor inimii stangi, in special stenoza mitrala.

- Sindromul carcinoid este a doua etiologie ca si frecventda a ST. Tumorile carcinoide sunt
tumori maligne cu localizare hepaticd sau extradigestiv, care secretd substante vasoactive
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ce determina aparitia de depuneri de tesut fibros la nivelul valvelor tricuspida si pulmonara.
Substantele vasoactive secretate de catre tumorile carcinoide sunt inactivate la nivel
pulmonar, explicind de ce afectarea inimii stangi este extrem de rard in sindromul carcinoid.

- Congenitala (rar): atrezia congenitala a valvei tricuspide sau asociat altor boli congenitale

- Tumori in AD: mixom, metastaze

- Trombi

- Vegetatii voluminoase (mai frecvent cele fungice) la nivelul valvei tricupide, care pot
determina obstructia orificiului tricuspidian, miméand ST.

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

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

Fiziopatologie

Orificiul valvular tricuspidian are o arie de aproximativ 7 cm’. Cand acesta se reduce
sub 1,5 cm?, este afectatd umplerea diastolicd a VD, creste presiunea de umplere a VD, respectiv
gradientul diastolic intre AD si VD si clinic apar semne de insuficientd cardiaca dreapta. Un
gradient mediu diastolic transtricuspidian mai mare de 5 mmHg este suficient pentru
diagnosticul de ST si aparitia simptomatologiei. Cresterea presiunii in AD determina dilatarea
AD cu aparitia riscului de aritmii supraventriculare, in special fibrilatie atriald si trombi
intraatriali. Presiunea crescuta se va transmite retrograd in venele cave, va ingreuna intoarcerea
venoasa si va aparea insuficienta cardiaca dreaptd, semnele acesteia fiind cu atat mai severe cu
cat ST este mai severa.

Tablou clinic

Simptomatologia In ST este cauzatd de debitul pulmonar scadzut: fatigabilitate
permanenta, la care se asociaza presiunea crescuta in calea Intoarcerii venoase, respectiv
semnele de insuficientd cardiaca dreapta: edeme periferice, hepatomegalie, turgescenta venelor
jugulare, reflux hepato-jugular, ascitd. Se poate asocia disconfort abdominal si anorexie
secundare congestiei viscerale, hepatomegaliei de staza si revarsatului peritoneal. La un pacient
cu ST pura, semnele de insuficientd cardiaca dreaptd nu se asociaza cu dispneea de efort; el
tolereaza bine decubitul si nu prezinta raluri de staza pulmonara.

Daca ST se asociaza cu valvulopatii ale inimii stangi, de cele mai multe ori, acestea sunt
mai severe si, In acest caz, tabloul clinic va fi dominat de simptome si semne date de acestea.
Examenul obiectiv cardiac: inspectia aratd turgescenta venelor jugulare, la palpare se poate
simti freamdtul diastolic la nivelul spatiului intercostal 3-5 sting, pe marginea stanga a
sternului, socul apexian nu e deplasat, iar la ascultatie se aude uruitura diastolica tot in spatiul
intercostal 3—5 stang, parasternal, suflu care se accentueaza la inspir profund sau alte manevre
care cresc debitul cardiac drept (ridicarea membrelor inferioare). Se poate auzi si clacment de
deschidere a tricuspidei. In cazul asocierii cu stenoza mitrald, toate aceste semne pot fi acoperite
de stetacustica caracteristica acesteia.
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Investigatii paraclinice

Traseul ECG, in caz de ritm sinusal, va ardta semne de presiune crescutd in AD: unde
p largi si inalte in derivatiile DII si V1. Se pot asocia tulburari de ritm supraventriculare: aritmie
extrasistolica atriala si, frecvent, FA.

Ecocardiografia transtoracica ofera diagnosticul complet pozitiv, etiologic, de
severitate si functional. Ecocardiografia 2D si modul M arata cuspele tricuspide modificate si
cu mobilitate redusa. Detaliile 2D ajuta diagnosticul etiologic. Ecocardiografia Doppler color
va arata flux turbulent in diastola la nivelul valvei tricuspide, aspect de “flacarda de lumanare”
in incidentd apicala patru camere (asemanator aspectului din SM) (fig. 3.3.1.). Doppler spectral
se va Inregistra flux diastolic transtricuspidian cu viteza mai mare decat cea normald si cu o
pantad de decelerare a primei unde (unda E de umplere pasivd a VD) cu atit mai aplatizatd cu
cat stenoza este mai severa. Pentru evaluarea severitatii se folosesc aceleasi metode ca si in
stenoza mitrald, fiind diferite doar valorile de granita. O ST severa este definitd de o suprafata
a orificiului tricuspidian < 1 cm?, Pmed transtricuspidian > 5 mmHg si timpul de scidere a
presiunii maxime la jumatate (PHT) > 190 ms (Tabel 3.3.1.).

ETE are valoare doar la pacientii fara fereastrd ecografica transtoracica. VT fiind o
structurd cardiaca situatd anterior este mai bine evaluata transtoracic.

Figura 3.3.1. ETT, incidenta apicald 4 camere, cu suprapunerea Doppler-ului color la nivelul valvei tricuspide: se
observa flux turbulent diastolic, cu aspect de “flacdra de lumanare”, tipic pentru ST. VS — ventricul sting, AS —
atriu stang, VD — ventricul drept, AD — atriu drept

Tabelul 3.3.1. Evaluarea ecocardiografica a severitatii stenozei tricuspidiene

Severitatea ST Pmed (mmHg) pHT (ms) S (cm?)
severa >5 > 190 <1

Pmed = gradientul mediu transvalvular tricuspidian, PHT= timpul de scadere a presiunii la jumatate, S = suprafata
orificiului tricuspidian.

Radiografia toracica postero-anterioara arata largirea AD (marginea dreapta inferioara
a siluetei cardiace), eventual si dilatarea venei cave superioare, dar conturul stang al inimii
ramane nemodificat in ST pura.

Este rar necesard evaluarea ST prin alte metode imagistice, cum ar fi TC sau IRM.

Cateterismul cardiac este indicat mai mult pentru evaluarea leziunilor asociate.

Diagnosticul pozitiv este obtinut prin integrarea tuturor simptomelor si semnelor
obiective cu datele paraclinice imagistice.

76



Evolutia pacientilor cu ST, in majoritatea cazurilor, depinde de valvulopatiile stangi
concomitente; mai mult, ST incetineste aparitia si progresia simptomatologiei acestora. Pot
apdrea complicatii, cum sunt tulburari de ritm (mai frecvent FA), complicatii trombembolice
(mai ales daca se asociaza FA), progresia insuficientei cardiace drepte, pand la anasarca,
insuficienta hepatica, complicatii infectioase (endocardita infectioasa) etc.

Tratament

Tratamentul medicamentos este destinat pacientilor simptomatici si orientat spre
insuficienta cardiacd dreapta sau complicatii aritmice.

Conform Ghidului Societatii Europene de Cardiologie, ST severa simptomatica si ST
severd la un pacient operat pentru o altd valvulopatie, au indicatie chirurgicald (clasda de
indicatie IC).

Tratamentul interventional (dilatare percutana tricuspidiand cu balonag) determina
frecvent postprocedural RT semnificativa si nu exista rezultate pe termen lung pentru aceasta
procedura. Este indicat in prezent la pacientii cu risc operator inalt si la pacientii la care se
practica dilatare percutand cu balonas mitrala, si se poate face in cursul aceleiasi proceduri.

In ce priveste tratamentul chirurgical, frecvent indicatia este legati de interventia
chirurgicald pentru o valvulopatie stinga severa. Rareori se poate practica valvuloplastia
tricuspidiand, modificarile valvulare impunind de cele mai multe ori inlocuirea valvulara. Se
prefera o proteza biologica mare si nu mecanicd datorita riscului de tromboza ridicat si, in plus,
durabilitatea unei proteze biologice in pozitie tricuspidiand este mai mare decit in pozitie
aorticad sau mitrala.

3.3.2. Insuficienta sau regurgitarea tricuspidiana (RT)

RT se clasificd in primard (organicd) cand aparatul valvular tricuspidian este modificat
si functionala (secundard) cand se datoreaza altei patologii cardiace sau pulmonare, iar cuspele
sunt morfologic normale. Ultimul Ghid al Societatii Europene de Cardiologie pentru
managementul valvulopatiilor, din 2025, a introdus incd o categorie de pacienti la care
regurgitarea tricuspidiand este legata de prezenta sondei de electrostimulare care trece din AD
in VD prin orificiul tricuspidian.

Etiologie

RT este des intdlnitd 1n practica, in majoritatea cazurilor fiind secundara, Tn urma
dilatarii VD sau / si a inelului tricuspidian, din diferite cauze:

- cresterea presiunii in circulatia pulmonard, in cursul evolutiei progresive a valvulopatiilor
inimii stangi sau a altei patologii cardiace sau pulmonare care determina aparitia HTP;

- dilatarea si alterarea functiei VD post infarct miocardic, urmatd de dilatarea inelului
tricuspidian, mecanism la care se poate adduga si ischemia la nivelul muschilor papilari;

- boli congenitale cardiace care determind cresterea presiunii in VD: stenoza pulmonara,
defecte septale atriale sau ventriculare largi, sindrom Eisenmenger etc.

RT functionala se agraveaza progresiv pe masura ce boala de baza progreseaza si, la
randul ei determina dilatarea adaptativd a VD, urmatd de dilatarea inelului tricuspidian si
aparitia unui cerc vicios care va agrava boala de baza. RT functionald scade sau poate chiar
disparea in urma tratamentului corect al bolii de baza si a insuficientei cardiace drepte.
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RT primara (organicd) este mai rara. Sunt posibile urmatoarele etiologii:

- Post RAA — fibrozarea cuspelor si reducerea mobilitatii lor, fuziunea comisurilor si a
cordajelor, modificari ce frecvent se Intilnesc si la nivelul valvei mitrale si aortice,
asociindu-se mai multe valvulopatii;

- Congenitala:

- Boala Ebstein: modificarea cuspelor, insertia apicald a uneia sau mai multor cuspe
(frecvent cea septala) cu peste 1 cm (0,8 mm/m?) fatd de planul inelului mitral si
limitarea mobilitatii lor (in special a celei anterioare) datoritd scurtdrii cordajelor;
RT apare datorita acestor modificari ale aparatului valvular tricuspidian, presiunea
in VD si in circulatia pulmonara fiind in limite normale;

- Defect atrioventricular cand se poate asocia despicarea cuspei septale tricuspide,

- Transpozitia corectata congenitald de vase mari, etc.

- Endocardita infectioasd — mai ales cea fungica, caz in care apar vegetatii mari ce impiedica
functionarea VT; alte cazuri comunicate au fost la pacienti cu abuz de droguri intravenos;

- Sindromul carcinoid (vezi Stenoza Tricuspidianad)

- Poliartrita reumatoida sau lupusul eritematos sistemic, boli in care poate sa apard inflamatia
cuspelor tricuspide;

- Postiradiere — cuspele tricuspide se pot fibroza;

- Posttraumatic;

- Prolaps mixomatos de VT, frecvent fiind prezent si prolapsul mixomatos al valvei mitrale;

- Fibroza endomiocardicd (Sindromul hipereozinofilic), boald care evolueazd spre
Cardiomiopatie restrictiva, prezentd mai frecvent in Africa, determina o reactie inflamatorie
la nivelul cuspelor, urmata de fibrozarea si scurtarea lor si a cordajelor tricuspide.

- Jatrogena — rar prezenta cateterelor afecteaza inchiderea valvelor si de obicei RT este
usoara;

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

- Valvulopatii determinate de methysergide;

- Afectarea multi-valvulara din sindromul Fen-phen (fenfluramine-phentermine utilizata in
tratamentul obezitatii).

In toate situatiile, VD se va adapta la RT prin dilatare progresivi, pentru a mentine
debitul curent. In caz de suprasolicitare de volum (RT organicd) VD se adapteazi mai bine si
cu pastrarea mai Indelungatd a functiei contractile, comparativ cu situatiile in care apare
incarcare si de volum si de presiune (RT functionald). RT severa va determina in final, dilatarea
marcatd a VD si afectarea functiei sale sistolice.

Presiunea intraventriculara crescuta va determina cresterea presiunii retrograd, in AD,
cu dilatarea acestuia, apoi dilatarea venelor cave, a celor suprahepatice, cresterea presiunii in
circulatia venoasd periferica, aparitia congestiei venoase sistemice, respectiv insuficienta
cardiaca dreapta.

Tablou clinic
Simptomatologia pacientilor cu RT diferd in functie de severitatea acesteia dar si de
tipul ei, functionald sau primarad, respectiv de prezenta sau absenta hipertensiunii pulmonare.
In absenta HTP, RT, chiar si cea semnificativa, este mult timp bine tolerati. La pacientii
cu HTP si RT functionala, debitul cardiac scdzut va face ca simptomatologia de insuficienta
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cardiacd dreapta sd apard si sd evolueze progresiv mai repede, chiar si cu tratament
medicamentos corect.

Pacientii prezintd simptome (edeme, hepatalgii, palpitatii, dureri epigastrice, tulburari
ale digestiei, meteorism, anorexie, in evolutie casexie) si semne (edeme periferice masive,
hepatomegalie, reflux hepato-jugular, vene jugulare turgescente, evoluand catre ascita, icter, in
final anasarca) datorate stazei din circulatia venoasa sistemicd. Scaderea debitului ventricular
drept explica fatigabilitatea marcata.

Insa mult mai frecvent RT se asociaza la valvulopatiile stingi si atunci tabloul clinic va
fi determinat de simptomatologia data de catre insuficienta cardiaca stanga.

Examenul obiectiv general va arata semnele enumerate mai sus. La examenul obiectiv
al aparatului cardiovascular se va putea observa si palpa impulsul hiperdinamic dat de VD, la
nivelul epigastrului. La ascultatie elementul caracteristic este suflul holosistolic, de regurgitare,
mai intens pe marginea stangd inferioara a sternului, accentuat la inspir profund (semnul
Carvallo).

Investigatii paraclinice

Traseul ECG aratd semne de incarcare dreapta (hipertrofie VD, bloc minor de ramura
dreapta, p inalt DII si V1). In prezenta valvulopatiilor stingi aceste semne sunt acoperite de
modificdri corespunzatoare acestora, sau pe ECG semnele sunt nespecifice. FA este prezenta
frecvent.

Ecocardiografia, ca siin cazul ST, ofera diagnosticul complet al RT (fig. 3.3.2.). Datele
eco 2D orienteaza asupra etiologiei, iar evaluarea Doppler spectral si color poate stabili
severitatea.

FOCUS: 13.7CH

e: B
+= 198

2D HOLD
Figura 3.3.2. ETT, incidenta apicald 4 camere la un pacient cu RT medie. in imaginea din stinga, suprapunerea
Doppler-ului color la nivelul valvei tricuspide arata fluxul turbulent de RT, iar in imaginea din dreapta fluxul de
RT este inregistrat Doppler continuu. AS — atriu sting, AD — atriu drept, VS — ventricul stdng, VD — ventricul
drept.

Radiografia toracica postero-anterioara arata cardiomegalie cu semne ale dilatarii AD
(bombarea marginii drepte inferioare a siluetei cardiace) si VD (ridicarea apexului cardiac de
pe diafragm).

La pacientii cu RT organica si fara HTP evolutia este lentd si simptomatologia bine
tolerata. In cazul RT secundare evolutia depinde de afectiunea primari si de severitatea HTP.

Intre complicatii se pot enumera: aritmii supraventriculare (in special FA) si
ventriculare, trombembolism pulmonar, EI, insuficienta hepatica etc.
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Tratament

Tratamentul medicamentos urmareste, atunci cand apare, insuficienta cardiaca dreapta.
Pacientii cu RT semnificativd au nevoie de tratament diuretic, uneori doze mari. Diureticul
reduce volumul VD si presiunea din AD, determinand reducerea severitdtii RT. Se recomanda
diureticele de ansa, asociate cu un diuretic economisitor de potasiu.

Tratamentul chirurgical, ca regula generald, este indicat in caz de RT cu criterii
ecocardiografice de severitate si inel tricuspidian dilatat, tehnicile recomandate fiind
anuloplastia pentru RT secundard si inlocuirea valvulard pentru RT organica. Momentul
operator optim este incd controversat, dar scopul principal este de a interveni Tnainte de
deteriorarea ireversibila a functiei VD. RT secundard moderatd nu are indicatie chirurgicala,
chiar si la pacientii operati pentru valvulopatii stangi severe. Corectia bolii valvulare stangi este
urmata de scaderea HTP si ulterior a gradului RT. Este de preferat o proteza biologica deoarece
riscul trombogen n cazul protezelor mecanice tricuspidiene este foarte sus, necesitand un nivel
de anticoagulare (INR 3,5-4,5) foarte apropiat de riscul hemoragic. In plus cercetirile au aritat
o durata de viata a protezelor biologice tricuspidiene mai lungd (peste 10 ani).

Valva pulmonara (VP)

Valva pulmonara este o valva sigmoida cu trei cuspe, pozitionata anatomic superior si
anterior de VA, despartita de valva tricuspida prin infundibulul pulmonar. Inelul valvular
pulmonar are, la majoritatea subiectilor, acelasi diametru ca inelul aortic.

Valvulopatiile pulmonare sunt cel mai frecvent congenitale, fie izolate, fie Tn cadrul
unor malformatii cardiace congenitale complexe. Etiologia dobandita este rara si atunci se
asociaza cu afectarea si a altor valve, mai severd, drept urmare, tabloul clinic este dominat de
simptomatologia celeilalte valvulopatii.

3.3.3. Stenoza pulmonara (SP)

Cea mai frecventd etiologie a SP este cea congenitald, si pacientul este de obicei
diagnosticat si tratat Tn copildrie. SP congenitala poate fi valvulara (valva pulmonara unicuspa,
bicuspa, acomisurald, bicomisurala; valve displazice), subvalvulara sau supravalvulara. SP
congenitald poate fi izolatd sau asociatd altor malformatii cardiace (Tetralogia Fallot, defect
septal interventricular etc.), sau in cadrul unor sindroame congenitale complexe (Sindromul
Williams, sindromul Noonan).

SP dobandita este foarte rara: RAA, sindrom carcinoid, obstructie tumorala extrinseca
sau chiar de anevrism de sinus Valsalva.

Fiziopatologie

In mod normal, aria valvei pulmonare este de aproximativ 2 cm’, iar o scadere sub 60%
determind un gradient hemodinamic semnificativ si aparitia simptomatologiei. VD se adapteaza
prin hipertrofie concentrica, mentinadnd debitul cardiac in limite normale. Retrograd creste
presiunea In AD, si acesta se dilata progresiv, iar Intoarcerea venoasa este ingreunata si apare
insuficienta cardiaca dreapta clinic. In aval scade debitul pulmonar, explicind fatigabilitatea
acestor pacientl.
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Tablou clinic

SP la adult este mult timp asimptomatica. Cand apare simptomatologia, pacientii,
frecvent tineri, acuza fatigabilitate si simptome datorate insuficientei cardiace drepte. Examenul
obiectiv al aparatului cardiovascular arata la palparea regiunii precordiale un freamat sistolic,
iar la ascultatie suflu sistolic de ejectie in spatiul 2 intercostal stang.

Investigatii paraclinice

Traseul ECG in SP severd va ardta hipertrofie de VD si eventual tulburdri de ritm
supraventriculare, datorita presiunii crescute din AD.

Ecocardiografia confirma diagnosticul de SP, lamureste etiologia si severitatea
afectiunii (masurarea vitezei transvalvulare a fluxului sistolic si calculul gradientului
transvalvular). SP poate fi clasificatd ca severitate, in functie de gradientul transvalvular
pulmonar maxim (Pmax), conform Ghidului Societatii Europene de Cardiologie (Tabel 3.3.2.).
ETT 2D si Doppler color arata sediul obstructiei (valvulara, sub sau supravalvulard), aspect
foarte important pentru managementul interventional sau chirurgical in SP severa.

Tabelul 3.3.2. Evaluarea ecocardiografica a severitatii stenozei pulmonare.

Severitatea SP Pmax (mmHg)
usoara <36

medie 36 - 64

severa > 64

Pmax = gradientul maxim transvalvular pulmonar.

Radiografia pulmonara poate ardta un cord de dimensiuni normale, dar frecvent se
observa dilatarea poststenotica a arterei pulmonare (bombarea arcului cardiac mijlociu stang).
Vascularizatia pulmonard poate fi normald sau redusa (hipertransparenta campurilor
pulmonare).

La pacientii cu SP larga sau moderata, frecvent evolutia este foarte lenta; raman mult
timp total asimptomatici si uneori nu necesita tratament toata viata.

Pacientii cu SP severd au indicatie operatorie ferma, iar postoperator supravietuirea este
similard cu cea a populatiei generale.

Tratament

La pacientii simptomatici sau cu gradient presional peste S0 mmHg, primul pas in
management este angioplastia percutana cu balon, atit in cazul pacientului adult, cat si al
copilului, procedura cu risc redus de mortalitate, morbiditate si restenoza In cazul in care nu se
poate practica angioplastia cu balon, este indicatd interventia chirurgicala: valvulotomie sau
protezare valvulara, de preferat cu o valva biologica, la un gradient maxim transvalvular
pulmonar de peste 80 mmHg.

3.3.4. Insuficienta sau regurgitarea pulmonara (RP)

O RP minima existd la un procent mare dintre indivizii sdnatosi (40-78%) si nu are
semnificatie hemodinamica.
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Etiologie:
a. RP Primara:

- Congenitald (frecvent post interventie chirurgicald pentru Tetralogia Fallot sau

dupa angioplastie percutana cu balon pentru SP);

- Post RAA;

- Sindrom carcinoid;

- Post EI;

- Traumatism toracic.
b. RP Secundara (functionald):

- Dilatare de inel pulmonar, secundar HTP;

- Dilatare de artera pulmonara.

RP izolatda produce incarcare de volum al VD, care se va adapta prin hipertrofie
excentricd, dar evolutia este extrem de lenta, iar pacientii sunt mult timp asimptomatici.

In cazul in care RP apare secundar HTP, este insotita si de insuficienta cardiaca dreapta,
iar simptomatologia se datoreazd acesteia si bolii primare.

Tablou clinic

Ascultatia cardiaca poate evidentia suflu diastolic de regurgitare Tn spatiul intercostal 3
sau 4 pe linia parasternala stanga, dar si un suflu sistolic de ejectie in spatiul 2 intercostal pe
linia parasternald stingd datorat cresterii debitului sistolic prin valva pulmonara in RP severa.

Investigatii paraclinice

Traseul ECG in RP primara arata semne de incarcare diastolica a VD, respectiv aspect
rSr’ sau rsR’ in derivatiile drepte. In caz de RP secundara hipertensiunii pulmonare, pe ECG va
fi prezenta hipertrofia de VD.

Ecocardiografia este metoda de electie pentru diagnosticul RP, stabilirea etiologiei,
severitatii si a repercusiunilor hemodinamice.

Radiografia toracica arata dilatarea arterei pulmonare si a VD.

Tratament

Insuficienta pulmonara primard severa are indicatie chirurgicala, desi momentul optim
operator este greu de stabilit. In majoritatea cazurilor se va opta pentru protezare valvulara cu
proteza biologica, alograft.

3.4. Proteze valvulare
Protezele valvulare sunt de doua tipuri: mecanice si biologice.

3.4.1. Protezele valvulare mecanice sunt compuse dintr-un orificiu si un mecanism de

inchidere.

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

a. Primele proteze mecanice au fost cele cu bila, formate dintr-un inel valvular, o bild si o
“cuscad” in care se misca bila, in functie de gradientul de presiune dintre cele doua camere
unde era inserata proteza. Bila inchide orificiul dintre camere si, apoi, cand presiunea creste,
impinge bila, deschizand orificiul, iar miscarea bilei este limitata de barele ,,custii”. Acest
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tip de protezad a avut doua mari dezavantaje: suprafata metalicd mare, deci risc trombogen
mare si hemodinamica fluxului sanguin prin proteza extrem de diferitd fatd de cea a unei
valve native. Scurt timp s-a folosit un design intermediar cu un disc in locul bilei, dar cu
aceleasi dezavantaje. De aceea s-au cautat alte solutii si s-a renuntat definitiv la folosirea
acestor tipuri.

b. Protezele mecanice cu un disc inclinat (tilt disc sau monodisc) sunt formate dintr-un inel cu
un disc care se deschide la 60-70 de grade si pot avea un opritor. Suprafata metalica este
mai redusa, dar fluxul sanguin este tot deviat, excentric, deci cu o hemodinamica diferita de
a valvei native.

c. Protezele mecanice cu doua discuri (bidisc) au un design asemanator cu cele cu disc inclinat,
dar cele douad discuri se deschid la 80-90 de grade si astfel hemodinamica fluxului sanguin
este mai apropiatd de cea a valvei native.

Ultimele doua tipuri se folosesc in prezent.

Toate protezele mecanice au avantajul unei durabilitdti practic nelimitate, dar
dezavantajul riscului trombogen. De aceea, odatd implantate, pacientul va trebui sd urmeze
toata viata tratament anticoagulant cu antivitamine K.

Indicatia de folosire a unei proteze mecanice este la toti pacientii cu sperantd de viata
lunga (peste 10 ani) si fard contraindicatie de tratament anticoagulant (vezi indicatiile detaliate
in Tabel 3.4.1. conform ghidului Societatii Europene de Cardiologie). Daca pacientul are o altd
indicatie de tratament anticoagulant (spre exemplu: fibrilatie atriald permanenta,
trombembolism pulmonar in antecedente, etc.), va fi un factor n plus pentru folosirea unei
proteze valvulare mecanice.

Tabelul 3.4.2. Indicatii pentru implant de proteza valvulard mecanicd, conform Ghidului Societatii Europene de
Cardiologie, 2021

Indicatia

1. Pacient informat, care accepta indicatia si nu are contraindicatie pentru tratament
anticoagulant pe termen lung;

2. Pacient cu risc crescut de deteriorare a unei proteze biologice (<40 ani, hiperperatiroidism,
hemodializd);

3. Pacient cu indicatie de tratament anticoagulant datoritd unei proteze valvulare mecanice in
alta pozitie;

4. Proteza mecanica valvulara in pozitie aortica la pacient < 60 ani si in pozitie mitrald < 65
ani;

5. Pacient cu sperantd lunga de viatd si care o reinterventie cardiaca (chiar TAVI) in viitor
este cu risc mare.

6. Indicatie relativa: pacient cu tratament anticoagulant initiat deja pentru risc crescut de
tromembolism (FA, tromboza venoasa profundd, trombembolism pulmonar, sindrom
antifosfolipidic).

La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu proteza valvulard mecanica, la
auscultatie se va auzi un click metalic, caracteristic inchiderii protezei, inlocuind zg 1 sau 2 in
functie de locul protezei. Frecvent se poate auzi si un suflu sistolic sau diastolic, functie tot de
locul protezei, deoarece acesta reprezintd un obstacol (chiar daca este larg) in calea fluxului
sanguin.
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Investigatiile paraclinice sunt asemandtoare celor facute pentru pacientii cu valvulopatii
pe valve native. Explorarea ecocardiografica este esentiald, dar si dificila. Elementele metalice
ale protezelor valvulare reflecta ultrasunetele (nu permit trecerea lor) si dau numeroase artefacte.

Evaluarea se va baza in mare masurda pe parametrii masurati prin ecografie Doppler (viteze,
gradienti de presiune). In cazul suspiciunii unei complicatii va fi nevoie si de evaluarea prin ETE.
Datele ETT (fig. 3.4.1.) si ETE (fig. 3.4.2.) vor da informatii despre cele doua fete ale protezei,
iar ecocardiografia 3D este extrem de utila pentru completarea evaluarii (fig 3.4.3.).

Figura 3.4.1. ETT: incidentd parasternala ax lung (stinga) si incidenta apicala 4 camere (dreapta): protezd
mecanicd mitrald cu 2 discuri (sdgeata albd) si proteza mecanica aortica cu 2 discuri (sdgeata rosie). Se remarca
artefactele acustice date de elementele mecanice ale protezelor, care nu permit evaluarea structurilor din spatele
lor, respectiv a AS. VS — ventricul sting, VD — ventricul drept, AD — atriu drept, Ao — aorta.

Figura 3.4.2. ETE: incidentd mezoesofagiana apical Figura 3.4.3. Ecocardiografie transesofagiana

4 camere: protezd mecanica mitrald cu 2 discuri tridimensionala: proteza mecanicd mitrald, cu 2
discuri (sdgeata alba). Se remarcd artefactele acustice date in pozitie deschisd, vedere dinspre AS, aspect de
elementele mecanice ale protezei care nu permit normal.

evaluarea structurilor din spatele ei, respectiv a VS. AS - atriu stang, AD — atriu drept

3.4.2. Protezele valvulare biologice sunt de asemenea de mai multe tipuri:

a) Heterogrefe (xenogrefe) — proteze fabricate din pericard bovin sau din valva de porc; 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 folositd doar valva pulmonara in locul celei aortice (operatia
Ross) la pacienti tineri cu stenoza aorticd congenitald severa.
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Protezele biologice au marele avantaj cd nu necesita tratament anticoagulant, dar au o
duratd de viatd limitatd (8-10 ani) deoarece degenereaza in timp si evolueaza citre stenoze
valvulare sau retractii si insuficiente valvulare sau asocierea ambelor leziuni.

Indicatia pentru implantul unei proteze valvulare biologice este la pacientii la care
tratamentul anticoagulant este contraindicat sau speranta de viatd este redusa datoritd asocierii
cu alte comorbiditati severe (spre exemplu procese neoplazice in stadii avansate, insuficiente
severe de organ, etc.). Indicatiile detaliate, conform ghidului Societdtii Europene de
Cardiologie, se regasesc in Tabelul 3.4.2.

Tabelul 3.4.2. Indicatii pentru implant de proteza valvulard biologicd, conform Ghidului Societatii Europene de
Cardiologie, 2021

Indicatia

1. Pacient informat, care doreste aceasta variantd de protezare;

2. Pacient cu contraindicatie pentru tratament anticoagulant (risc hemoragic crescut) sau la
care tratamentul anticoagulant nu se poate face corect sau care are o sperantd de viata mai
mica decat durabilitatea protezei valvulare;

3. Pacient reoperat pentru tromboza pe proteza valvulard mecanica, in ciuda unui tratament
anticoagulant corect;

4. Pacient cu risc redus de reinterventie chirurgicala In viitor si / sau risc operator redus la o
eventuald re-intereventie chirurgicala;

5. Femeie tanara care doreste sarcind;

6. Proteza mecanica valvulard in pozitie aortica la pacient > 65 ani si In pozitie mitrald > 70
ani;

7. Indicatie relativa: pacient cu tratament cu anticoagulante directe (non-antivitamine K)
initiat deja pentru risc crescut de tromembolism (FA, trombozd venoasa profunda,
trombembolism pulmonar, sindrom antifosfolipidic).

La examenul obiectiv cardiologic al unui pacient cu proteza valvulara biologica, la
ascultatie se aud zgomote si sufluri comparabile cu ale valvelor native. Se poate auzi si un suflu
sistolic sau diastolic, functie de locul protezei, deoarece aceasta reprezintd un obstacol (chiar
daca este larg) in calea fluxului sanguin. Evaluarea paraclinica se bazeaza pe ETT, dar la fel ca
si la valvele mecanice, in caz de complicatii, este indicata ETE (fig. 3.4.4.).

3.4.3. Protezele valvulare implantate percutan sunt proteze biologice si in principiu se supun
regulilor descrise mai sus. Diferenta constd in indicatie. Aceste proceduri sunt indicate la
pacienti cu risc inacceptabil pentru o procedura chirurgicala clasica de implant al unei proteze
valvulare.
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Figura 3.4.4. Imagine ETT 1n stanga si imagine ETE in dreapta la un pacient cu proteza biologica mitrala (sdgeata),
aspect normal. AS — atriu stdng, VS — ventricul stang, VD — ventricul drept, AD — atriu drept.

3.4.4. Complicatii

Pacientii cu proteze valvulare mecanice sau biologice pot prezenta in evolutie complicatii
aritmice, embolice, decompensarea insuficientei cardiace, ca si toti pacientii cu boli valvulare,
dar si cateva complicatii specifice:

1.“Mismatch” de proteza care reprezintda, dupa cum ii spune si numele, o nepotrivire
intre marimea orificiului valvular si dimensiunea protezei valvulare. De cele mai multe ori,
proteza valvulara este mai mica, respectiv prea mica raportat la suprafata corporala. Rezultatul
este stenoza valvulard postoperator. Pacientul va prezenta toate simptomele si semnele
corespunzatoare stenozei valvulare respective. Cea mai evidentd simptomatologie n aceste
cazuri este persistenta intolerantei la efort postoperator. Ecocardiografia poate ardta parametri
normali Tn repaus, dar cu evidentierea parametrilor de stenoza valvulara la efort. Daca pacientul
a fost operat pentru stenoza, inima este deja adaptata la postsarcina crescutd, dar daca a fost
operat pentru insuficientd severa, postoperator va fi mult mai simptomatic. Acesti pacienti au
mortalitate crescutd si de cele mai multe ori, indicatie de reinterventie chirurgicald imediat sau
in urmatorii ani, in functie de severitatea stenozei si a tabloului clinic.

2. Tromboza (numita si colmatare) de proteza este o complicatie a protezelor valvulare
mecanice. Cauza cea mai frecventa este un tratament anticoagulant incorect (INR scazut). Se
formeaza trombi care pot bloca elementele protezei. Foarte rar proteza se poate bloca complet
deschisd, determinand regurgitare acutd (tablou clinic de edem pulmonar acut si soc cardiogen
care impune tratament chirurgical de urgentd) sau complet inchisa, determinand decesul
pacientului.

De cele mai multe ori proteza se blocheaza partial (doar un disc sau intr-o pozitie
intermediard) si apare un tablou clinic de stenoza si/sau insuficientd valvulara medie la un
pacient care anterior, postoperator, a fost asimptomatic si are un istoric de anticoagulare
ineficienta (valori mici ale INR). Diagnosticul este realizat cu ETT (fig. 3.4.5.) si ETE (fig.
3.4.6.). Sunt vizualizate elementele protezei cu functionalitate redusa si se masoard parametrii
de stenoza (gradientul presional transprotetic crescut si suprafata functionala a protezei redusad).

Tratamentul constd in tratament fibrinolitic in caz de stenoza sau insuficienta
semnificativa si simptomatologie severa sau dacd acesta nu are rezultat sau este contraindicat,
in interventie chirurgicala.
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In cazuri rare stenozarea unei proteze mecanice se poate produce prin dezvoltarea unei
endotelizari excesive a protezei (panus) sau fibrozarea sa. Acest proces are loc treptat,
progreseaza in ani si in final apare stenoza severa si tratamentul este chirurgical.

’,’ MY ¥mean 2.44 m/s
5\ Af‘},’ WS MY maxPG  49.84 mmHg

of MV meanPG 25.27 mmHy|

v /%

extrem de turbulent (sdgeata alba), sugerdnd stenoza; in imaginea din dreapta flux Doppler continuu la nivelul
protezei mecanice mitrale: viteze si gradient presional foarte mare, care confirma stenoza, respectiv trombozarea
protezei. AS — atriu stdng VS — ventricul sting, VD — ventricul drept, AD — atriu drept.

Figura 3.4.6. ETE la pacientul din fig. 3.4.5., cu protezd mecanicd mitrala: Tn imaginea din stdnga se observd
deschiderea unui singur disc al protezei (sdgeata); Tn imaginea din dreapta Doppler color se observa fluxul sanguin
care trece doar prin fanta deschisd a protezei, extrem de turbulent. Se certificad colmatarea (blocarea unui disc al
protezei mecanice mitrale). AS — atriu stang, VS — ventricul stang.

3. Regurgitarile (leak-uri) paravalvulare reprezintd aparitia unor regurgitiri pe langa
inelul valvular, cauza cea mai frecventd fiind endocardita infectioasa. Pacientul prezinta
simptomatologia de insuficienta valvulara corespunzatoare si suflul caracteristic. Diagnosticul
este realizat prin integrarea semnelor clinice si a celor paraclinice, ecocardiografia, in special
cea transesofagiana, fiind esentiala (fig. 3.4.7). In caz de regurgitare mica sau medie, pacientul
va fi urmarit, reevaluat periodic si tratat ca si un pacient cu insuficienta valvulara pe valva
nativa. In caz de regurgitare semnificativia hemodinamic (severd) singura solutie de tratament
este interventia chirurgicald.

4. Pacientii cu proteze valvulare mecanice, avand tratament anticoagulant permanent,
pot prezenta diferite complicatii hemoragice, pand la hemoragii majore. Managementul acestor
complicatii este dificil, deoarece oprirea in totalitate a tratamentului anticoagulant poate
determina complicatii trombotice.
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5. Pacientii cu proteze valvulare mecanice pot prezenta anemie hemolitica printr-un
mecanism special: injuria permanenta a eritrocitelor, determinata de frecarea cu marginea libera
a discului metalic a protezei, poate cauza la unii pacienti, nerecunoasterea eritrocitele si
distrugerea lor la nivel splenic. Acestda complicatie apare rar.

6. Pacientii cu proteze valvulare biologice prezintd in evolutie degradarea treptatd a
protezei cu evolutia spre stenoza si / sau insuficientd valvulard, cu un tablou clinic asemanator
valvulopatiilor pe valve native.

Figura 3.4.7. Ecocardiografie la un pacient cu proteza mecanica mitrald si regurgitare paravalvulara: a. ETT,
incidenta apicald 4 camere, artefactele date de proteza mecanicd mitrald (sdgeatd) nu permit vizualizarea
regurgitarii mitrale; b. ETE se vizualizeaza Doppler color jetul de regurgitare mitrala paravalvular (2 sageti),
proteza mitrala fiind inchisd; c. si d. Imagine ETE tridimensionald, vedere dinspre atriul stdng a protezei mecanice
mitrale deschisd (c) si inchisa (d), sdgeata indicd orificiul paravalvular. AS — atriu stang, VS — ventricul sting, AD
— atriu drept, VD — ventricul drept.

3.4.5. Management si tratament

Pacientii cu proteze valvulare sunt dispensarizati periodic, reevaluati clinic si
ecocardiografic, urmdrit tratamentul anticoagulant in cazul protezelor mecanice si
degenerescenta 1n cazul protezelor biologice, iar in caz de complicatii acestea vor fi tratate
corespunzator.

Pacientii cu proteze valvulare nu au tratament specific, cu exceptia tratamentului
anticoagulant in cazul protezelor mecanice.
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Tratamentul anticoagulant la pacientii cu proteze valvulare mecanice se face cu
antivitamine K si eficienta sa se urmdreste periodic (lunar) prin determinarea timpului de
protrombind (timpul Quick), indicele Quick si INR (International Normalized Ratio, care
reprezintd raportul dintre timpul de protrombind al pacientului care primeste tratament
anticoagulant cu antivitamine K si timpul de protrombina al pacientului neanticoagulat). Este
de mentionat ca prin intermediul timpului de protrombina este evaluata atit activitatea factorilor
de coagulare dependenti de vitamina K (cu exceptia FIX, a factorului V si a fibrinogenului) cat
si functia de sintezd proteica a ficatului. In functie de designul protezei, pozitia valvei si
asocierea cu alti factori de risc trombogeni, valoarea INR trebuie mentinuta intre 2,5 si 3,5
(Tabel 3.4.3.). Nu exista studii care sa justifice tratamentul cu anticoagulante directe. In cazul
unei interventii chirurgicale, tratamentul anticoagulant trebuie scazut (INR sub 2 pentru
interventii chirurgicale minore, inclusiv extractii dentare, manevre endoscopice, manevre
invazive prin punctii arteriale) sau oprit si inlocuit cu heparina cu greutate moleculard mica (in
cazul interventiilor chirurgicale majore).

Tabelul 3.4.3. Valorile INR terapeutice (tintd) la pacientii cu protezd valvulard mecanicd, conform Ghidului
Societatii Europene de Cardiologie, 2021

Risc trombogen al protezei Fara 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 inclinatsi cu bild) 3,5 4

*Factori de risc: proteze mecanice mitrale sau tricuspidiene, prezenta fibrilatiei atriale, trombembolism pulmonar
in antecedente, SM, FEVS < 35%.

Tratamentul complicatiile asociate si a IC se face conform indicatiilor descrise la
capitolele corespunzatoare.

Toti pacientii cu proteze valvulare au o susceptibilitate mare la grefarea unei infectii in
caz de bacteriemie, motiv pentru care este indicatd profilaxia endocarditei infectioase la
manevrele cu risc (vezi Cap 4 Endocardita infectioasd). Este esentiald educarea pacientilor in
acest sens.

In ce priveste sarcina la femeile cu proteza valvulara, sunt de mentionat citeva aspecte.
Sarcina reprezintd un status hipercoagulant (creste nivelul seric al fibrinogenului, si al factorilor
VII, VIII si X si scade nivelul proteinei S). O sarcind la o femeie cu proteza valvulara mecanica
are risc crescut de mortalitate materna datoritd complicatiilor trombotice si, pe de altd parte,
risc crescut de mortalitate fetald datoritd complicatiilor hemoragice. Antivitaminele K
traverseaza bariera placentard si pot determina embriopatii in primul trimestru de sarcina sau
hemoragii intracraniene fetale pe toatd perioada. Heparina cu greutate moleculara mica ar fi o
variantd, deoarece nu traverseazd placenta, dar nici nu ofera o protectie suficientd pentru
complicatiile trombotice la femeia Insarcinatad si cu protezd valvulard mecanica. Valvele
biologice sunt optiunea de preferat la aceste paciente, deoarece nu necesita tratament
anticoagulant. Insi este esentiald discutia, anterior interventiei, cu pacienta: proteza biologica
se va degrada in urmatorii ani, fiind foarte probabila necesitatea unei reinterventii chirurgicale
cardiace la aproximativ 10 ani.
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Capitolul. 4. ENDOCARDITA INFECTIOASA

ADINA IONAC

4.1. Definitie

Endocardita infectioasa (EI) reprezintd infectia endoteliului cardiac (valve native sau
endocard) cauzatd de diferite microorganisme (bacterii, fungi, chlamidii, rickettsii), cu risc
crescut de complicatii si mortalitate Tnalta. EI poate apdrea la orice varstd, Insd cu o prevalentd
mai mare la persoanele imunodeprimate si la consumatori cronici de droguri. Infectia poate afecta
dispozitivele intracardiace (proteza mecanicd/biologica, pacemaker sau defibrilator cardiac).

Exista o entitate de EI care se caracterizeaza prin trombi sterili la nivelul endocardului
(frecvent la nivelul unor leziuni determinate de jeturi sanguine excentrice, de unde si denumirea
de ,,leziuni de jet”) care se pot transforma in EI 1n caz de bacteriemie.

EI reprezinti o problema majora de sinitate peste tot in lume. In 2019 incidenta EI a
fost de 13,8 cazuri/100.000 de indivizi.

4.2.  Clasificare. Conform Ghidului Societdtii Europene de Cardiologie (ESC), EI se poate

clasifica in functie de localizare, de modul de dobandire, infectie activd, recurentd/ recadere

(tabelul 4.1.).

4.3. Fiziopatologie si etiologie.

Pentru aparitia EI sunt necesare mai multe conditii:

a. Poarta de intrare pentru agentii infectiosi (o procedurd interventionald - cateter venos
central, perfuzii venoase, locul de injectare a drogurilor, post-interventii chirurgicale,
proceduri stomatologice sau un focar infectios — in sfera cutanatd, ORL, pulmonara,
digestivd, genito-urinar); de mentionat cavitatea orald ca o poartd importantd de intrare,
procedurile chirurgicale la acest nivel fiind considerate cu risc foarte inalt de a cauza
bacteriemie.

b. Agentii patogeni care intrd Tn organism pe cale sanguind si determina bacteriemie. Practic,
orice agent infectios poate determina bacteriemie, dar unii sunt mai agresivi, altii mai putin
si acestia vor declansa o infectie doar la persoane cu imunitate scazutd. Cele mai frecvente
microorganisme implicate in aparitia EI sunt streptococii si stafilococii, urmati de
enterococi, bacili gram-negativi, grupul HACEK (Haemophilus aphrophilus,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens,
Kingella kingae).

Stafilococul auriu este cel mai frecvent germene izolat in EIL fiind principala cauza de
bacteriemie. Este extrem de agresiv si cauzeaza distrugeri tisulare urmate de defecte
intracardiace acute (insuficientd acutd mitrala sau aortica) si embolizarea materialului infectat
la distanta (infarct splenic, hepatic, accident vascular cerebral etc). Stafilococul epidermidis
face parte din flora saprofitd tegumentard si este frecvent implicat n infectii la persoane cu
imunitate afectata.

Streptococcus viridans face parte din flora normald cutanata, respiratorie si a tractului
gastrointestinal si se asociazd cu EI pe valve native. Streptococii de grup B afecteaza in general
varstnicii, femeile insarcinate si persoanele imunodeprimate.
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Enterococii reprezintd a treia cauzd de EI, sursa infectiei fiind localizatd la nivelul

tractului gastrointestinal si genito-urinar.

Tabelul 4.1. Clasificarea endocarditei infectioase (conform Ghidului Societdtii Europene de Cardiologie, din
2015)

In functie de e EIl pe valve native ale cordului stang
localizare e EI pe valve protetice ale cordului sting
El precoce < 1 an postchirurgie
El tardivd > 1 an postchirurgie
e Elpe valve ale cordului drept
e EI pe dispozitive intracardiace (pacemaker sau defibrilator

cardiac)
In functie de modul e El dobanditd in comunitate
de contactare e EI la utilizator cronic activ de droguri, fard altd sursd de

infectie (narcomanti, boli cronice cu tratament parenteral)

e EI asociatd ingrijirilor medicale, consideratd nosocomiald
(daca apare la un pacient spitalizat > 48 ore Inainte de aparitia
simptomelor/semnelor de EI) si non-nosocomiald (aparitia
semnelor/simptomelor la < 48 ore dupd internare in anumite
cazuri — hemodializd/ chimioterapie/ terapie intravenoasd,
spitalizare anterioard)

El activd El cu febrd persistentd si hemoculturi pozitive, la un pacient sub
tratament antibiotic si dovada histopatologicd de EI
EI recurentd e Recddere (acelasi germene infectios la < 6 luni de la episodul
primar)

® Reinfectie (germene diferit)

Microorganismele din Grupul HACEK (Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae)
determind rar EI, ele fac parte din flora orofaringelui si apar in general la persoanele cu infectii
gingivale.

Bacteriile gram-negative (Enterobacteriacee: Salmonella, Escherichia Coli,
Enterobacter, Shigella, Yersinia) pot fi implicate in aparitia EI. Escherichia Coli si
Pseudomonas aeruginosa se asociazd cu EI pe protezele valvulare si au o ratd crescutd de
mortalitate si complicatii.

Fungii (Candida albicans, Aspergillus) sunt implicati In EI nosocomiale si la
consumatorii de droguri intravenos.

c. Populatia la risc de a face EI, respectiv pacienti cu leziuni preexistente la nivelul
endocardului sau dispozitive intracardiace. In plus EI poate si apard la persoane cu
imunodeficientd,chiar dacd nu au leziuni preexistente cardiace.

Fiziopatologia EI are la bazd doud mecanisme principale: injuria directd la nivelul
endocardului / endoteliului si statusul hipercoagulant. La nivelul endoteliului lezat actiune
microorganismului infectios declanseazd mecanismele de aparare. La nivelul zonei de
localizare a infectiei se formeaza leziunea caracteristica EI: o vegetatie fibro-plachetara sterild,
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formatd In urma eliberarii factorului tisular din celulele endoteliale lezate, care ulterior, daca
infectia persista (rezistd mecanismelor de aparare ale gazdei) devine infectioasa.

Vegetatiile apar pe partea cu presiune mai mica a zonei afectate, spre exemplu pe fata
atriald a valvelor atrioventriculare si pe fata ventriculard a valvelor sigmoide. Vegetatiile pot
evolua, apar distructii tisulare, perforatii valvulare, abcese valvulare si paravalvulare, fistule,
dehiscentd in cazul protezelor valvulare. Ruperea vegetatiilor poate determina embolie
sistemicd, septica, la diferite nivele (organe), si manifestdri imunologice.

4.4. Tablou clinic

Anamneza trebuie sd identifice poarta de intrare, focarele infectioase ale pacientului,
comorbiditatiile si factori de risc pentru EIL

In anumite situatii, EI este dificil de diagnosticat in stadiile precoce si abia cand apare
distructia valvulard si evenimentele embolice se pune un diagnosticul corect.

Tabloul clinic este extrem de variat si este determinat 1n principiu de cele trei
mecanisme:

a. infectia sistemica,

b. distructia locala tisulara (semne si simptome cardiace, precum si evenimente embolice la
distanta care dau semne care depind de organul afectat),

c. reactii autoimune.

Semnele si simptomele initiale pot fi ale unei infectii sistemice (febra > 38°C, frison,
transpiratii nocturne, stare generald influentatd, inapetentd, scddere ponderald, mialgii,
artralgii). In anumite situatii EI poate debuta cu semne si simptome de insuficientd cardiaci
stangd /dreaptd, (dispnee, ortopnee, dispnee paroxisticd nocturnd, edeme gambiere) sau cu
evenimente embolice cerebrale (accident vascular cerebral, hemoragie cerebrald ).

Examenul obiectiv. La ascultatia cordului prezenta unui suflu cardiac nou apirut sau
modificarea unui suflu preexistent, in context de sindrom inflamator ridica suspiciunea de EI.
Alte semne clasice care pot apdrea, dar nu sunt obligatorii, in cazul unei EI:

- Petesii sau purpurd la nivelul extremitdtiilor, mucoasei orale §i conjunctivale;

- Leziunile Janeway (leziuni eritematoase, dureroase de mici dimensiuni cu contur neregulat
ce apar la nivelul palmelor si télpilor, datoritd embolizarilor sistemice);

- Hemoragii subunghiale

- Noduli Osler (umflaturi subcutanate dureroase, ce apar la nivelul pulpei degetelor);

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

Diagnosticul diferential se va face cu patologii infectioase care evolueaza cu sindrom
febril si aceleasi semne si simptome clinice (sepsa cu diferite puncte de plecare, tuberculoza,
neoplasm, boli sistemice sau chiar banala infectie urinard), alte cauze de embolii sistemice si
sindrom febril (mixom cardiac) sau cu endocardita Libman Sacks (endocardita non-infectioasa
din lupusul eritematos sistemic).

4.5. Exploririle paraclinice cu rol in diagnosticul pozitiv sunt hemoculturile (arata prezenta
infectiei) si ecocardiografia sau alte investigatii imagistice cardiace (arata localizarea cardiaca
a infectiei.

Analizele de laborator aratd de obicei un sindrom inflamator nespecific: cresterea
reactantilor de faza acutd (leucocite, viteza de sedimentare a sangelui, proteina C reactivd,
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fibrinogen, procalcitonina), asociat frecvent cu anemie normocroma normocitari. In functie de
afectarea altor organe (spre exemplu in caz de embolii septice) vor apdrea si markerii
corespunzitori disfunctiei de organ. In contextul aparitiei insuficientei cardiace cresc si
biomarkerii cardiaci.

Hemocultura este testul pentru depistarea microorganismelor prezente In sange si are
valoare diagnostica 1n EI. Recoltarea acesteia se face din sangele periferic, in orice moment al
zilei, chiar si 1n absenta febrei, dar cu respectarea regulilor stricte de antisepsie si intotdeauna
se recolteaza un set de 3 hemoculturi (pe medii diferite de culturd: pentru bacterii Gram
negative, pozitive si fungi).

Radiografia de torace nu este specificd, insd poate ardta stazd pulmonard in cazul
pacientilor cu insuficientd cardiacd decompensata.

Electrocardiograma nu este nici ea specificd, poate evidentia modificdri de tip
ischemic (datoritd embolizdrii fragmentelor din vegetatie), aritmii ventriculare sau atriale,
tulburdri de conducere (prin extensia paravalvulard a infectiei).

ETT si ETE reprezinta al doilea test specific si cu valoare diagnostica in EL

Ecocardiografia, conform Ghidului ESC, are recomandare de prima linie. Rezultatele
ETT trebuie intotdeauna corelate cu tabloul clinic al pacientului si statusul lui biologic. ETE se
recomanda la toti pacientii cu suspiciune clinicd de EI, mai ales in cazul in care sunt purtdtori
de protezd valvulard sau dispozitive intracardiace, indiferent daca ETT a aratat semne
diagnostice sau nu. In cazul in care ecocardiografia transtoracici sau transesofagiani este
negativd, nu se poate exclude diagnosticul de EI. Daca simptomatologia si suspiciunea de EI
persista, investigatia ecocardiografica trebuie repetata dupa 5-7 zile.

Din punct de vedere ecocardiografic, existd cateva leziuni caracteristice pentru
diagnosticul EI: vegetatiile, abcesul si dehiscenta de proteza. De asemenea, In EI pot sd apara

si leziuni precum: pseudoanevrism, fistuld intracardiaca, perforatie valvulara sau anevrism.

Figura 4.1. ETT, incidenta parasternal ax lung: Figura 4.2. ETE, incidentd mezoesofagiana la 150°:
formatiune ecodensa atasatd de fata ventriculard formatiune ecodensa, atasatd de fata ventriculard a
a valvei aortice, sugestivd pentru vegetatie valvei aortice, sugestivd pentru vegetatie (sdgeata
(sdgeata rosie). rosie).
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Figura 4.3. ETT - incidenta parasternal ax lung la un pacient cu protezd valvulard mecanica in pozitie aortica: in
imaginea din stinga se vizualizeaza o zona Ingrosata la nivelul inelului aortic, cu aspect tipic pentru un abces
(sageata rosie); imaginea din dreapta aratd semnal Doppler color la nivelul abcesului (sdgeata rosie) demonstrand
trecerea fluxului sanguin, respectiv perforarea abcesului.

Vegetatia este descrisd ecografic sub forma unei mase oscilante, independenta de
miscarea valvei, atasatd de valva sau dispozitivul intracardiac (figurile 4.1 si 4.2).

Abcesul se prezintd sub foma unei arii perivalvulare, ingrosate, neomogene, cu aspect
ecodens, (figura 4.3.), care poate avea centru echotransparent. Abcesul se poate rupe sau
fistuliza, determinand o comunicare Intre camerele cardiace, ecografia Doppler fiind extrem de
utila 1n acest caz.

Ecocardiografia 3D ofera date importante asupra modificdrilor morfologice.

Alte tehnici imagistice pot fi utile in evaluarea leziunilor si complicatiilor din EI: angio-
CT cardiaca sau IRM (diagnostic de abces, fistuld, pseudoanevrism).

Imagistica nucleara este utila mai ales in cazul suspiciunii de EI pe proteza valvulara,
cand evaluarea ecocardiografica este neconcludenta. Se folosesc urmatoarele tehnici:

- Tomografie cu emisie de pozitroni (PET) combinata cu CT;
- CT cu emisie de foton unic (SPECT) cu leucocite marcate (WBC).

4.6. Diagnostic pozitiv.
Algoritmul de diagnostic in EI se bazeaza pe criteriile Duke modificate (Tabel 4.2.).
Diagnosticul cert de endocarditd infectioasd include:
2 criterii majore , sau
1 criteriu major i 3 minore, sau
5 criterii minore.
In lipsa criteriilor de EI certd, vom avea diagnosticul de EI posibili, care include:
1 criteriu major si 1 criteriu minor, sau
3 criterii minore.
In acest caz se vor repeta hemoculturile daca au fost negative si ETT si ETE dupa 5-7
zile. Evaluarea trebuie completata cu alte tehnici imagistice, precum:
- CT cardiaca,
- IRM cardiaca (diagnostic de abces, fistuld, pseudoanevrism),
- PET combinati cu CT;
- SPECT cu leucocite marcate (WBC).
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De asemenea se vor addauga criterii minore de imagistica cerebrala sau a intregului corp
pentru a detecta leziuni periferice (CT pulmonar pentru excluderea infarctelor pulmonare, IRM
(1a pacientii cu simptomatologie neurologicd), PET/CT si WBC SPECT..

In cazul in care nu sunt prezente criteriile de diagnostic si se giseste altd cauzi pentru
sindromul infectios, diagnosticul de EI este exclus.

Regula practica: orice pacient valvular sau cardiac congenital care prezinta febra de
cauza necunoscutd cu duratd mai mare de 7 zile trebuie serios suspectat de EI.

Tabelul 4.2. Criteriile Duke modificate (conform Ghidului ESC de diagnostic si management al EI din 2015)

Criterii majore
1. Hemoculturi pozitive

a. Microorganisme tipice pentru EI in cel pufin 2 hemoculturi separate: Streptococ
viridans, Streptococ bovis, grup HACEK, stafilococ auriu, enterococci comunitari in
absenta unui focar primar evident, sau

b. Microorganisme tipice pentru EI izolate din hemoculturi persistent pozitive
Cel putin 2 hemoculturi recoltate la >12 ore
3 hemoculturi pozitive din 3 sau majoritatea din 4 hemoculturi separate (cu interval
de cel putin 1 ord intre recoltarea primei si ultimei culturi), sau

¢. Hemoculturd pozitiva pentru Cooxiella Burnetti sau titru de anticorpi Ig G antifaza I
>1:800

2. Imagistica pozitivd pentru EI
Leziuni caracteristice pentru EI, detectate la oricare dintre urmatoarele tehnici imagistice:

a. Ecocardiografie (ETT sau ETE);

b. CT cardiac

c. 18F-FDG-PET/CT(A)

d. WBC SPECT/CT

Criterii minore

a. Factor predispozant (leziune cardiacd sau utilizare de droguri);

b. Febra >38°C;

c. Fenomene vasculare (embolie arteriald majord, infarcte pulmonare septice, anevrisme
infectioase micotice), hemoragie intracraniand, hemoragii conjunctivale, leziuni
Janeway);

Fenomene imunologice: glomerulonefritd, noduli Osler, pete Roth, factor reumatoid;

e. Dovezi microbiologice: hemoculturi pozitive, dar care nu indeplinesc un criteriu
major din cele mentionate, sau dovada serologicd pentru o infectie activd cu un
microorganism sugestiv pentru EI;

4.7. Complicatii
Cele mai importante complicatii ale EI sunt:

- Cardiace: insuficienta cardiacd, rupturd sau obstructia valvulard, abcese la nivelul aortic sau
mitral, infarct miocardic embolic, miocarditd, pericarditd, tulburdri de ritm sau de
conducere, etc;

- Embolie sistemicd: cerebrald, renald, splenicd, membre inferioare, etc;

- Neurologice: accident vascular cerebral, hemoragie cerebrald, meningitd;

- Recddere si reinfectie.
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4.8. Tratament

Conform Ghidului ESC, tratamentul pacientilor diagnosticati cu EI presupune o echipa

multidisciplinara (cunoscutd sub numele de Heart Team: cardiolog, chirurg cardiovascular,
infectionist, radiolog si microbiolog).

In cazul unui pacient diagnosticat cu EI, scopurile principale ale terapiei sunt: eradicarea

infectiei microbiene si prevenirea/tratamentul complicatiilor.

Terapia antimicrobiani trebuie sd respecte cateva reguli importante:
folosirea de antibiotice bactericide, nu bacteriostatice;
tratamentul antibiotic va fi inceput cat mai repede, dar preferabil dupa recoltarea de
hemoculturi;
administrarea antiobioticelor se face pe cale parenterald (administrarea orald nu este
eficienta datorita prezentei, frecvent la acesti pacienti, a edemul mucoasei tubului digestiv);
se vor respecta dozele corecte pentru a realiza concentratii serice optime bactericide si
administrarea la intervale recomandate conform timpului de Injumatatire a activitatii
antibioticului, pentru a evita aparitia rezistentei microorganismelor la terapia antibiotica,
se indica asocierea a minim doua antibiotice, cu actiune sinergica;
durata lungd a tratamentului pand la 4-6 sdptdmani, sau mai mult, in functie de evolutia
probelor biologice de inflamatie. In cazul EI pe proteze valvulare, durata tratamentului este

mai lunga decét in EI pe valve native.

- 1nlocuirea terapiei antibiotice empirice cu cea specificd, conform cu antibiograma.

Tabelul 4.3. Tratamentul antibiotic empiric al EI pana la obtinerea rezultatului hemoculturilor

EI comunitard pe valvi nativa sau EI tardiva
pe protezi valvulari >12 luni (1+2+3)

Doza si calea de administrare

1. Ampicilind

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

2. Ceftriaxona
sau
(Flu)cloxacind

4g /zii.v. saui.m. in 2 doze

12 gr/zi i.v. sau i.m. In 4-6 doze

3. Gentamicinid

3 mg/kg/zi i.v. sauim. 1 dozd

EI nosocomiald sau EI precoce pe protezi
valvulari < 12 luni (4+5+6)

4. Vancomicini
sau
Daptomicina

30-60 mg/kg/zi i.v in 2-3 doze
10mg/kg/zi i.v. 1 doza

5. Gentamicinid

3 mg/kg/zi i.v sau i.m 1 dozd

6. Rifampicind

900-1200 mg i.v sau oral in 2-3 doze

Tratamentul antibiotic empiric se poate initia imediat dup# recoltarea hemoculturilor. In
cazul unei EI pe valva nativd sau unei EI tardive pe protezd valvulara, antibioticele trebuie sd
fie cu efect eficace asupra stafilococului, streptococului si enterococului. Iar in cazul EI
nosocomiale / EI precoce pe proteza valvulara, regimul terapeutic trebuie sa aiba eficacitate
asupra MRSA, bacili Gram negativi non-HACEK (Tabelul 4.3.). Ulterior pacientul va primi

tratament antibiotic conform antibiogramei (tratament antimicrobian fintit).
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Tratamentul chirurgical.
In cazul pacientilor diagnosticati cu EI tratamentul chirurgical are cateva indicatii de
urgenta:
a. insuficienta cardiacd (EI aorticd / mitrald cu regurgitare acutd severd, obstructie sau fistuld
ce determind edem pulmonar cardiogen refractar sau soc cardiogen);
infectia necontrolatd (abces, pseudoanevrism, fistuld, vegetatii mari);
c¢. embolia (EI aorticd / mitrald cu vegetatii persistente >10 mm dupd unul sau mai multe
evenimente embolice 1n ciuda tratamentului antibiotic adecvat).
Tratamentul chirurgical standard constd in inlocuirea valvulara.
In cazul EI pe un dispozitiv cardiac implantabil se recomandi extragerea si inlocuirea
acestuia.

4.9. Profilaxia endocarditei infectioase.

Conform Ghidului ESC, profilaxia antimicrobiand este recomandata la pacienti cu
afectiuni cardiace, care sunt supusi unor proceduri cu risc crescut la nivelul cavitatii bucale
(detartraj, extractii dentare, implant dentar, proceduri periodontale, chirurgie apicala). In tabelul
4.4. sunt sumarizate regimurile profilaxiei cu antibiotic Tnainte de procedurile dentare.

Profilaxia antibioticdi a EI este indicatd pentru urmatoarele categorii de pacienti,
considerati a avea risc foarte mare:

- pacienti cu proteze valvulare implantate chirurgical sau transcutan sau cu valvuloplastii
facute cu diferite materiale;

- pacienti cu boli cardiace congenitale complexe (exceptie facand defectele congenitale
simple, izolate, cum sunt defectele septale), corectate sau nu chirurgical,

- pacienti care au avut in antecedente un episod de EI;

- pacienti cu dispozitive implantabile intracardiace.

Tabelul 4.4 Profilaxia antibiotica in cazul procedurilor cu risc crescut.

Profilaxia antibiotici — doza unica, cu 30-60 de minute inaintea procedurii

adulti copii
Férd alergie la Amoxicilina/ Ampicilina | 2 g oral/i.v 50 mg/kg/oral/i.v
penicilind/ampicilind
Alergie la penicilind / | Clindamicina 600 mg oral/i.v | 20 mg/kg/oral/i.v
ampicilind

4.10. Evolutie si prognostic.

Diagnosticul corect, precoce si tratamentul adecvat cresc rata de supraviefuire a
bolnavilor.

Evolutia unei EI fard tratament adecvat are o ratd de mortalitate de 15-30% .

Prognosticul este variabil 1n functie de o serie de factori precum statusul biologic al
pacientului, agentul patogen, complicatiile apdrute, tratamentul corect (antibioterapie sau
interventie chirurgicald).
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Evaluarea prognosticului se poate face deja de la internare, pe baza parametrilor clinici,
testelor de laborator si ecocardiografiei, fiind utild pentru a alege cea mai bund strategie
terapeutica.

Bibliografie

1.Delgado V, Marsan NA, de Waga S et al. 2023 ESC Guidelines for the management of endocarditis. Eur Heart
J 2023 (44), 3948-4042.

2.Ginghina C, Vinereanu D, Popescu BA. Manual de cardiologie al Societdtii Romdne de Cardiologie, Ed
Medicala, Bucuresti, 2020.

3.Feigenbaum H, Armstrong WE, Rhyan T. Feigenbaum’s Echocardiography. Sixth ed. 2005. Lippincott Williams
& Wilkins. 361-374.

4.0tto CM, Bonow RO. Valvular Heart Disease. In: Libby P, Bonow RO, Zipes DP, Mann DL. Braunwald's Heart
Disease, 11" Edition - A Textbook of Cardiovascular Medicine. Elsevier Saunders; 2018;

5.Praz F, Borger MA, Lanz J et al. 2025 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease:
Developed by the task force for the management of valvular heart disease of the European Society of Cardiology
(ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J 2025 (46), 4635-4736.
6.Luca CT, Ivan MV, Curs de Cardiologie, Editura Victor Babes Timisoara, 2022.

7.Adam Feather, David Randall, Mona Waterhouse: Kumar si Clark Medicina Clinica. Leonard Azamfirei, Anca
Dana Buzoianu, Dan lonut Gheonea — coordonatorii editiei in limba romdnad, Editia a 10-a. Editura Hipocrate
Bucuresti; 2021,

8.Iung B, Baron G, Butchart EG et al. A prospective survey of patients with valvular heart disease in Europe: The
Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease. Eur Heart J 2003; 24: 1231-1243.

9.0tto C.M. Textbook of Clinical Echocardiography. Sixth Edition. Elsevier; 2018.

10.Breburda CS. The Tricuspid valve. In: Roelandt JRTC. Three-dimensional Echocardiography of the Heart and
Coronary Arteries. Van Zuiden. 145-151.

11G Habib, P Lancelloti et al 2015, ESC Guidelines for the manangement of Infective Endocarditis: The Task
Force for the Management of Infective Endocarditis of the European Society of Cardiology (ESC) Endorsed by:
European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS), the European Association of Nuclear Medicine
(EANM), Europ Heart J 2017. 36 (44), 3075-3128.

99



Capitolul 5. HIPERTENSIUNEA ARTERIALA

BOGDAN ENACHE, MIHAI-ANDREI LAZAR, CRISTINA VACARESCU,
SILVIA ANA LUCA, ALEXANDRU PESCARIU, SIMINA CRISAN,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

5.1. Definitie si importanta clinica

Hipertensiunea arteriald (HTA) reprezinta o crestere persistentd a TA peste nivelurile
asociate cu risc crescut de evenimente CV si renale. Relatia TA-risc este continud, fara prag
biologic, astfel Incét pragurile sunt conventionale si orientate spre decizie clinica.

Conform ESC 2024, pragul pentru hipertensiune la cabinet ramane >140/90 mmHg,
insa clasificarea operationald in TA non-crescutd, TA crescutd si hipertensiune este conceputa
pentru a ghida interventia in functie de risc. O parte importantd din povara evenimentelor
atribuite TA apare in zona de ,,TA crescuta”, unde interventiile asupra stilului de viata si
stratificarea riscului sunt decisive.

HTA se asociazd frecvent cu dislipidemia, obezitatea viscerala, diabetul, sedentarismul si
apneea obstructiva de somn (AOS). Controlul eficient al TA reduce In mod consistent incidenta
AVC si a insuficientei cardiace, cu beneficii absolute mai mari la pacientii cu risc initial Tnalt.

5.2. Etiologie si fiziopatologie

Din punct de vedere etiologic, HTA este Tmpartitd n hipertensiune primara (esentiala),
care reprezinta majoritatea cazurilor, si hipertensiune secundard, determinatd de o cauza
identificabila (renala, renovasculard, endocrind, AOS, medicamente/substante). HTA primara
exces ponderal, sedentarism, alcool, stres), ducind la cresterea rezistentei vasculare periferice
si/sau la expansiune volemica.

In centrul fiziopatologiei se afld patru axe interconectate: (1) functia renala si excretia
sodiului; (2) sistemul nervos simpatic; (3) sistemul renind—angiotensind—aldosteron (SRAA);
(4) rigiditatea arteriala si disfunctia endoteliald. Astfel, rinichiul joaca un rol cheie prin reglarea
natriurezei: o scadere a capacitatii de excretie a sodiului determind crestere volemica, cresterea
debitului cardiac si ulterior remodelare vasculard, cu cresterea rezistentei periferice.

Activarea simpatica contribuie la vasoconstrictie, tahicardie si reabsorbtie renala de
sodiu. SRAA amplificd aceste efecte: angiotensina II creste tonusul vascular si stimuleaza
aldosteronul, cu retentie de sodiu/apa si efecte profibrotice. Disfunctia endoteliala (scadere a
arteriald si remodelarea mediei vasculare.

Rigiditatea arteriald, mai ales la varstnici, creste presiunea pulsului si explicd HTA
sistolicd izolata. Aceasta amplifica postsarcina si favorizeaza HVS si disfunctia diastolica. La
pacienti cu boala coronariand, o TA diastolica foarte mica poate limita perfuzia coronariana; de
aceea, tintele trebuie corelate cu toleranta clinica si profilul de risc.

HTA secundarda are mecanisme specifice: hiperaldosteronismul primar determina
retentie de sodiu si pierdere de potasiu; boala renovasculara induce ischemie renala si activare
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SRAA; feocromocitomul produce exces de catecolamine; AOS genereaza hipoxie intermitenta
si crestere simpaticd nocturnd. Identificarea cauzei are relevantd deoarece tratamentul etiologic
poate imbunatati semnificativ controlul TA.

5.3. Clasificare si diagnostic
5.3.1. Masurarea tensiunii arteriale la cabinet

Masurarea standardizata: repaus >5 minute, pozitie sezdnda, bratul la nivelul inimii,
mansetd adecvatd; minimum doud determinari si utilizarea mediei. La prima evaluare si cand
existd suspiciune clinicd se recomanda masurarea in ortostatism. In aritmii (ex. FiA), se prefera
dispozitive validate si determinari repetate (3) cu mediere.

5.3.2. Clasificarea valorilor TA (cabinet, standardizat)

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

Categorie TAS (mmHg) si/sau TAD (mmHg)
TA non-crescuta <120 Si <70

TA crescuta 120-139 si/sau 70-89
Hipertensiune >140 si/sau >90

Clasificarea are scop operational. Pentru descrierea severitdtii la pacientii hipertensivi
se poate pastra si gradarea clasica (grad 1-3), dar deciziile terapeutice sunt centrate pe categoria
tensionala si riscul global.

5.3.3. Fenotipuri tensionale

HTA de halat alb: crescuta la cabinet, normalad in afara cabinetului (risc intermediar;
monitorizare si stil de viatd). HTA mascatd: normald la cabinet, crescutd inafara cabinetului
(risc comparabil HTA sustinute; necesitd interventie activd). Pattern-ul non-dipper/reverse-
dipper (observat la monitorizare Holter tensional) este asociat cu afectare de organ tinta.

5.4. Afectarea de organ tinta mediata de HTA si complicatii

Afectarea de organ tintd include modificari structurale/functionale induse de expunerea
cronicd la TA crescutd, care cresc riscul de evenimente. Identificarea afectarii de organ
reincadreaza riscul (mai ales la TA crescutd) si poate influenta alegerea terapeutica.

5.4.1. Cord

HTA determind hipertrofie ventriculard stangd (HVS) si fibrozd interstitiald, cu
disfunctie diastolica, cresterea presiunilor de umplere, dilatare atriala si risc de FiA. Pe termen
lung poate aparea insuficienta cardiaca (cu fractie de ejectie pastrata sau redusa). ECG-ul poate
sugera HVS; ecocardiografia cuantifica masa VS, geometria si functia diastolica.

5.4.2. Rinichi

Nefroangiopatia hipertensivd produce scleroza arteriolara si scaderea RFG.
Albuminuria reflecta afectarea microvasculara si este un predictor puternic de risc CV si renal.
Sub blocada SRAA si diuretice se monitorizeaza creatinina si potasiul, mai ales dupa
initiere/titrare.
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5.4.3. Creier

HTA este determinant major pentru accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic si
hemoragic, dar si pentru boala de substanta alba si declin cognitiv. Controlul TA reduce riscul
de AVC in mod consistent, cu beneficiu absolut mai mare la pacientii cu risc global inalt.

5.4.4. Ochi
Retinopatia hipertensiva este un marker de afectare microvasculara. Examenul de fund
de ochi poate fi util In diagnostic.

5.4.5. Afectare vasculara

Lanivel vascular, HT A accelereaza ateroscleroza, boala arteriala periferica si rigiditatea
arteriald. Evaluari precum indicele glezna-brat si ecografia carotidiand pot fi utile selectiv
pentru stratificare.

5.5. Evaluarea initiala si stratificarea riscului
Obiective: confirmarea diagnosticului, identificarea afectarii de organ tinta, estimarea
riscului CV global si detectarea unei cauze secundare cand este probabila.

5.5.1. Anamneza si examen clinic

Anamneza include evolutia TA, antecedente familiale, simptome sugestive de afectare
de organ tinta, comorbiditati (diabet, dislipidemie, BRC, AOS), consum de alcool/sare,
activitate fizicd si medicamente/substante care cresc TA.

Examenul clinic urmareste IMC si circumferinta abdominala, semne de IC, sufluri
(carotide/abdomen), pulsuri periferice si semne endocrine.

5.5.2. Investigatii de baza

Set minim: ECG, glicemie/HbAlc, profil lipidic, creatinind si RFG, sodiu/potasiu,
sumar urind si raport albumina/creatinind; ecocardiografie daca exista suspiciune de afectare de
organ sau pentru stratificare suplimentard. Evaluari suplimentare sunt selectate in functie de
context si de probabilitatea pre-test.

Pentru siguranta terapiei, este util un plan standard: repetarea creatininei si potasiului la
1-2 saptdmani dupd initiere/titrare de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticoid;
monitorizarea sodiului/potasiului la diuretice; reevaluarea creatininei la pacienti cu BRC sau la
cei care primesc AINS.

V.3. Riscul CV global si decizia terapeutica in TA crescuta

In TA crescuta (120-139/70-89), estimarea riscului pe 10 ani ghideaza intensitatea
interventiei. La risc scdzut—moderat se prioritizeaza stilul de viata si urmarirea; la risc Tnalt sau
conditii de risc inalt se considera tratament medicamentos dacd TA ramane >130/80 dupa
interventii non-farmacologice.

5.6. Masuri non-farmacologice (stil de viata)

Masurile de stil de viata sunt recomandate tuturor si au efect aditiv asupra TA, dar si
beneficii cardiometabolice. Reducerea sodiului, dieta tip DASH/mediteraneeana, activitatea
fizica si scaderea ponderala sunt interventiile principale; moderarea alcoolului si renuntarea la
fumat completeaza pachetul preventiv.
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Tabelul 5.3. Interventii de stil de viata si impact estimativ asupra TA

Interventie Recomandare Scadere TAS (mmHg) (aprox.)
Scadere ponderala | IMC tinta; reducere 5-10% din | 5-20/ 10 kg

greutate la supraponderali
Dieta tip DASH/ | fructe/legume, lactate degresate, | 8—14

mediteraneeana reducere grasimi saturate

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

Activitate fizica aerobic regulat + rezistenta 4-9

Moderare alcool | barbati <2 unitati/zi; femei <1 |24
unitate/zi

Implementarea se face mai eficient cand pacientul primeste obiective concrete si cand
existd monitorizare. Pentru pacientii cu aport mare de sare, identificarea surselor principale este
adesea mai utild decat recomandarea generica.

Un aspect frecvent subestimat este balanta sodiu—potasiu. Cresterea aportului alimentar
de potasiu (prin fructe, legume, leguminoase) este asociatd cu scaderea TA si poate
contrabalansa partial efectul sodiului, dar trebuie individualizata la pacientii cu BRC avansata
sau sub tratament cu blocadd SRAA/antagonisti mineralocorticoizi, unde riscul de
hiperkaliemie devine relevant. In practicd, recomandarea preferata este ,,potasiu din dieta”, nu
suplimente, si doar dupd evaluarea functiei renale si a potasiului seric.

Activitatea fizicd are doua componente: aerobic (mers alert, alergare usoara, ciclism) si
rezistentd (antrenament cu greutdti). Combinatia este superioara fiecareia singure pentru
sandtate metabolicd si functie vasculard. Pentru pacientii sedentari, progresia graduala
(cresterea duratei Tnaintea intensitatii) reduce abandonul si riscul de accidentare. La pacientii
hipertensivi cu valori foarte crescute, se evita efortul izometric intens pana la obtinerea unui
control minim.

Cafeina poate produce cresteri acute ale TA; la consumatori cronici efectul este adesea
mai mic, dar la pacientii cu control dificil este rezonabil sd se limiteze bauturile energizante si
dozele mari de cafea concentrate. De asemenea, gestionarea stresului si somnul adecvat sunt
relevante clinic, chiar daca efectul mediu asupra TA este modest, deoarece pot influenta
aderenta si comportamentele alimentare.

5.7. Tratamentul farmacologic
5.7.1. Indicatii de initiere

Tratamentul medicamentos este recomandat in hipertensiunea confirmata (>140/90 la
cabinet sau praguri echivalente in afara cabinetului). In TA crescuti, farmacoterapia este
rezervatd mai ales pacientilor cu risc inalt, dacd TA ramane >130/80 dupa interventii asupra
stilului de viata.

Initierea si titrarea trebuie ficute ,rapid, dar sigur”: reevaluare la 4—12 saptamani,
ajustarea dozelor pe baza valorilor masurate de pacient acasa si verificarea reactiilor adverse
inainte de escaladare. Esecul controlului este frecvent legat de inertie terapeutica si de aderenta.

Hipertensiune confirmata: tratament + stil de viata.

TA crescutd cu risc nalt: stil de viata ~3 luni, apoi tratament daca TA raméne >130/80
confirmat.

Individualizare: >85 ani, fragilitate, hipotensiune ortostatica.
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5.7.2. Tinte tensionale

Tinta preferatd, daca este tolerata, este 120-129/70-79 mmHg. Este utila documentarea
unei ,tinte minime” (<140/90) si a unei ,tinte optime” daca pacientul este asimptomatic. La
pacienti cu boald coronariana si TAD foarte micd, se recomanda prudenta si individualizare.

5.7.3. Strategie: combinatie precoce si combinatie in doza fixa

ESC 2024 sustine initierea cu combinatie de doud clase, preferabil sub forma de
combinatie in doza fixd. Clasele de primd linie: IECA sau sartani, blocanti de calciu
dihidropiridinic (DHP) si diuretic tiazidic/tiazid-like. Asocierea IECA + sartani nu este
recomandata.

Schema in pasi:
Pas 1: IECA/sartani + blocanti de calciu sau IECA/sartani + diuretic (combinatie in doza fixa).
Pas 2: tripla combinatie IECA/sartani + blocanti de calciu + diuretic (combinatie in doza fixa).
Pas 3: dacd ramane necontrolatd: evaluare aderentd/cauze; addugare spironolactond (sau

eplerenonad).

5.7.4. Tratamentul in functie de comorbiditati

Tabelul 5.4. Clase de medicamente preferate in conditii clinice specifice

Conditie Medicatie preferata

Hipertrofie VS IECA, sartani, Ca-blocant

Ateroscleroza asimptomatica IECA, Ca-blocant

Microalbuminurie IECA, sartani

Disfunctie renala IECA, sartani

Antecedente AVC Orice medicament cu control TA

Antecedente IM Betablocant, IECA, sartani

Angina pectorala Betablocant, IECA/sartani, Ca-blocant

Insuficientd cardiaca Betablocant, IECA/sartani, diuretic, antagonist
mineralocorticoid, iSGLT2

Anevrism de aorta Betablocant

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

BRC/proteinurie IECA, sartani

Boala arteriald periferica IECA, Ca-blocant

HTA sistolica izolata (varstnici) | Diuretic, Ca-blocant

Diabet zaharat IECA, sartani

Sarcina Metildopa, betablocant, Ca-blocant

Rasa neagra Diuretic, Ca-blocant

5.7.5. Particularititi pe clase (rezumat)

Blocantii SRAA sunt preferati in BRC/albuminurie, diabet si HVS; necesita
monitorizarea creatininei si potasiului. blocanti de calciu dihidropiridinice sunt eficienti;
edemul maleolar se reduce prin asociere cu SRAA-blocant. Diureticele tiazid-like necesita
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monitorizare electrolitica; betablocantele sunt esentiale cand existd indicatie. Antagonistii
mineralocorticoizi sunt pivot in HTA rezistenta, cu risc de hiperkaliemie.
Clonidina si imidazolinicii sunt optiuni de rezerva; clonidina nu se intrerupe brusc (risc

rebound).

5.7.6. Medicatia uzuala (tabel)

Clasz‘l / Doza Administrare Cand sunt utile Evitati / atentie Monitorizare
Medicament (exemple) ’ K
A. Blocanti SRAA (IECA / sartani) — baza in majoritatea pacientilor; NU combinati IECA + sartani
IECA - 2mg 1/zi HVS; Sarcind; angioedem; | K*/Cr la bazi si
Perindopril — 8 diabet/albuminurie; stenoza bilaterald art. | la 1-2 sapt
mg risc CV crescut; renald; hiperkaliemie; | dupa
potrivit in combinatie | prudentd in CKD initiere/titrare;
in doza fixa cu CCB avansatd apoi periodic
sau diuretic
IECA - 1.25mg | 1/zi Alternativa frecventd; | Sarcind; angioedem; K*/Cr la bazi si
Ramipril —5 combinatii; protectie | stenoza bilaterald art. | la 1-2 sapt;
mg — renald cu albuminurie | renald; hiperkaliemie | apoi periodic
10 mg
IECA - 5 mg 2/zi Optiune disponibild Sarcind; angioedem; K*/Cr la bazi si
Enalapril — larg; util cand se stenozd bilaterala art. | la 1-2 sapt;
10mg prefera titrare BID renald; hiperkaliemie; | apoi periodic
— 40 tuse (mai frecvent)
mg
sartani — 4-8mg | 1/zi Intolerantd la IECA Sarcina; stenoza K*/Cr 1a bazi si
Candesartan | — 16 (tuse); HTA + IC (in | bilaterala art. renala; la 1-2 sapt;
mg — functie de profil); hiperkaliemie apoi periodic
32 mg combinatii
sartani — 20 mg 1/zi Efect 24h bun; Sarcina; stenoza K*/Cr 1a bazi si
Telmisartan — 40 optiune in bilaterala art. renald; | la 1-2 sapt;
mg — combinatii; util la hiperkaliemie apoi periodic
80 mg pacienti cu aderenta
dificila
sartani — 75 mg 1/zi sartani utilizati Sarcind; stenoza K*/Cr la bazi si
Irbesartan — 150 frecvent; bun in bilaterala art. renala; la 1-2 sapt;
mg — combinatii; util in hiperkaliemie apoi periodic
300 mg CKD cu albuminurie
(monitorizare)
B. Blocanti ai canalelor de calciu
Amlodipina Smg — | 1/zi Varstnici; HTA Edeme periferice, Clinic: edeme;
10mg sistolica izolata; cefalee, flushing; TA
angind; foarte bun in | prudentd la edeme/IC
combinatie in doza congestiva
fixa cu IECA/sartani (individualizare)
Lercanidipin | 10 mg 1/zi Alternativa cand Interactiuni CYP3A4 | Clinic: edeme;
a — 20 edemele la (macrolide/azole/grap | TA
mg amlodipina sunt efruit); insuf.
problemd; combinatii | hepatica severa
C. Beta-blocante — indicate mai ales in fenotipuri specifice (cardiopatie ischemici, IC, FiA, control FC)
BB - 1.25 1/zi CAD/angina; post- Bradicardie/AVB; TA/FC; EKG
Bisoprolol mg — IM; control FC; IC astm/bronhospasm; daca simptome
5 mg (titrare lentd) prudentd in de
— 10 vasculopatie bradicardie/ame
mg periferica severa teald
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BB - 25 mg 1/zi IC/CAD; control FC; | Bradicardie/AVB; TA/FC; EKG la
Metoprolol — preferati forma LP prudentd in nevoie
succinat (LP) | 100mg pentru administrare bronhospasm
— 200 OD
mg
BB - 6.25mg | 2/zi IC + HTA; efect Hipotensiune TA/FC;
Carvedilol — alfa+beta (util daca ortostatica; simptome;
12.5mg TA e ridicata) bradicardie/AVB ortostatism la
— 25 initiere
mg
BB - 25mg | l/zi HTA (mai ales la Bradicardie/AVB; TA/FC; EKG la
Nebivolol — 5mg varstnici); prudentd in astm; nevoie
— 10 tolerabilitate buna la | insuf. hepatica severa
mg unii pacienti; control
FC
D. Diuretic tiazid-like
Indapamida 1.5mg | l/zi HTA (inclusiv la Hiponatremie, Na*/K*/Cr la
(SR/LP) varstnici); bun In hipokaliemie; guta baza sila 1-2
combinatie in doza (poate creste uratul); | sapt; apoi
fixa cu IECA/sartani | prudentd in eGFR periodic
scazut
E. Antagonisti mineralocorticoizi — utili in HTA rezistenta
Spironolacto | 12.5 1/zi HTA rezistentd dupa | Hiperkaliemie; K*/Cr 1a baza;
na mg — tripla terapie ginecomastie; la 37 zile daca
25 mg optimizatd + aderentd | prudenta in CKD; risc mare gi/sau
— 50 evitati cu K* crescut | la 1-2 sapt;
mg apoi periodic
F. Antihipertensive centrale (utilizare selectati; atentie la sedare si rebound)
Central — 0.05mg | 1-2/zi situatii speciale Sedare, xerostomie, TA/FC;
Clonidina — conform protocolului | bradicardie; simptome SNC;
0.1mg local **rebound** la plan de
— 0.6 oprire brusca; reducere
mg prudentd cu beta- treptata la
blocante oprire
Central — 1 mg 1-2/zi cand alte clase sunt Somnolenta; prudentd | TA; (FC daca
Rilmenidina limitate sau ne- in depresie severa; simptome);
tolerate ajustare in insuf. functie renala
renald (protocol) in CKD

5.8. Tratamentul interventional

Terapiile interventionale pot fi luate Tn considerare la pacienti atent selectati ca optiuni
adjuvante atunci cand controlul tensiunii arteriale raméne insuficient. Principala optiune este
denervarea renala prin cateter (radiofrecventa sau ultrasunete), care poate fi discutata la pacienti
cu hipertensiune rezistentd cu valori crescute confirmate prin masuratori in afara cabinetului,
in pofida unei scheme optimizate (de reguld tripla terapie incluzand un diuretic) si dupa
evaluarea aderentei si a cauzelor secundare. Procedura trebuie realizatd Tn centre cu experienta,
cu selectie riguroasa si decizie multidisciplinard. Dovezile actuale sustin scaderea tensiunii
arteriale, Tnsd beneficiile pe evenimente cardiovasculare raman incomplet demonstrate. Alte
optiuni (ex. terapii de modulare a baroreflexului prin implantarea unui stimulator special) sunt,
in general, rezervate centrelor specializate si/sau studiilor clinice.
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5.9. Hipertensiunea arteriala rezistenta

HTA rezistentd: TA peste tinta in ciuda a >3 clase (SRAA-blocant + blocanti de calciu
+ diuretic) la doze optime/maxim tolerate, cu confirmare in afara cabinetului si aderenta
verificata.

5.9.1. Pseudo-rezistenta si evaluare sistematica

Primul pas este confirmarea ca TA ,,necontrolatd” este reald. Se verifica tehnica de
masurare, se confirmd prin auto-madsurarea tensiunii arteriale acasa si se evalueaza aderenta.
Pseudo-rezistenta este frecventd: doze suboptime, omiterea diureticului, utilizarea blocanti de
calciu in doze insuficiente, sau intreruperi intermitente ale terapiei. Este utila o lista scurta de
intrebari despre doze omise, efecte adverse, cost si rutina.

Se revizuiesc factorii care cresc TA: AINS, corticosteroizi, decongestionante, alcool,
stimulente, lemn-dulce si exces de sare. La pacientii cu obezitate centrald sau somnolenta, AOS
trebuie investigata.

5.9.2. Optimizarea tratamentului

Dupa optimizarea triplei combinatii si confirmarea aderentei, se adauga spironolactona
(sau eplerenond), cu monitorizarea K" /RFG. Dacd spironolactona nu este tolerata, se pot
considera alternative in functie de profil. Pacientii cu HTA rezistenta persistenta beneficiaza de
evaluare intr-un centru specializat.

5.10. Hipertensiunea arteriala secundara

HTA secundard are o cauza identificabila si trebuie suspectatd la debut precoce, HTA
severd/rezistentd, hipokaliemie, deteriorare renald rapida dupa blocada SRAA, episoade
adrenergice sau semne de AOS.

Tabelul 5.6. Cauze comune de HTA secundara (screening orientativ)

Cauza Prevalenti la | Semne/simptome sugestive Investigatii de screening
hipertensivi
Apnee obstructivd | 5-10% sfordit, obezitate (si la non-obezi), scor Epworth + poligrafie
in somn cefalee matinald, somnolentd diurnd nocturna
Boala renala 2-10% adesea asimptomaticd; DZ; creatinind/RFG, electroliti;
parenchimatoasa hematurie/proteinurie/nicturie/anemie; | sumar urind; raport
rinichi polichistic albumind/creatinina;
ecografie renald
Boala — varstnic, ateroscleroza, DZ, fumat; Doppler renal duplex /
renovasculara edem pulmonar acut recurent; suflu angio-CT / angio-RM
aterosclerotica abdominal
Displazie — tineri, mai frecvent femei; suflu Doppler / angio-CT /
fibromusculara abdominal angio-RM (selectiv)
Hiperaldosteronism | 5-15% adesea asimptomatic; uneori slabiciune | aldosteron + renina si
primar musculard; (+) hipokaliemie raport A/R; K*
Feocromocitom <1% crize: cefalee, transpiratii, palpitatii, metanefrine
paloare; TA variabila plasmatice/urinare (in
functie de disponibilitate)
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5.10.1. Note practice si principii de screening

Apnee de somn si hiperaldosteronismul primar sunt frecvente in HTA rezistenta.
Interpretarea raportului aldosteron/renina necesita atentie la medicatie; cand screening-ul este
pozitiv, confirmarea si subtiparea se fac in centre cu experientd. In boala renovasculari,
imagistica se recomanda selectiv, in functie de probabilitatea pre-test si impactul asupra
conduitei.

Screening-ul pentru cauze secundare trebuie tintit: randamentul creste cand existd
semne clinice/biologice, cand HTA este severa/rezistentd sau cand exista afectare de organ tinta
disproportionata fata de durata HTA.

5.11. Situatii clinice speciale
5.11.1. Varstnici si fragilitate

HTA sistolica izolata este frecventa la varstnici. Beneficiul reducerii TA este clar, dar
titrarea trebuie facuta prudent, cu atentie mai ales la polimedicatie si fragilitate. La >85 ani sau
fragilitate moderat-severa se individualizeaza tintele pentru a evita caderile si simptomele de
hipoperfuzie.

5.11.2. Diabet si boala cronica de rinichi

In diabet si BRC, HTA accelereaza complicatiile. Blocada SRAA este preferati in
prezenta albuminuriei; este obligatorie monitorizarea creatininei si a potasiului dupa
initiere/titrare. In RFG foarte scizuti poate fi necesard ajustarea diureticelor pentru controlul
volumului.

5.11.3. Boala coronariana, IC si FA

In boala coronariani se prefera betablocante si/sau blocanti de calciu (pentru simptome)
plus TECA/sartani pentru prognostic. In IC, controlul TA se integreazi in terapia ghidata de
prognostic. In FA, betablocantul sau blocanti de calciu non-DHP (daci nu exista IC cu FE
scazutd) sunt utile pentru controlul frecventei.

5.11.4. Sarcina

Hipertensiunea in sarcind (cronica sau gestationald) creste riscul de preeclampsie, RCIU
(restrictie de crestere intra-uterind) nastere prematurd si complicatii materne. Diagnosticul se
bazeazd pe masuratori repetate corecte ale TA; cand este util, se recomanda si monitorizare la
domiciliu. La evaluarea initiala si pe parcurs se urmaresc semne de preeclampsie si afectare de
organ: simptomatologie de alarma (cefalee severa, tulburdri vizuale, durere
epigastrica/hipocondru drept, dispnee), proteinurie (raport proteind/creatinind sau 24 h) si
parametri biologici (trombocite, transaminaze, creatinina). in HTA severa (>160/110 mmHg)
tratamentul este urgent. Pentru tratamentul de fond sunt utilizate de preferat labetalol, nifedipina
cu eliberare prelungitd sau metildopa, cu individualizare. IECA, sartanii si inhibitorii directi ai
reninei sunt contraindicati, iar spironolactona nu se foloseste de rutind. Managementul este
interdisciplinar obstetricd—cardiologie, cu monitorizare maternala si fetala.
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5.12. Aspecte practice suplimentare

Un principiu util este ,,un medicament de baza cu actiune 24 h, administrat consecvent”,
mai degrabd decit rotatii frecvente de orar. Diureticele se administreazd de regula dimineata
pentru a limita nicturia. In cazul betablocantelor sau al medicamentelor cu potential de
bradicardie, programarea administrarii trebuie corelatd cu toleranta (ameteald, fatigabilitate) si
cu alte terapii care incetinesc frecventa (de exemplu verapamil/diltiazem).

Daca apare hipotensiune ortostatica simptomaticd, ameteala sau episoade de cddere, se
reevalueaza tinta, dozele si distributia pe parcursul zilei, mai ales la varstnici si la pacientii cu
polimedicatie.

5.12.1. Monitorizare clinica si biologica

Dupa initiere sau ajustare, reevaluarea se face de regula la 4—12 sa@ptamani (mai devreme
la risc Tnalt). Automdsurarea tensiunii arteriale acasa este utila pentru titrare si pentru a evita
supratratamentul. Un plan practic include monitorizarea functiei renale si a potasiului dupa
modificdri de IECA/sartani sau antagonist mineralocorticoid si monitorizarea electrolitica la
diuretice.

5.12.2. Aderenta si reducerea inertiei terapeutice

Aderenta este frecvent suboptimald deoarece HTA este adesea asimptomatica.
Interventii eficiente: combinatie In doza fixa, administrare o data pe zi, alegerea moleculelor
bine tolerate, explicarea beneficiului in termeni de risc absolut si un plan clar de titrare. Inertia
terapeutica este un factor major de esec; stabilirea de la inceput a unui algoritm de escaladare
reduce intarzierile.

5.12.3. Urgente hipertensive

Cresteri severe ale TA impun diferentiere Intre urgentd fard afectare acutd si emergenta
cu afectare de organ. In emergentd, reducerea TA trebuie ficutd controlat, cu medicatie
intravenoasa si monitorizare. In urgentd fard afectare acuti, corectia se face de obicei oral,
gradual, cu reevaluare rapida.
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Capitolul 6. ATEROSCLEROZA

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

Ateroscleroza reprezintd una dintre cele mai importante si studiate afectiuni
cardiovasculare, avand un impact major asupra morbiditatii si mortalitatii la nivel global. Este
o boala cronica, lent progresiva, care afecteaza arterele de calibru mare si mediu si se
caracterizeaza prin formarea de leziuni fibro-lipidice in peretele arterial. In esentd, ateroscleroza
reflectd un proces complex de interactiune intre lipide, celulele vasculare si sistemul imun,
desfasurat pe parcursul mai multor decenii.

In primele stadii, boala este complet asimptomatici, deoarece mecanismele
compensatorii vasculare mentin fluxul sangvin suficient. Cu timpul, insd, acumularea de lipide,
celule inflamatorii i matrice extracelulara duce la formarea placilor aterosclerotice, care pot
modifica arhitectura si functia vasului de sange. Chiar daca afecteaza intregul sistem arterial
(Figura 1), exista teritorii mai vulnerabile — 1n special bifurcatiile arteriale si zonele de curgere
turbulenta, unde fortele hemodinamice favorizeaza injuria endoteliald si initierea procesului
aterogen.
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Figura 1 - Manifestarile clinice ale aterosclerozei

Initierea procesului aterosclerotic

Primul pas in dezvoltarea aterosclerozei este disfunctia endoteliala. Endoteliul normal
reprezintd o bariera activa intre sange si peretele vascular, avand rol antiinflamator,
anticoagulant si vasodilatator. In conditii fiziologice, celulele endoteliale elibereaza substante
precum oxidul nitric si prostaciclina, care mentin tonusul vasomotor si inhiba agregarea
plachetara. Sub influenta unor factori precum hipertensiunea arteriald, fumatul, hiperlipidemia,
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hiperglicemia sau stresul oxidativ, aceste proprietati se pierd treptat. Peretele vascular devine
mai permeabil pentru lipoproteine, iar endoteliul capatd un fenotip proinflamator, capabil sa
atragd monocite si limfocite T.

In stadiile incipiente, particulele de lipoproteine cu densitate joasi (LDL) patrund prin
endoteliul disfunctional si se acumuleaza 1n spatiul subendotelial. Aici, ele sufera modificari
oxidative, devenind LDL oxidat, o forma recunoscutd de sistemul imun ca ,strainad”.
Macrofagele atrase Tn zona fagociteaza aceste particule si se transforma in celule spumoase
(,,foam cells™), care reprezinta semnul histologic al leziunilor precoce. Acumularea acestor
celule formeaza asa-numitele striuri lipidice, observabile incd din adolescentd la nivelul
arterelor mari.

Rolul inflamatiei si al imunitatii

In ultimele doud decenii, s-a demonstrat ci ateroscleroza nu este doar o tulburare
metabolica, ci si o boald inflamatorie cronica a peretelui arterial. Celulele endoteliale,
macrofagele si celulele musculare netede comunica prin intermediul citokinelor, chemokinelor
si al factorilor de crestere. Sub actiunea acestora, monocitele adera la endoteliu, migreaza in
intima vasculara si se transformd Tn macrofage activate. Acestea elibereaza radicali liberi,
enzime proteolitice si mediatori inflamatori, amplificand procesul local.

Studiile recente au identificat un rol esential al inflamasomului NOD-, LRR- and pyrin
domain-containing protein 3 (NLRP3), un complex molecular care raspunde la stresul oxidativ
si la cristalele de colesterol din peretele arterial. Activarea inflamasomului determind eliberarea
interleukinelor 1P si 18, care accentueaza recrutarea leucocitelor si mentin inflamatia cronica.
In paralel, limfocitele T contribuie la reglarea raspunsului imun local, unele subpopulatii
promovand inflamatia, iar altele, dimpotriva, avand efect protector.

Aceste descoperiri au schimbat profund intelegerea aterogenezei, sugerand ca
inflamatia nu este o consecintd, ci un factor cauzal in dezvoltarea si instabilitatea placilor
aterosclerotice. Cu toate acestea, terapiile strict antiinflamatorii nu au avut rezultate
spectaculoase, ceea ce subliniazd complexitatea echilibrului imun Tn aceasta boala.

Rolul lipidelor si al metabolismului lipidic

Un element central al aterosclerozei il constituie LDL-colesterolul. S-a demonstrat ca
particulele mici si dense de LDL sunt mult mai aterogene decat cele mari, deoarece patrund
mai usor In intima vasculara si sunt mai susceptibile la oxidare. Numeroase studii
epidemiologice si genetice au demonstrat o relatie directa intre nivelurile serice de LDL si
incidenta evenimentelor aterosclerotice. Expunerea prelungita la valori crescute de LDL este
principalul determinant al progresiei bolii. Indivizii cu hipercolesterolemie familiala
acumuleazd masiv colesterol inca din copildrie, ceea ce duce la aparitia precoce a pldcilor
aterosclerotice si a complicatiilor severe. In absenta unor concentratii crescute de LDL, boala
practic nu se dezvoltd. De exemplu, pacientii cu mutatii de tip pierdere de functie in gena
proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9 (PCSKD9), care determina scaderea permanenta
a LDL-colesterolului, prezinta o protectie semnificativad fata de evenimentele cardiovasculare.

Pe langa fractiunile clasice de colesterol, doi markeri lipidici s-au dovedit in ultimii ani
importanti pentru evaluarea riscului aterosclerotic: lipoproteina(a) [Lp(a)] si apolipoproteina
B (apoB).
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Lp(a) este o particula complexa, asemanatoare LDL-ului, dar care contine suplimentar o
proteind numita apolipoproteind(a) atasata printr-o legdtura disulfidica. Aceastd structurd i
conferd proprietdti puternic proaterogene si procoagulante, deoarece apolipoproteina(a) are o
similitudine structurala cu plasminogenul si interfereaza cu procesul fibrinolitic, favorizand for-
marea si persistenta trombilor. Nivelurile crescute de Lp(a) sunt determinate genetic si raman
relativ stabile pe parcursul vietii. Ele sunt considerate, In prezent, un factor de risc independent
pentru boala coronariand, accidentul vascular cerebral si stenozarea valvei aortice.

Apolipoproteina B (apoB) este principalul component proteic al tuturor particulelor
aterogene — LDL, VLDL, IDL si Lp(a). Fiecare particula de LDL contine o singurd molecula
de apoB, ceea ce face ca masurarea acesteia sd reflecte numarul total al particulelor
aterogene, nu doar cantitatea de colesterol transportatd. Nivelurile crescute de apoB sunt
asociate cu un risc cardiovascular mai mare decat cel estimat doar prin LDL-colesterol.

Astfel, evaluarea concomitenta a LDL-colesterolului, apoB si Lp(a) ofera o imagine mai
completd asupra riscului aterosclerotic individual.

Formarea si maturarea plicii aterosclerotice

Dupa formarea striurilor lipidice, procesul continud prin recrutarea de celule musculare
netede din tunica medie. Acestea migreaza in intima si prolifereaza, contribuind la formarea
unui strat celular care acoperd miezul lipidic. In acelasi timp, ele sintetizeazi colagen si
proteoglicani, constituind un ,,capison fibros” care separa continutul lipidic de lumenul arterial

(Figura 2). Acest stadiu corespunde placii fibroase stabile, in care inflamatia este controlata,
iar riscul de ruptura este redus.
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Figura 2 — Patogeneza aterosclerozei

Totusi, pe masura ce placa evolueaza, se acumuleaza celule moarte si detritus celular,
formand un miez necrotic. Macrofagele active elibereaza enzime proteolitice (in special
matrix metaloproteinaze), care degradeaza colagenul si slabesc structura capisonului fibros.
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Aceasta transforma placa stabild intr-una vulnerabild, predispusa la fisurare. In paralel, se
produce remodelarea peretelui arterial, prin care vasul se dilatd spre exterior pentru a mentine
lumenul aparent neschimbat. Acest fenomen explica de ce arterele pot contine placi extinse fara
stenoza vizibild la imagistica.

In unele cazuri, in interiorul placii se depun saruri de calciu, ducand la calcificare.
Acest proces nu este pur pasiv, ci implica activarea unor gene implicate in mineralizarea osoasa,
ceea ce sugereaza un mecanism controlat de celulele musculare netede transformate fenotipic.
Calcificarile fine, microfocale, pot contribui la fragilitatea pldcii, in timp ce cele mari,
compacte, par a fi asociate cu o stabilitate mai buna.

Adventice

Media — 8 rLu1nen . .

Intima ——

Fig. 3 — Evolutia placii de aterom in angina stabila

Placa stabila si placa vulnerabila

Pe masura ce procesul aterosclerotic evolueaza, se pot diferentia doua tipuri majore de
placi: placile stabile si placile vulnerabile (instabile). Acestea se deosebesc prin compozitia,
structura si comportamentul lor biologic.

Placa stabila are un cdpison fibros gros si bine organizat, alcatuit din colagen si celule
musculare netede cu fenotip sintetic. Miezul lipidic este relativ mic, iar inflamatia locala este
discretd. Aceste placi tind sd produca stenoze progresive, care reduc treptat lumenul arterial,
determinind ischemie cronicd fara a genera de obicei evenimente acute. Din punct de vedere
histologic, ele contin numeroase fibre de colagen, o retea densa de celule musculare netede si
putine macrofage sau limfocite T.

In schimb, placa vulnerabili este caracterizati printr-un miez lipidic voluminos, bogat
in colesterol esterificat si macrofage spumoase, acoperit de un capison fibros subtire (sub 65
um). Inflamatia este intensa, cu infiltrat de macrofage activate si limfocite T, care elibereaza
enzime proteolitice (metaloproteinaze) ce degradeazd colagenul si sldbesc structura
capisonului. Aceste placi sunt instabile mecanic si predispun la rupturd sau eroziune, urmate de
formarea unui tromb ocluziv si de manifestari acute, cum ar fi infarctul miocardic.

Din perspectiva functionald, diferenta majora dintre cele doua tipuri nu consta atat in
gradul de Tngustare a lumenului, cat in compozitia lor celulard si moleculara, care determina
comportamentul biologic si riscul de complicatii trombotice.

Ruptura si eroziunea placii

Principalele evenimente care transformd o leziune cronica Intr-un proces acut sunt
ruptura si eroziunea pldcii. Ruptura apare in special la placile cu un miez lipidic bogat si un
capison fibros subtire. Inflamatia intensa din aceste regiuni reduce sinteza de colagen, activeaza
colagenazele si favorizeaza fisurarea suprafetei. Odatd ce structura se rupe, componentele
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interne ale placii — colagenul, factorul tisular si lipidele — intra in contact cu sangele circulant,
declansand formarea unui tromb.

Eroziunea, in schimb, apare in placi cu continut lipidic modest, dar cu o matrice
extracelulard densd. in acest caz, endoteliul care acopera placa se deterioreaza local, fara
fisurarea capisonului. Procesul implicd activarea receptorilor Toll-like si formarea ,,capcanelor
extracelulare neutrofile” (NETS), structuri care amplificd rdspunsul inflamator si procoagulant.
Atat ruptura, cat si eroziunea duc la tromboza locala, dar tipul de leziune implicatd difera
semnificativ.

Rolul stresului mecanic si al factorilor hemodinamici

Un alt aspect fundamental in etiologia aterosclerozei 1l reprezinta fortele de forfecare
(shear stress) exercitate de fluxul sangvin asupra endoteliului. Zonele cu curgere laminara (cum
sunt portiunile drepte ale arterelor) mentin un fenotip endotelial protector, cu expresie crescuta
a genelor antiinflamatorii. In schimb, regiunile de curgere turbulenti — precum bifurcatiile
arteriale — favorizeaza expresia moleculelor de adeziune si activarea factorilor proinflamatori.
Astfel se explicd distributia neuniforma a leziunilor aterosclerotice, chiar in prezenta acelorasi
factori de risc sistemici.

De asemenea, tensiunea arteriala crescutd amplificd stresul mecanic asupra peretelui
arterial si accentueaza patrunderea lipidelor in intima. In mod similar, hiperglicemia si produsii
de glicare avansata din diabet modifica proteinele endoteliale, reducand elasticitatea si functia
protectoare a vasului.

Interactiunea factorilor genetici si epigenetici

Dezvoltarea aterosclerozei nu depinde doar de mediul extern, ci si de profilul genetic
individual. Studii genomice recente au identificat numeroase variante genice asociate cu riscul
crescut de aterosclerozd, inclusiv gene implicate Tn metabolismul lipidelor (LDLR, APOB,
PCSKDY), inflamatie (IL6, CRP) sau remodelarea peretelui vascular. Pe 1anga genele structurale,
mecanismele epigenetice (cum ar fi metilarea ADN-ului sau expresia microARN-urilor) pot
modula expresia acestor factori si influenta evolutia bolii.

MicroARN-urile, mici molecule de ARN necodant, regleaza traducerea a sute de gene
implicate 1n inflamatie, apoptoza si diferentierea celulelor musculare netede. Identificarea lor a
deschis perspective noi pentru diagnostic si stratificarea riscului, desi aplicarea clinica raméane
in stadiu experimental.

Sinteza generala

Ateroscleroza poate fi privitd ca rezultatul unei interactiuni continue intre lipide,
inflamatie, celule vasculare si forte mecanice. In fazele initiale predomina disfunctia
endoteliala si acumularea lipidicd; 1n fazele intermediare, inflamatia cronicad si remodelarea
peretelui; iar 1n fazele finale, instabilitatea pldcii si tendinta trombotica. Evolutia sa este lenta,
dar inexorabild, iar mecanismele care o guverneaza se manifesta simultan, nu succesiv.

In concluzie, ateroscleroza nu trebuie inteleasa ca o simpla ,,depunere de grasime” in
vase, ci ca un proces biologic activ, reglat de semnale celulare si moleculare complexe.
Cercetdrile recente au mutat accentul de pe explicatiile strict lipidice cdtre o viziune integrata,
care include inflamatia, imunitatea, stresul oxidativ si influentele genetice.
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Capitolul 7. SINDROAME CORONARIENE CRONICE

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

Sindromul coronarian cronic, cunoscut pana nu demult sub denumirea de angind
pectorald stabild, reprezintd forma cea mai comuna prin care se manifesta boala cardiaca
ischemica. Termenul actual reflecta faptul cd pacientii prezinta, de obicei, o forma relativ
constanta, previzibild, de dezechilibru Intre necesarul energetic al inimii si capacitatea arterelor
coronare de a furniza oxigenul necesar. In centrul acestei patologii se afld ateroscleroza
coronariand, dar nu este singurul mecanism posibil — disfunctia microvasculard si vasospasmul
coronarian pot fi la fel de importante la anumiti pacienti. Manifestarea tipicd este durerea
toracicd anginoasd, insd spectrul clinic este mult mai larg, incluzand echivalenti ischemici,
forme atipice si prezentdri complet silentioase.

Fiziopatologie

Ischemia miocardicad apare atunci cand necesarul de oxigen al miocardului depaseste
aportul. Acest dezechilibru poate fi generat fie de cresterea consumului — in tahicardie,
hipertensiune sau orice stare febrila —, fie prin reducerea fluxului coronarian, frecvent intalnita
in prezenta stenozelor aterosclerotice. Desi inima are o retea coronariand bogatd, in repaus
fluxul este aproape maximal, ceea ce Tnseamnd ca, atunci cand este necesar un aport
suplimentar, rezerva de vasodilatatie este limitata. Astfel, chiar o stenoza moderata poate deveni
clinic semnificativa 1n conditiile unui efort sustinut.

Ischemia din SCC rezultd din interactiunea a trei componente principale: obstructia
epicardicd fixa care reduce rezerva coronariand, disfunctia endoteliald care scade capacitatea
vasodilatatoare si creste reactivitatea vaselor si disfunctia microvasculara care limiteaza
perfuzia tisulard, chiar in absenta unor stenoze vizibile angiografic. Din perspectiva
hemodinamica, o stenoza epicardica semnificativa limiteaza capacitatea de a creste fluxul la
solicitare; pragul la care apare ischemia depinde nu doar de gradul procentual de stenoza, ci si
de lungimea leziunii, distributia leziunilor, vasomotricitatea, aportul colateral si rezerva
microvasculard. La nivel celular, ischemia reversibild determina modificari metabolice si
electrice (lactat, scddere ATP, alterdri ale repolarizarii) care explicd simptomele si modificarile
ECG tranzitorii. In practici, recunoasterea factorilor functionali este esentiald, intruct
orientarea exclusiv anatomica catre stenoze epicardice poate conduce la solutii terapeutice
inadecvate in prezenta anginei microvasculare sau vasospastice.

Epidemiologie si factori de risc

Prevalenta clinica a anginei stabile variaza in functie de populatie si de criteriile de
diagnostic, dar afectiunea raméane frecventa la adultii varstnici. Factorii clasici (hipertensiune
arteriald, dislipidemie, diabet, fumat, obezitate si sedentarism) rdman determinanti;
comorbiditati precum boala cronica de rinichi sau sindromul metabolic cresc riscul si modifica
prezentarea clinica (mai frecvent atipie sau ischemie silentioasd).
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Manifestari clinice si clasificare functionala

Diagnosticul urmareste in primul rand excluderea unui sindrom coronarian acut.
Diagnosticul de angind pectorald porneste de la anamneza, de la istoricul medical, fiind vorba
de o descriere subiectivd, a pacientului, a simptomelor resimtite, cu atentie asupra
caracteristicilor durerii anginoase — localizare, caracterul durerii, durata, relatia cu efortul,
respectiv cu factori de aparitie sau care amelioreazd durerea:

* angina clasica se caracterizeaza prin durere toracica: durere retrosternald sau toracica
anterioard, centrald, cu caracter de “apasare”, ”constrictie" sau “prindere" care poate iradia catre
mandibuld, umeri s§i/sau in brate (predominant pe membrul superior stang); durerea apare in
special la efort fizic sau la stres emotional si se remite rapid, in aprox. 5-10 min, la repaus sau
dupd administrarea de nitroglicerina sublingual.

* angina atipicda este descrisa de NICE ca durerea toracica care are numai 2 dintre cele
3 caracteristici de mai sus

* durerea toracica non-anginoasa este descrisa de NICE ca durerea toracica care are
numai una dintre cele 3 caracteristici de mai sus

Angina stabila se clasifica, conform ghidului Societatii Canadiene de Boli
Cardiovasculare (Canadian Cardiovascular Society - CCS), pe baza severitatii acesteia, astfel:

Tabelul 1: Clasificarea CCS a anginei stabile

Clasal Activitatile zilnice obisnuite (mers, urcat trepte) nu produc angind; angina
apare doar la eforturi mari, rapide sau prelungite (la serviciu sau in timpul
liber)

Clasa II Limitare usoara a activitatilor zilnice obisnuite. Angina la mers sau urcatul

rapid al treptelor, inclusiv postprandial, la temperaturi scazute, in conditii de
stres emotional sau in primele ore dupa trezire. Pacientul poate merge pe jos
mai mult de 200 m $1 poate urca mai mult de un etaj in ritm normal

Clasa III Limitare marcata a activitatilor zilnice obisnuite. Angina la mers 100-200 m
sau la urcatul unui etaj in ritm normal, in conditii normale

Clasa IV | Incapacitatea de a efectua orice activitate zilnica fara angina — angina poate
fi prezenta si in repaus

Formele atipice sunt frecvente la femei, persoane in varsta si diabetici, iar manifestarile
pot include dispnee de efort, fatigabilitate sau epigastralgii.

Examenul clinic este de foarte multe ori normal. E importanta, insa, identificarea
anumitor semne clinice, specifice anumitor patologii care pot induce sau agrava angina (anemia,
hipertiroidismul) sau care denota prezenta unor factori de risc asociati (gerontoxon, xantelasma
sau xantoame tendinoase — relevante pentru dislipidemie, inregistrarea unor valori tensionale
crescute — HTA, evaluarea indicelui de masa corporala si masurarea circumferintei abdominale
— obezitate, in special de tip visceral, in cadrul sindromului metabolic). Apoi, € importanta
identificarea unei eventuale stenoze aortice drept posibild cauza a anginei (suflu sistolic de
ejectie cu intensitate maxima in focarul aortic, iradiat pe carotide, latero-cervical, cu puls tardus
et parvus).
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Teste diagnostice uzuale

Diagnosticul porneste de la evaluarea probabilitdtii clinice (pre-test) si se realizeaza
printr-o succesiune logicd de investigatii menite sa documenteze ischemia si sa defineasca
substratul anatomic si functional.

Investigatiile de laborator — pot furniza informatii legate de posibilele cauze ale
ischemiei (hemoglobina, TSH, FT3, FT4), informatii legate de riscul cardiovascular (colesterol
total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, trigliceride, glicemie, acid uric, lipoproteina a,
fibrinogen, etc.) sau informatii care si ne ajute la evaluarea prognosticului (hemoleucograma).
Creatinina sericd permite evaluarea din start a functiei renale. In caz de suspiciune de
instabilitate clinica, markerii de injurie miocardicd, cum ar fi troponina sau CK-MB, trebuie
evaluati pentru a confirma sau exclude aceasta suspiciune. Valorile crescute ale glicemiei si
hemoglobinei glicate (HbAlc) s-au dovedit factori utili de predictie a efectelor adverse,
independent de factorii conventionali de risc. Aceeasi valoare o au si subfractiunile de colesterol
- ApoA si ApoB, homocisteina, Lpa sau markerii de inflamatie de tipul proteinei C reactive
ultrasensibile (PCR-us).

Radiografia toracica — de reguld, nu ofera informatii specifice pentru diagnosticul de
angind stabild sau pentru stratificarea riscului. E necesara in cazul pacientilor cu suspiciune de
insuficientd cardiaca, valvulopatii sau afectiuni pulmonare asociate, iar prezenta
cardiomegaliei, a congestiei pulmonare, a dilatatiei atriale sau a calcificarilor oferd informatii
prognostice utile.

Electrocardiograma (ECG) de repaus, in 12 derivatii — trebuie realizata din start
tuturor pacientilor cu suspiciune de angind stabila. O ECG normala nu e un lucru neobisnuit,
chiar la pacientii cu angina severa, si ea nu exclude diagnosticul de ischemie miocardica. Pe de
alta parte, ea poate prezenta semne de IM vechi sau modificari de repolarizare si ne poate ajuta
in diagnosticul diferential al durerii de tip anginos, mai ales cand ea se realizeaza si urmareste
modificdrile in dinamica (in special de segment ST). ECG efectuat in durere permite
diagnosticul de vasospasm coronarian (in angina Prinzmetal). Apoi, ea poate evidentia o
eventuald hipertrofie ventriculard stangd (HVS), prezenta unui bloc de ramura (BR), a unei
aritmii, a modificarilor specifice sindromului de preexcitatie, a unor eventuale anomalii de
conducere, toate aceste informatii fiind extrem de utile in definirea mecanismului responsabil
pentru durerea toracicd, pentru selectarea viitoarelor investigatii, ca si pentru adoptarea unei
anumite abordari terapeutice.

Ecocardiografia transtoracica de repaus — utild pentru evidentierea altor patologii
(care se pot asocia sau pot cauza angina), de tipul valvulopatiilor sau cardiomiopatiei
hipertrofice, respectiv pentru evaluarea functiei ventriculare, inclusiv la pacientii cu istoric de
infarct miocardic si semne si simptome de insuficientd cardiacd, pentru stratificarea riscului.

Monitorizarea ambulatorie Holter ECG/24h — poate evidentia eventuale modificari
ischemice 1n timpul activitatilor uzuale, dar nu adauga informatii diagnostice sau prognostice
deosebite 1n plus fatd de proba de efort, de ex. Dar ea poate avea un rol important in cazul
suspiciunii de angina vasospastica (in care apare angina cu orar relativ fix, noaptea, asociata cu
supradenivelare tranzitorie de segment ST) sau in cazul asocierii de tulburari de ritm (in special
a celor ventriculare).

Proba de efort — are un grad mai mare de sensibilitate si specificitate comparativ cu
ECG de repaus in detectarea ischemiei miocardice si, dacd se tine cont de disponibilitatea si
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costurile acesteia, reprezintd, inca, o metoda foarte accesibild pentru identificarea ischemiei
miocardice inductibile la pacientii cu suspiciune de angind stabild. Nu are valoare diagnostica
in prezenta BRS, a ritmului electrostimulat, a sindromului Wolff-Parkinson-White (WPW),
cazuri 1n care nu pot fi evaluate modificarile specifice ischemice. Proba de efort nu trebuie
efectuata de rutind la pacientii cu stenoza aorticad stransad sau cu cardiomiopatie hipertrofica
(pacienti care pot prezenta clinic angind), dar ea poate fi utilizatd, sub supraveghere stricta,
specializatd, pentru evaluarea capacitatii functionale a acestor pacienti, dar in cazuri strict
selectionate.

Rezultate fals pozitive la proba de efort pot aparea mai frecvent in cazul pacientilor cu
HVS, dezechilibre electrolitice, tulburari de conducere intraventriculara sau In cazul
tratamentului digitalic. De retinut in plus ca testul de efort e mai putin sensibil si specific la
femei. In evaluare, trebuie avute in vedere nu doar modificirile ECG, ci si capacitatea/nivelul
de efort, raspunsul frecventei cardiace (FC) si al tensiunii arteriale (TA) la efort, FC in
recuperare, toate in context clinic individual.

Indicatiile de efectuare a probei de efort pentru evaluarea initiala a pacientilor cu
angina:

- la pacientii cu angind si probabilitate pre-test intermediar-naltd de boald coronariand (in
functie de varsta, sex si simptomatologie), cu exceptia cazurilor de incapacitate de efectuare
a probei sau a cazurilor 1n care sunt prezente din start anumite modificari ECG de repaus care
fac ne-evaluabila ECG din timpul testului de efort (ex., BRS)

- la pacientii cu subdenivelare de segment ST >1 pe ECG de repaus sau la cei care sunt pe
tratament cu Digoxin

- la pacientii cu probabilitate scazuta pre-test (<10%) de boala coronariand (in functie de varsta,
sex si simptomatologie).

Care sunt criteriile de oprire ale probei de efort?

1 — limitarea simptomatica — durere, dispnee, oboseala sau claudicatie
2 — durerea asociata cu modificari ECG semnificative, in special cele de segment ST
3 —motivele de siguranta:
a) subdenivelarea semnificativa de segment ST de >2mm poate fi considerata indicatie
relativa de terminare a probei, iar cea de >4mm indicatie absoluta de oprire a probei
b) supradenivelarea de segment ST >1 mm
¢) aritmiile semnificative
d) scaderea TAS cu >10mmHg
e) cresterea marcatd a valorilor TA (TAS >250 mmHg sau TAD >115 mmHg)
4 — atingerea FC maxima prezisa (in functie de varsta si sex) la pacientii cu toleranta buna la
efort.

Diagnosticul de angind stabild necesita pe langa evaluarea clinicd si ECG de repaus,
probe de imagistica anatomica (coronarografie sau angio-CT coronarian) sau functionala
(SPECT, ecocardiografie de stres, IRM de stres, FFR).

Asa cum am vazut, pacientii fara BC cunoscuta care se prezintd pentru dureri toracice
pot fi clasificati in functie de tipul durerii, Tn categoriile de angind tipicd, angind atipicd sau
durere toracicd non-anginoasa.
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e Pacientii cu angind tipicd sau atipicd, respectiv pacientii cu durere toracicid non-
anginoasd, dar cu modificari de segment ST sau cu unda Q prezentd trebuie indrumati
pentru a efectua angio-CT coronarian multi-slice. Dacad rezultatele angio-CT sunt
neconcludente, pacientul trebuie explorat prin teste functionale imagistice neinvazive, de tip
SPECT, ecocardiografie de stres sau IRM de stres.

e Pacientii cu durere toracicd non-anginoasd (durere continud, nelegatd de efort, accentuata
odata cu miscarile respiratorii sau asociata cu ameteli, palpitatii sau disfagie), cu ECG cu
aspect normal, sunt indrumati pentru investigarea altor diagnostice alternative.

Tehnicile imagistice de stres prezintd o serie de avantaje comparativ cu testele
conventionale de efort — performanta diagnosticd superioara in detectia bolii coronariene
obstructive, posibilitatea de cuantificare si localizare a zonelor ischemice, abilitatea de a furniza
informatii diagnostice la pacientii cu modificari pe ECG de repaus (care fac imposibilad
evaluarea eventualelor modificari ischemice ECG in efort), respectiv posibilitatea de evaluare
a pacientilor cu angina care nu pot efectua proba de efort. Aceste teste imagistice sunt preferate
si in evaluarea pacientilor care au trecut prin revascularizare miocardicd, percutand sau
chirurgicala (by-pass aorto-coronarian), datoritad abilitatii superioare de localizare a unei
eventuale ischemii reziduale.

Angiocoronarografia — joaca un rol fundamental 1n evaluarea diagnostica a pacientilor
cu angina stabild, furnizind informatii anatomice legate de prezenta stenozelor coronariene,
localizarea, Intinderea si severitatea acestora si permitand luarea deciziilor terapeutice optime
(tratament medicamentos, conservator sau revascularizare miocardicd, percutand sau
chirurgicald). La acestea se adauga posibilitatea realizarii ultrasonografiei intravasculare
(intracoronariene) (IVUS), respectiv realizarea unor masurdtori care permit o evaluare mai
complexa a leziunilor coronariene — rezerva vasodilatatorie coronariana sau rezerva fractionala
de flux, extrem de utile la pacientii cu leziuni intermediare (ca severitate). Indicatiile
angiocoronarografiei:

(1) angina pectorald stabila de clasd III sau IV (conform clasificarii canadiene), cu
probabilitate crescutd pre-test de efort, mai ales in cazul unui raspuns inadecvat la tratamentul
medicamentos

(2) supravietuitorii unui stop cardio-respirator

(3) pacientii cu aritmii ventriculare maligne

(4) pacientii care au trecut prin revascularizare miocardicda (PCI, CABG), care dezvolta
precoce recurente de angina moderata sau severa

(5) pacientii cu un diagnostic neconcludent in urma testelor non-invazive, care sunt la
risc intermediar sau crescut de boald coronariand

(6) pacientii cu risc crescut de restenoza dupd PCI, cand procedura a implicat o
localizare cu implicatii prognostice

Tratament
Obiectivele tratamentului

1) Ameliorarea prognosticului — are in vedere prevenirea infarctului miocardic si a
decesului, prin reducerea incidentei evenimentelor acute trombotice si Incercarea de prezervare
a functiei ventriculare.
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Modificarea stilului de viatd si tratamentul medicamentos joacd roluri extrem de
importante In modificarea evolutiei procesului aterosclerotic prin ,,stabilizarea” placilor de la
nivel coronarian, dar si in reducerea/inhibarea activarii plachetare, ameliorarea functiei
fibrinolitice si antiinflamatorii (mecanisme incriminate 1n ruptura placii si ocluzia tromboticd).
Aceste interventii pot opri sau pot induce regresia aterosclerozei coronariene.

2) Ameliorarea simptomatologiei anginoase — prin modificarea stilului de viata
(evitarea fumatului activ si pasiv, adoptarea unei diete ,,mediteraneene”, hiposodate — mai ales
in cazul pacientilor hipertensivi, controlul greutatii corporale, control glicemic la pacientii cu
DZ sau cu scaderea tolerantei la glucoza, evitarea consumului de alcool 1n exces, antrenament
fizic regulat, evitarea stresului), tratament medicamentos si/sau revascularizare.

Recomandari de dieta:

- acizii grasi saturati sa reprezinte <10% din consumul total energetic, sa fie Tnlocuiti cu acizi
grasi nesaturati

- acizii grasi trans nesaturati sa 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 portii)

- 200 g de legume/zi (2-3 portii)

- peste de cel putin 2x/sdptamanad (o data, peste gras)

- alcool - 2 pahare/zi (20 g/zi) pentru barbati si un pahar/zi (10 g/zi) pentru femei neinsarcinate.

Tratamentul farmacologic

Are ca obiectiv ameliorarea calitatii vietii prin reducerea severitdtii si/sau frecventei
episoadelor anginoase si ameliorarea prognosticului prin prevenirea evenimentelor
cardiovasculare.
Medicatia anti-ischemica

Tratamentul anti-ischemic optim ar fi reprezentat de medicatia care reuseste sa
controleze simptomele si sa previna evenimentele cardiovasculare asociate sindromului
coronarian cronic (SCC), cu minime efecte secundare si cu o buna aderentd a pacientului la
tratament. Tratamentul trebuie adaptat particularititilor fiecarui pacient in parte, dar si
preferintelor sale, intr-o anumitd masura. Alegerea initiald depinde de profilul pacientului,
eventualele patologii asociate sau interactiuni medicamentoase, disponibilitate si toleranta
individuala.

B-blocantele si/sau blocantii canalelor de calciu (BCC) sunt recomandarile de prima
linie ca terapie anti-ischemica, la acestea putandu-se adauga un agent anti-ischemic de linie a
2-a (nitrati cu durata lungd de actiune, Ranolazind, Trimetazidind sau Ivabradina) (fig. 1). Ei
prezintd beneficii clinice, legate de ameliorarea simptomatologiei datorate ischemiei
miocardice, dar nu si beneficii legate de preventia evenimentelor cardiovasculare la pacientii
cu SCC.
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Terapie FC >80b/min. || FC <50b/min. Disfunctie VS TA scizuti

standard sau IC
BB sau BCC Doza mica de BB sau
Treapta 1 BCC DHP
~reapta BB sau BCC non-DHP BB de BCC non-DHP
v v v v v |
. Trecere pe Ivabrading,
Trecere pe nitrat BB + NAL sau .
+ :
Treapta 2 BB +BCC DHP BB +BCC cu activne longd BB + Ivabrading Ragolazxnfi sau
- Trimetazidind
v v v v v
Treapta3 | S¢ adaugd un agent BB + Ivabradina BCC DHP + nitrat Se adauga un alt Se asociazi 2 agenti
"' de linia a 2-a cu actiune lunga agent de linia a 2-a de linia a 2-a

v

Se asociaza Nicorandil,
Treapta 4 Ranolazina sau

Fig. 1- Strategia in trepte propusi ca terapie anti-ischemica pe termen lung la pacientii cu SCC in functie de
anumite particularititi clinico-hemodinamice
(BB — B-blocant, BCC — blocant al canalelor de calciu, DHP — dihidro-piridinic, NAL — nitrat cu actiune lunga)

Preventia evenimentelor cardiovasculare

Terapia anti-trombotica

Tratament antiagregant plachetar — e indicat pentru preventia trombozei coronariene,
fiind recomandate doze mici de Aspirina, 75mg/zi (care realizeaza inhibitia ireversibild a COX-
1 plachetare, implicit a productiei de tromboxan), de Clopidogrel 75mg/zi sau Prasugrel (pro-
droguri tienopiridinice care blocheaza ireversibil receptorii P2Y12, impiedicand legarea ADP de
receptorii P2Y12, activarea complexului GPIIb/IIla si agregarea plachetard, exercitand efect
antitrombotic similar Aspirinei, dar cu variabilitate a raspunsului antiagregant plachetar in cazul
Clopidogrelului, datorita interactiunilor posibile, el actionand prin metabolitul sdu activ pe
calea CYP3A4), respectiv Ticagrelor, un inhibitor reversibil al receptorilor P>Y12, care nu
necesita activare metabolica.

Tratamentul antitrombotic e foarte important la pacientii cu SCC cu risc crescut de
evenimente ischemice sau la pacientii cu IM in antecedente. Recomandarea actuald e cea de
dubla antiagregare plachetara, care asociaza Aspirina cu un inhibitor oral P>Y12, fara a se putea
preciza exact durata optimd a acestei terapii la pacientii supusi revascularizarii miocardice
percutane. Durata dublei antiagregari plachetare post-PCI e de circa 6 luni, interval care permite
un foarte bun echilibru intre eficientd si sigurantd la majoritatea pacientilor cu angina stabila.
Oprirea prematura a tratamentului antiagregant se asociaza cu un risc crescut de tromboza in
stent, dar ea poate fi luata in considerare n cazul pacientilor cu risc crescut de sangerare, la care
se poate reduce durata de administrare la 1-3 luni (dupa care riscul de tromboza e considerat
mai redus).

Tratamentul anticoagulant la pacientii in ritm sinusal — anticoagulantele inhiba
actiunea si/sau formarea trombinei, cu rol esential in coagulare si in activarea plachetara,
respectiv in reducerea riscului de evenimente trombotice arteriale. A fost demonstrata eficienta
superioara a dublei antiagregari plachetare comparativ cu aspirina sau cu tratamentul
anticoagulant in preventia trombozei 1n stent, dar date mai noi sugereazd cd pot fi utilizate
benefic doze mici de anticoagulant in asociere cu terapia antiplachetard. In acest sens,
Rivaroxaban, un inhibitor de factor Xa, administrat in doza mica (2x2,5mg/zi) la pacienti in
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ritm sinusal, a redus riscul composit de IM, AVC sau deces cardiovascular la pacienti stabili,
tratati predominant cu Aspirina si Clopidogrel dupa un sindrom coronarian acut, cu pretul unui
risc mai crescut de sangerare.

Tratamentul anticoagulant la pacientii cu FA— e recomandat la pacientii cu SCC
pentru reducerea evenimentelor ischemice si a AVC ischemic. In aceste situatii, anticoagularea
si-a demonstrat superioritatea in fata Aspirinei in monoterapie sau a dublei antiagregatii
plachetare (Aspirind + Clopidogrel) pentru preventia AVC. La initierea tratamentului
anticoagulant la un pacient cu FA eligibil pentru tratament cu un antagonist oral non-vitamina
K (NOAC, de tip Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban sau Edoxaban), e preferat acesta in fata
antagonistului de vitamina K (Warfarind, Acenocumarol). Anticoagularea pe termen lung cu un
NOAC sau un antagonist de vitamina K Tn marja terapeuticd se recomanda la pacientii cu FA.
In prezent se recomanda utilizarea scorului CHA /DS [1-VA pentru decizia de anticoagulare,
recomandati la scor >2, de luat in considerare la scor 1, in contextul unei decizii partajate.
Detalii suplimentare despre utilizarea scorului CHA>DS>-VA se regasesc in capitolul destinat
fibrilatiei atriale.

Tratament hipolipemiant — tratamentul cu statine (Atorvastatin, Rosuvastatin,
Simvastatin), asa cum s-a dovedit deja, reduce riscul de complicatii cardiovasculare
aterosclerotice, atat In preventie primara, cat si secundara. Statinele reduc nivelul de colesterol
(prin inhibitia sintezei de colesterol), dar exercitd si alte efecte, de tip antiinflamator si
antitrombotic, cele responsabile de reducerea riscului cardiovascular. Cu alte cuvinte,
tratamentul cu statine e recomandat 1n functie de riscul cardiovascular al pacientului (inclusiv
la pacienti cu nivel normal al colesterolului), nu doar de nivelul de colesterol.

Alte preparate hipolipemiante — fibrati, acid nicotinic cu eliberare prelungita, in asociere
cu statinele, pot fi necesare pentru controlul lipidic la pacientii cu SCC, cu angina stabila, cu
dislipidemie severa (in special la pacientii cu nivel redus de HDL-colesterol si
hipertrigliceridemie).

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) — tratamentul cu IECA
(Perindopril, Ramipril, Zofenopril) joaca un rol important la pacientii cu HTA si IC si, pornind
de la efectele benefice observate (reducerea incidentei IM si a mortalitatii) in trialuri care au
inclus pacienti cu IC si/sau post-IM, ei si-au dovedit ulterior beneficiile si in preventia
secundard a pacientilor cu boald coronariana fara IC.

Antagonistii receptorilor de angiotensind (ARA/ARB) (sau blocantii receptorilor de
angiotensing, in caz de intolerantd la IECA) trebuie luati in considerare la pacientii cu angina
stabila care asociazad HTA, DZ, IC si disfunctie asimptomatica de VS, respectiv la pacientii
post-infarct (in functie de raportul beneficii/risc in fiecare caz in parte).

B-blocante — utilizarea blocantelor -1, Metoprolol sau Bisoprolol, s-a dovedit ca
reduce eficient rata evenimentelor cardiovasculare la pacientii cu IC congestiva. Carvedilol, un
B-blocant non-selectiv, care blocheaza concomitent si receptorii a-1, reduce 1n plus riscul de
deces si spitalizare de cauza cardiaca la pacientii cu IC. Existd o serie de dovezi legate de
beneficiul prognostic prin utilizarea B-blocantelor la pacientii cu angina si IC, respectiv angina
si IM in antecedente. Toate aceste date au dus la recomandarea utilizarii -blocantelor ca prima
linie terapeuticd anti-anginoasa la pacientii fara contraindicatii de administrare a acestora.

Blocantii aldosteronici (Spironolactond sau Eplerenona) — se recomanda la pacientii
post-IM care primesc doze terapeutice de IECA si B-blocant, cu FEVS <35%, cu DZ sau IC.
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Tabelul nr. 2. Clasele de medicamente utilizate la pacientii cu sindrom coronarian cronic

Medicament Doza | Indicatii/mecanism de actiune/efecte adverse/precautii
Vasodilatatoare
Nitroglicerind 0,3-1,5mg sublingual Profilaxia si tratamentul crizei anginoase — actiune cu debut

2-3mg per os
0,4mg/doza spray
0,2-0,8mg/h patch transdermic

rapid; se poate repeat adm. dupd 5’ daca angina persista
Efect vasodilatator (produce cefalee si Inrosirea fetei)

Isosorbid mononitrat

2x10-60mg/zi (preparate cu

Efect timp de 12-14h in administrare de durata

(ISMN) eliberare prelungita)

B-blocante Efecte secundare posibile: bradicardie, vasoconstrictie
perifericd, hipotensiune, bronhospasm, disfunctie sexuald,
fatigabilitate (mai putin evidente la cele cardioselective)
Precautii la pacientii cu BPOC, tulburari de conducere A-V,
IC acutd

Bisoprolol 2,5-10mg/zi per os B1-blocant cardioselectiv
Metoprolol 25-200mg/zi per os B1-blocant cardioselectiv

2-3x5mg i.v. la interval de 2-5°

Blocanti ai canalelor de calciu (BCC)

Inhiba canalele de calciu din miocard, tesutul de conducere si
musculatura neteda vasculara

Dilitiazem si Verapamil — efect inotrop negativ, bradicardie
Efecte secundare posibile ale BCC DHP: roseat, cefalee,
ameteald, edeme maleolare

Diltiazem 3x60-120mg/zi (inlcusiv | BCC non-DHP, cu specificitate n special pentru nodul SA si
preparate cu eliberare | cel AV
prelungitd) per os Cl/precautii: IC cu FE|, bradicardie sinusald, BNS, BA-V,
WPW
Verapamil 80-480mg/zi in 2-3 doze CI: BNS, supradozaj digitalic, IC cu functie sistolica redusd
Amlodipina 5-10mg/zi per os Cl/precautii: stenoza aortica severd, CMHO
Felodipina 5-10mg/zi per os Cl/precautii: stenoza aorticd severd, CMHO
Nifedipina 30-90mg/zi per os (inclusiv | Efecte secundare: cefalee, edeme maleolare

preparate eliberare

prelungitd)

cu

Cl/precautii: stenoza aortica severd, CMHO, IC cu FE|

Alte medicamente anti-anginoase

Ivabradina

2x2,5-7,5mg/zi

Inhiba potentialul de pacemaker I In nodul sino-atrial

Se utilizeaza 1n ritm sinusal, posibil asociat cu un -blocant
Reactii adverse posibile/atentiondri: bradicardie, fosfene
Contraindicatii: boald de nod sinusal, blocurile AV

Nicorandil

2x5-30mg/zi

Activator de canale de K* sensibile la ATP, cu proprietati de
nitrat, care induce vasodilatatie coronariand si periferica

Se foloseste ca tratament adjuvant al anginei stabile

Reactii adverse - cefalee, inrosirea fetei, ulceratii orale

Ranolazina

2x375-750mg/zi

Inhiba canalelele de Na* din cardiomiocite

Se foloseste ca tratament adjuvant al anginei stabile

E metabolizat de citocromul P450 CYP3A4

CI: administrarea concomitentd de inhibitori potenti ai
CYP3A4 (de ex., Ketoconazol, Itraconazol, Claritromicina,
inhibitori de proteaza HIV, suc de grepfruit)

Reactii adverse posibile: constipatie, ameteald, QT lung

Trimetazidind

2x35mg/zi

Inhibi calea finald a B-oxidarii AGL, prin actiunea selectiva
asupra enzimei 3-ketoacyl coenzyme A thiolase (LC 3-KAT),
cu reducerera necesarului de O, pentru productia de ATP

Efecte secundare izolate: greatd, varsaturi, dureri si crampe

abdominale, trombocitopenie, agranulocitoza, cefalee

Revascularizarea miocardica

Revascularizarea miocardica prin

interventie coronariana percutana (PCI —

percutaneous coronary intervention) sau prin interventia chirurgicala de by-pass aorto-
coronarian este indicata la pacientii cu angina pectorald necontrolatd, in ciuda tratamentului
medicamentos corect, pentru ameliorarea simptomelor si a prognosticului.

124



PCI este procedura interventionala de dilatare a unei stenoze coronariene prin
introducerea la acest nivel a unui balon expandabil si a unui stent metalic, prin abord arterial la
nivelul arterei radiale, femurale sau brahiale, abordul radial fiind cel preferat la ora actuala.
Evaluarea rezervei fractionale de flux (FFR - fractional flow reserve) poate fi utilizata pentru
estimarea severitatii functionale a unei stenoze. Leziunile la nivelul carora se deceleaza o
valoare a FFR > 0,8 pot fi tratate medicamentos (fara implant de stent) si se asociaza cu un
prognostic bun. Complicatiile PCI includ reactiile hemoragice, hematoamele, disectiile arteriale
si formarea de pseudo-anevrisme la locul punctiei arteriale (utilizarea abordului radial reducand
aceste riscuri). Complicatiile majore includ IMA, AVC si decesul.

Stenturile metalice simple (BMS - bare-metal stent) se asociaza cu un risc de restenoza
de 20-30% 1in primele 3-6 luni de la implantare. Prima generatie de stenturi farmacologic
active (DES - drug-eluting stent) cu sirolimus, zotarolimus si everolimus a redus rata de
restenozad, fiind recomandate in prezent la majoritatea pacientilor (BMS pot fi preferate la
pacientii care necesitd anticoagulare prelungita sau interventii chirurgicale precoce dupa PCI).
Tratamentul anti-agregant plachetar dual (Aspirind si un inhibitor P>Y 12, de ex. Clopidogrel)
trebuie administrat timp de 6 luni dupa stentare.

Revascularizarea miocardica chirurgicala (by-pass aorto-coronarian - CABG)

Se realizeaza prin anastomozarea unor artere sau vene autologe intre aorta ascendenta
si artera coronara afectatd, distal regiunii stenotice. O duratd mai lungd de functionare a
grafturilor poate fi obtinuta prin utilizarea arterelor mamare interne in situ si a celor gastro-
epiploice, anastomozate cu vasele coronare, comparativ cu grafturile venoase. Mortalitatea
chirurgicala este sub 1% la pacientii cu FEVS pastrata.

Tratament conservator vs PCI vs CABG

Echipa de specialisti, “the Heart Team” formatd din cardiologi non-invazivi,
interventionisti, chirurgi cardio-vasculari si anestezisti, decide, pe baza datelor clinice,
paraclinice, a particularitdtilor fiecarui pacient, daca pacientul cu angind ramane pe tratament
medicamentos sau necesita revascularizare prin PCI sau CABG.

Existd 1n continuare controverse legate de abordarea ,,ideald” a pacientilor cu SCC, mai
ales 1n ceea ce priveste alegerea Intre PCI si tratament medicamentos optim. O serie de studii a
raportat rezultate mai bune prin revascularizare percutana (PCI), mai ales sub ghidaj FFR
(fractional flow reserve), un indice presional utilizat pentru evaluarea probabilitdtii ca stenoza
respectiva sd inducd ischemie severa sau ocluzie coronariana. Datele din trialurile COURAGE
si ISCHEMIA sugereaza ca, in ciuda ameliordrii simptomatice prin PCI, riscul de infarct sau
de deces cardiovascular nu s-a redus semnificativ comparativ cu tratamentul medicamentos
optim.

Date publicate recent sugereaza ca pacientii cu boald coronariana stabild, cu leziune de
trunchi principal al coronarei stdngi sau cu boala coronariand multivasculard, supusi
revascularizarii miocardice chirurgicale, au prezentat un risc cardiovascular mai redus, inclusiv
de IM, comparativ cu cei la care s-a administrat doar tratament medicamentos optim. Similar,
pacientii la care a fost exclusa boala coronariana multivasculara, care au fost supusi interventiei
percutane de revascularizare cu stenturi farmacologic active (DES) de generatie noud, au
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prezentat rate mai reduse de IM comparativ cu pacientii care au ramas pe tratament
medicamentos optim (reducere de risc neobservata cu generatiile anterioare de DES).

In plus, e bine cunoscut faptul cd ischemia se poate datora disfunctiei microcirculatorii,
nu doar afectarii coronarelor epicardice, ceea ce inseamnd cd directionarea tratamentului doar
catre rezolvarea stenozelor epicardice nu reprezinta abordarea ideald intr-o asemenea situatie la
un pacient cu SCC. Iar acest lucru ar putea modifica si algoritmul de management al SCC,
revascularizarea ramanand rezervata pacientilor refractari, care continua sd fie simptomatici
sub tratament medicamentos optim, cu o calitate redusd de viata. lar metoda de revascularizare
trebuie adaptatd particularitatilor fiecarui pacient in parte, alegandu-se varianta cu beneficii
maxime si complicatii minime.

Scorurile STS si/sau EuroSCORE 1I pot fi utilizate pentru evaluarea mortalitatii si
morbiditatii intraspitalicesti pentru pacientii Tndrumati catre interventia de revascularizare
miocardica chirurgicalda (CABG). Scorul SYNTAX trebuie folosit Tn cazul bolii coronare
complexe pentru evaluarea mortalitatii si morbiditatii pe termen lung la pacientii tratati cu PCI.

In ghidurile actuale de revascularizare miocardici ale Societitii Europene de
Cardiologie, PCI este preferatd fatd de CABG la pacientii cu boald coronariana uni- sau
bivasculara care nu intereseaza artera descendenta anterioara (ADA sau IVA - a.
interventriculara anterioard) sau trunchiul comun (TC). CABG si PCI pot fi ambele utilizate la
pacientii cu stenoze de IVA proximala, de TC sau boala tri-vasculard (in lipsa DZ) si scor
SYNTAX scazut, intre 0 si 22. CABG este preferat fatd de PCI la pacientii cu boald trivasculara
si DZ sau scor SYNTAX >22. Caracteristicile individuale ale pacientului (comorbiditati severe,
sperantd redusa de viata, aorta de portelan - sever calcificatd, necesar de interventie chirurgicala
pe aorta ascendenta sau pe valve) pot influenta decizia de revascularizare intre CABG si PCI.

Abordarea speciali: angina cu coronare normale, vasospasm si microvascularitate

Pacientii (predominant femei) cu angina §i coronare angiografic normale necesita
investigatii suplimentare pentru a identifica ANOCA/INOCA. Evaluarea poate include testare
provocatoare pentru spasm coronarian (acetilcolind), masuratori fiziologice de rezerva
microvasculard (IMR) si teste imagistice de perfuzie. Managementul acestor entitati este diferit:
pentru vasospasm se preferd blocantele de calciu si nitratii; pentru microvascularitate, terapia
este adesea empirica si include controlul factorilor de risc, beta-blocante sau ranolazina, iar
uneori se recurge la tratamente specifice pe baza rezultatelor testelor funcionale. Recunoasterea
acestor fenomene este esentiald deoarece revascularizarea epicardica nu rezolva ischemia
microvasculard sau vasospasmul.

Prognostic si urmarire

Prognosticul in SCC este heterogen: pacientii cu boala limitatd si functie ventriculara
pastratd, care beneficiaza de terapie medicala optima, au risc anual relativ scazut de evenimente
majore, dar prezenta diabetului, insuficientei renale cronice, ischemiei extinse sau functiei
ventriculare reduse creste semnificativ riscul. Urmarirea trebuie sa urmareasca controlul
simptomelor, aderenta la terapie, optimizarea factorilor de risc si reevaluarea periodica a
necesitatii revascularizarii in cazul agravarii simptomatologiei sau a progresiei documentate a
ischemiei.
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Capitolul 8. SINDROAME CORONARIENE ACUTE

CRISTIAN MORNOS, MIHAI-ANDREI LAZAR, RALUCA COIFAN,
SEBASTIAN ZUS, IOANA IONAC, RODICA DAN

Sindroamele coronariene acute fara supradenivelare de segment ST (Non-STEMI)

Sindroamele coronariene acute (SCA) reprezintd un spectru larg de manifestari ale bolii
cardiace ischemice, cuprinzand, pe langa infarctul miocardic acut cu supradenivelare de
segment ST (STEMI), si infarctul miocardic acut fara supradenivelare de segment ST (Non-
STEMI), respectiv angina pectorala instabild (API). Un aspect important de mentionat inca de
la Tnceputul acestui capitol este acela ca, in practica zilnica, este esentiald diferentierea Non-
STEMI de API, acest lucru fiind posibil pe baza evaluarii biomarkerilor de necroza miocardica,
biomarkeri cu valori crescute in Non-STEMI fata de APL In prezent, sensibilitatea ridicata a
troponinei ultrasensibile permite identificarea leziunilor miocardice minime, ceea ce a redus
semnificativ incidenta diagnosticelor de ,,angind instabila purd”, o categorie tot mai rar intalnita
in era actuala a biomarkerilor de Tnalta performanta.

Fiziopatologie

Fiziopatologia SCA presupune o activare a unei cascade de mecanisme complexe care
au ca punct de plecare placa de aterom, element fiziopatologic ce sufera procese de ruptura,
ulcerare, fisura sau eroziune, toate ducand la tromboza intracoronariana si implicit la reducerea
fluxului sanguin miocardic, influentdnd balanta necesar/aport de oxigen. Trombocitele joacd un
rol esential, cu eliberarea substantelor vasoconstrictoare, cum sunt tromboxanul Al si
serotonina. Vasoconstrictia locala induce spasm coronarian, spasm ce agraveaza ischemia
miocardica.

Date recente au demonstrat ca, la pacientii cu boala cronica de rinichi (BCR), inflamatia
sistemicad persistentd, stresul oxidativ si disfunctia endoteliala accentueazd vulnerabilitatea
placii de aterom si favorizeaza eroziunea acesteia, explicand prevalenta crescutd a SCA la acest
grup. De asemenea, microembolizarea distala si fenomenul de no-reflow sunt mai frecvente,
reducand beneficiul revascularizarii precoce.

Alaturi de destabilizarea placii de aterom, mecanismul fiziopatologic principal intalnit
in SCA, mai exista situatii In care apare acest dezechilibru intre necesarul si aportul miocardic
de oxigen. Dintre ele, amintim tahicardia, valorile tensionale ridicate, hipertiroidismul, febra
sau stdrile septice (care cresc necesarul de oxigen), dar si anemia si hipoxemia (care scad aportul
de oxigen). Conform ghidului ESC 2023, aceste forme de ischemie tip 2 sunt tot mai atent
caracterizate, Intrucat ele necesitd o strategie terapeutica diferita, axatd pe corectarea cauzei
precipitantelor si nu pe revascularizare imediata.

Tabloul clinic

Cea mai frecventa forma de manifestare a bolii coronariene in general, si a sindroamelor
coronariene acute, in particular, este angina pectorald. Aceasta se caracterizeaza prin durere
precordiald sau retrosternald cu caracter constrictiv, cu iradiere la nivelul membrului superior
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stang, dar si celui drept, interscapulovertebrala sau submandibulard, cu duratd prelungita (peste
20 de minute).
In functie de prezentarea clinici, putem intlni:

e angina pectorala de repaus prelungitd (peste 20 de minute);

e angina pectorald de novo, cu debut in ultimele 2 luni, echivalenta claselor II-III ale
clasificarii Societatii Canadiene de Cardiologie;

e agravarea recentd a unui sindrom coronarian cronic, cel putin clasa III si agravat cu cel
putin o clasa;

e angina pectorald postinfarct miocardic;

e prezentari atipice (dispnee, durere epigastricd, colicativd abdominala).

Pacientii varstnici, femeile si cei cu BCR sau diabet prezintd mai frecvent simptome
atipice, chiar absenta durerii toracice, ceea ce poate intarzia diagnosticul si tratamentul. In plus,
pot fi prezente diaforeza, greata, varsaturi sau sincopd, conducand catre un diagnostic initial
eronat.

Explorarile paraclinice
1. Electrocardiograma (ECG)

Electrocardiograma 1n 12 derivatii trebuie efectuata in primele 10 minute de la primul
contact medical. Un aspect normal nu exclude diagnosticul de SCA, fiind intlnit la aproximativ
30% dintre pacienti. Este importanta analizarea derivatiilor drepte (V[/R—V[IR) si posterioare
(VO-V1O), utile 1n identificarea leziunilor arterei circumflexe.

Modificarile tipice pentru Non-STEMI/API sunt subdenivelarea segmentului ST >0,05
mV in doua derivatii contigue si/sau inversarea undelor T >0,1 mV 1n doua derivatii contigue.
Noile algoritme integrate de inteligenta artificiald pot detecta modele subtile de ischemie pe
trasee aparent normale, imbunatitind acuratetea diagnosticului precoce. In prezenta blocului
major de ramurd stanga, a conduceriii pe cale accesorie sau a ritmului stimulat ventricular,
diagnosticul electric este dificil, fiind necesara corelarea atentd a simptomelor, datelor
ecocardiografice si a biomarkerilor.
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Figura 1. ECG unui pacient cu NSTEMI: ritm sinusal, unda T bifazicad in derivatiile inferioare. Explorarea
angiocoronarogaficd invaziva a relevat leziuni stenozante 80% la nivelul arterei coronare drepte, practicindu-se
ulterior angioplastie percutana transluminald cu stentare.

2. Biomarkerii de necroza miocardica

Pe langa rolul diagnostic, biomarkerii de necroza miocardicd contribuie la stratificarea
riscului si la deciziile terapeutice. Troponinele cardiace (I si T), de preferat troponina I inalt
sensibild (hs-cTnl), ofera sensibilitate si specificitate crescute.

Algoritmul ESC 2023 recomanda strategia 0/1 h sau 0/2 h pentru ,,rule-in/rule-out” Non-
STEMI, ceea ce permite excluderea rapida a infarctului miocardic in peste 60% dintre cazuri,
reducand spitalizarile inutile. Cresterea peste percentila 99 a populatiei de referintd este
diagnosticd, dar valorile pot fi crescute si in alte conditii: aritmii, insuficientd cardiaca,
miocarditd, crizd hipertensiva, insuficientda renald acutd sau cronicd, hemoragie
subarahnoidiand, soc hipovolemic sau septic. CK si izoenzima MB rdman utile in diagnosticul
reinfarctizarii, avand o cinetica mai rapida decat troponinele.

3. Ecocardiografia
Este investigatia imagisticd de prima intentie, accesibila, reproductibila si fara
contraindicatii majore. Ea evidentiazd segmentele cu hipokinezie sau akinezie si permite
evaluarea complicatiilor mecanice precoce. Ecocardiografia cu contrast miocardic a imbunatatit
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sensibilitatea pentru detectarea ischemiei subtile, iar integrarea tehnicii speckle-tracking
permite analiza deformarii miocardice, un marker precoce al disfunctiei regionale. De
asemenea, poate releva agravarea tranzitorie a insuficienteil mitrale prin ischemia muschilor
papilari.

4. Imagistica prin rezonanta magnetica, cardiaca (IRM)

Reprezintd standardul de aur pentru caracterizarea tesutului miocardic, diferentiind
zonele cicatriceale de necroza recenta. Limitarile sale ramén accesibilitatea in situatii de urgenta
si durata examinarii, dar introducerea secventelor rapide T1/T2 mapping permite cuantificarea
edemului si fibrozarii, identificarea viabilitdtii miocardice, oferind date prognostice
suplimentare.

5. Angiografia coronariana prin tomografie computerizata (CT)

Evalueaza noninvaziv anatomia coronariana si are o valoare predictiva negativa foarte
mare. Este indicata la pacientii stabili, cu probabilitate pretest micad sau intermediara, ECG si
troponine normale. Tehnologiile actuale (CT dual-energy si inteligenta artificiala pentru analiza
placii) pot detecta caracteristici de vulnerabilitate coronariand, facilitind preventia primara si
secundara.

Evaluarea riscului
Pentru stabilirea atitudinii terapeutice optime la pacientii cu SCA fara supradenivelare
de segment ST, este esentiald aprecierea riscului ischemic. Scorurile clinice ajutd la
diferentierea pacientilor care beneficiazd de o strategie invaziva precoce de cei tratati
conservator.
Cele mai utilizate sunt:
e C(Clasificarea Braunwald a anginei pectorale instabile, care coreleaza severitatea
simptomelor cu circumstantele clinice:
o Clasa I: angina pectorala de efort: cu debut recent, severa sau cu evolutie rapida;
¢ Angina cu durata < 2 luni;
* Angind mai frecventa;
e Angina ce apare la un prag mai mic al efortului;
e Fara angina de repaus in ultimele 2 luni
o Clasa II: angind de repaus in ultimele doua luni, dar nu in ultimele 48 de ore.
o Clasa III: angina de repaus in ultimele 48 de ore.
Circumstantele clinice:
o A: angind instabila secundara, cauzata de patologii noncardiace, precum anemia,
infectia, tireotoxicoza sau hipoxemie;
o B: angina instabila primar3;
o C: anginad instabila postinfarct (in primele doua saptamani de la un infarct miocardic
documentat).

e Scorul GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) ia Tn considerare opt variabile
(varsta, frecventa cardiaca, tensiunea arteriald sistolica, valoarea creatininei serice, clasa Killip,
stopul cardiac, modificarile segmentului ST si valori crescute ale biomarkerilor de necroza
miocardicd) Tmparte pacientii 1n trei grupe de risc:
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o scazut (scorul GRACE <108),
o intermediar (scorul GRACE 109-140) si
o nalt (scorul GRACE >140).
Pacientii cu GRACE >140 au risc Tnalt si necesita strategie invaziva precoce (<24 h).
Ghidul ESC 2023 recomandd tot mai mult utilizarea instrumentelor digitale si a
inteligentei artificiale pentru estimarea personalizatd a riscului, integrind parametri clinici,
ECG, biomarkeri si date imagistice intr-un model predictiv complex. De asemenea, este
importanta evaluarea riscului de singerare, folosind scorul CRUSADE sau ARC-HBR, mai ales
la pacientii vérstnici, cu insuficienta renald, anemie sau tratamente anticoagulante. In special la
pacientii cu BCR, boli hematologice sau autoimune, echilibrul intre risc ischemic si risc
hemoragic este extrem de fragil, iar deciziile terapeutice trebuie personalizate, preferand
strategii de revascularizare si antitrombotice adaptate gradului de disfunctie renala.

Tratamentul pacientilor cu SCA fara supradenivelare de segment ST
1. Masuri generale

Tratamentul pacientilor cu SCA presupune instituirea unor masuri terapeutice care au
ca scop restabilirea dezechilibrului dintre necesarul si oferta de oxigen la nivel miocardic,
reducand mortalitatea si morbiditatea ulterioare. Toti bolnavii sunt internati ntr-o unitate de
terapie intensiva coronariand, fiindu-le monitorizate Tn permanenta constantele hemodinamice.
Sunt necesare repausul la pat si monitorizarea tensiunii arteriale, frecventei cardiace, saturatiei
arteriale Tn oxigen, frecventei respiratorii si parametrilor echilibrului hidro-electrolitic si acido-
bazic. Monitorizarea continud ajutd si la identificarea precoce a complicatiilor SCA.
Oxigenoterapia este recomandata in prezenta unei saturatii arteriale a oxigenului de sub 90%.
Pentru calmarea durerii, se recomandd administrarea de morfina. 1-4 mg iv, in absenta
contraindicatiilor (hipotensiune arteriald, istoric alergic), cu repetarea dozelor la intervale de 5-
30 de minute. Acest agonist opioid are rol analgezic si anxiolitic, fiind mentionata o reducere a
absorbtiei intestinale a antiagregantelor plachetare. In caz de depresie respiratorie, antidotul
utilizat este naloxona (0.4-2 mg iv).

2. Nitratii si betablocantele

Administrarea parenterala a nitratilor este mai eficienta decét celelalte forme de
administrare. Acestia se administreazd in absenta hipotensiunii arteriale (TA sistolica <90
mmHg) sau a administrarii Tn ultimele 24 de ore a inhibitorilor de fosfodiesteraza de tip 5(de
ex. sildenafil). Cele mai frecvente efecte secundare sunt reprezentate de cefalee si hipotensiune
arteriald. Doza recomandatd pentru administrarea intravenoasd este de 10-20 microg/min,
putand fi crescutd cu 5-10 microg/min la fiecare 5-10 minute, pana la obtinerea efectului dorit.
Pentru formele orale, sunt disponibile comprimate de 0.5 mg si spray cu 0.4 mg/doza.

Betablocantele sunt utilizate pentru efectele cronotrop si inotrop negative, ameliorand
ischemia miocardici prin sciderea necesarului de oxigen. In absenta clasei Killip III si IV,
precum si in absenta bradicardiei si hipotensiunii arteriale severe, se recomanda continuarea
tratamentului intraspitalicesc la pacientii cu tratament betablocant cronic la domiciliu. Inci de
la inceput trebuie identificati pacientii aflati la risc de a dezvolta soc cardiogen, printre
variabilele de interes fiind mentionate varsta> 70 de ani, TA sistolica< 120 mmHg si FC> 110
b/min, fiind recomandata temporizarea initierii tratamentului betablocant in primele 24 de ore
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de la internare. Sunt preferate betablocantele cardioselective, pentru a reduce efectele
secundare. Pentru administrarea intravenoasa, in Romania exista disponibil metoprololul, doza
maxima pentru forma parenterala fiind de 15 mg. Contraindicatiile administrarii tratamentului
betablocant includ interval PR>0.24 sec, astmul bronsic, bradicardie, gangrena, disfunctie
sistolicd acuta, dar si suspiciunea unui mecanism corospastic sau folosirii drogurilor din clasa
cocainei. administrarii in ultimele 24 de ore a inhibitorilor de 5-fosfodiesteraz

3. Blocantele canalelor de calciu sunt recomandate la bolnavii cu contraindicatii pentru
administrarea betablocantelor, fiind contraindicate la cei cu disfunctie sistolica a ventriculului
stdng sau cu semne si simptome de insuficientd cardiaca. De asemenea, sunt utilizate la cei cu
angind vasospastatica (Prinzmetal sau indusa de cocaina).

4. Agentii antiplachetari

Tratamentul antitrombotic este obligatoriu in contextul unui SCA, indiferent de strategia
terapeutica. Pornind de la ideea cd trombocitele sunt activate pe mai multe cdi, au fost
identificate mai multe molecule cu rol antiplachetar. Astfel, aspirina inhiba ireversibil
ciclooxigenaza cu rol n producerea tromboxanului A2. Efectul antiagregant plachetar este de
lungd durata, in medie 7 zile, echivalentul duratei de viatd a trombocitelor. in absenta
contraindicatiilor, aspirina este recomandata tuturor pacientilor cu SCA, cu o doza de incarcare
de 150-300 mg, urmata de doza de intretinere de 75-100 mg/zi.

Tratamentul bolnavilor cu SCA presupune administrarea aspirinei, in asociere cu un al
doilea antiagregant plachetar, din clasa inhibitorilor receptorului P2Y12, agenti ce inhiba
agregarea plachetard mediata de adenozin difosfat (ADP). Compusii disponibili sunt:

- Clopidogrelul: doza de incércare de 300-600 mg, urmata de o doza de intretinere de 75 mg/zi.
Clopidogrelul face parte din clasa tieonopiridinelor si inhiba ireversibil agregarea plachetara
indusa de ADP. Este un prodrog si activarea lui necesitd citocromul P450 si doua reactii de
oxidare. Debutul actiunii este intarziat, in medie 2 pt doza de 600 mg si respectiv 6 ore la
doza de 300 mg, efectul persistand 5-7 zile. Este cunoscutd rezistenta la clopidogrel,
polimorfismul genetic fiind implicat in variabilitatea raspunsului la acest medicament.

- Ticagrelorul: doza de ncarcare de 180 mg, urmata de doza de intretinere de 90 mg de doua
ori pe zi. Ticagrelorul face parte din clasa ciclopentil-triazol-pirimidinelor si inhiba reversibil
receptorul pentru ADP. Este un drog activ si nu necesita activarea indusa de citocromul P450.
Debutul actiunii este rapid, in medie 0.5-2 ore, efectul persistand 3-5 zile. Este un antiagregant
plachetar asa zis potent, rezultatele studiului PLATO ardtind superioritatea acestuia fata de
clopidogrel in ceea ce priveste reducerea deceselor de cauza cardiovasculard, infarctul
miocardic sau accidentul vascular cerebral.

- Prasugrelul: doza de incadrcare de 60 mg, urmatd de o doza de intretinere de 10 mg/zi.
Prasugrelul face parte din clasa tieonopiridinelor si inhiba ireversibil agregarea plachetara
indusd de ADP. Este un prodrog si activarea lui necesitd citocromul P450 si o reactie de
oxidare. Debutul actiunii este rapid, in medie 0.5-4 ore, efectul tinand 5-10 zile. Acesta este
contraindicat la bolnavii cu istoric de accident vascular cerebral si nu au fost raportate
beneficii la pacientii peste 75 de ani si la cei cu o greutate mai mica de 60 kg.
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- Cangrelorul este un analog de adenozintrifosfat si se administreaza intravenos. Inhiba
reversibil receptorul pentru ADP, fiind un drog activ. Debutul actiunii este imediat, in medie
2 minute, efectul tinand 30-60 de minute.

Ghidul Societatii Europene de Cardiologie recomandd administrarea tratamentului cu
un inhibitor al receptorilor P2Y 12 in asociere cu aspirina, timp de minim un an, indiferent de
tipul de tratament abordat 1n faza acuta (tratament invaziv, chirurgical sau medicamentos).

Ultima cale de blocare a agregarii plachetare implica receptorii GP IIb/Illa de pe
suprafata plachetelor, inhiband astfel legarea moleculelor de fibrinogen. Dintre acestia, amintim
abciximabul (anticorp monoclonal murin), eptifibatida (inhibtor de peptide ciclice, cu debut
rapid si timp de injumatatire foarte scurt, motiv pentru care se administreaza in perfuzie
endovenoasa continud) si tirofibanul. Acesti agenti sunt utilizati in timpul angioplastiei
coronariene la cazurile cu masd tromboticd crescuta.

5. Tratamentul anticoagulant

Exista numeroase molecule anticoagulante utilizate in contextul unui SCA. Dintre
acestea, amintim heparina nefractionatd, heparinele cu greutate molecularda mica si
fondaparinux. Tratamentul anticoagulant le este recomandat tuturor pacientilor. In cazul unei
abordari invazive, terapia anticoagulanta nu este administratd de rutind postrevascularizare
miocardicd, ci numai 1n situatii cum sunt prezenta trombului apical ventricular stang, fibrilatiei
atriale, a protezelor valvulare mecanice, sau Tn unele complicatii trombotice intraprocedurale.

Heparina nefractionata este recomandata pacientilor supusi angioplastiei coronariene
si care nu au primit anterior alt tip de anticoagulant. Dozele utilizate sunt: 60-70 Ul/kg, maxim
5000 Ul, bolus, urmat de o perfuzie endovenoasa continua cu 12-15 Ul/kg/ora, maxim 1000
Ul/ora, fiind monitorizat timpul partial de tromboplastind activata (aPTT) la interval de 6 ore,
acesta avand valoarea tinta de 50-70 sec, de 1.5-2.5 ori mai mare decat limita superioara a
normalului. Heparina nefractionata se leaga de antitrombina III (AT III) si inactiveaza trombina,
factorul Xa, precum si alte proteaze, nefiind necesara reducerea dozelor la pacientii cu boala
cronica de rinichi. In cazul supradozajului, antidotul disponibil este sulfatul de protamina. Unul
din efectele secundare cel mai frecvent intalnit, pe langa complicatiile hemoragice, este
trombocitopenia indusa de heparina.
fatd de heparina nefractionata, nu necesitd monitorizarea aPTT, induc mai rar trombocitopenie
si au un efect predictiv pozitiv mai mare.

Cea mai utilizatd heparind cu greutate moleculara mica este enoxaparina, fiind
contraindicata in cazul unei rate a filtrarii glomerulare (RFG) mai mici de 15 ml/min/1.73 mp.
Doza utilizata este de 1 mg/kg sc la 12 ore, cu administrare unica in cazul unei RFG intre 15-
30 ml/min/1.73 mp. Se leagd de AT III si inhiba factorul Xa. Efectul anticoagulant al
enoxaparinei poate fi evaluat prin masurarea nivelului anti-factor Xa, intervalul optim fiind
intre 0.5-1 U anti-Xa/ml.

Fondaparinux este un derivat pentazaharidic al heparinei, inhiband selectiv factorul Xa.
Este contraindicat la 0 RFG mai mica de 20 ml/min/1.73 mp. Se administreaza sc o doza de 2.5
mg/24 h, ghidurile actuale recomandand folosirea fondaparinux de prima intentie la bolnavii cu
SCA fara supradenivelare de segment ST, avind cel mai favorabil profil de siguranta-
eficacitate.
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Inhibitori directi ai trombinei inhiba mai eficient decat heparina nefractionatd trombina
legata si nu sunt inactivati de proteazele plasmatice. Reprezentantii acestei clase sunt hirudina
si bivalirudina. Acestia nu sunt utilizati frecvent in practica, neaducand un beneficiu fata de
celelalte molecule anticoagulante. Se elimind pe cale renala, fiind contraindicati la o RFG <30
ml/min/1.73 mp.

Terapia fibrinolitica, desi ferm indicatd la pacientii cu SCA cu supradenivelare de
segment ST, nu si-a dovedit eficienta in SCA fara supradenivelare de segment ST, putand chiar
creste complicatiile hemoragice.

Alegerea strategiei de tratament

In functie de incircatura de risc a pacientilor cu SCA fara supradenivelare de segment
ST, se stabileste intervalul de timp 1n care acestia au indicatie de efectuare a explorarii invazie
si revascularizarea interventionala cu/fara stent.

Figura 2. Imagini de angiografie coronariana: A- artera coronara dreapta prezinta doua leziuni stenozante 75% la
nivelul segmentelor proximal si vertical; B- Expandarea primul stent; C- Rezultatul angiografic final.

Astfel, pacientii sunt incadrati In urmatoarele clase de risc:

i. Criterii de risc foarte inalt: instabilitate hemodinamica, soc cardiogen, angina pectorala
persistenta sau recurenta in ciuda tratamentului medicamentos maximal, aritmii ventriculare
maligne amenintatoare de viatd sau stop cardio-respirator resuscitat, prezenta complicatiilor
mecanice postinfarct miocardic, insuficienta cardiaca acuta atribuitda SCA, subdenivelare de >
1 mm a segmentului ST 1n cel putin 6 derivatii, cu supradenivelare a segmentului ST Tn aVR
si/ sau V1. Identificarea acestor pacienti impune o explorare invaziva imediatd, in primele doua
ore de la prezentare.

ii. Criterii de risc inalt: scor GRACE >140, modificari noi sau presupuse noi ale undei T
si segmentului ST, insotite sau nu de simptome, cresterea in dinamica a biomarkerilor de
necrozd miocardicd. Se recomandd o explorare invaziva precoce, in primele 24 de ore de la
diagnostic.
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iii. Criterii de risc intermediar: diabetul zaharat, boala cronica de rinichi (RFG<60
ml/min/1.73 mp), fractia de ejectie a ventriculului stang< 40% sau insuficienta cardiaca,
congestiva, angina precoce postinfarct miocardic, revascularizare miocardicd in antecedente, si
scorul GRACE intre 109-140. Se recomanda explorarea invaziva in primele 72 de ore de la
debut.

iv. Criterii de risc scazut: alte caracteristici, in afara celor mentionate anterior. Se
recomanda evaluarea initiala noninvaziva a ischemiei miocardice, de preferat prin investigatii
imagistice, asa numita strategie invaziva selectivd. Daca aceste investigatii conduc spre o
abordare invaziva, aceasta ar trebui realizatd in timpul aceleiasi internari.

Revascularizarea coronariana chirurgicala

Aproximativ 5% din pacientii cu SCA necesita revascularizare chirurgicala prin by-
pass aortocoronarian (BAC). Pentru bolnavii cu disfunctie ventriculard stingd severd, diabet
zaharat sau boala coronariana severa (leziune a trunchiului arterei coronare stangi, boala
coronariand trivasculara sau bivasculara, dar cu implicarea segmentului proximal al arterei
descendente anterioare), BAC reprezintda metoda preferatd de revascularizare miocardica.
Pacientii cu scor SYNTAX (Synergy between PCI with Taxus and Cardiac Surgery,
reprezintand suma punctelor atribuite fiecarei leziuni identificate in arborele coronarian) > 32
sunt candidati pentru BAC, in timp ce cei cu scor SYNTAX mic beneficiazd mai degraba de
revascularizare interventionala.

Tratamentul cu statine

Studiile clinice majore sustin utilizarea de rutind a statinelor ca parte a tratamentului
pacientilor cu SCA fara supradenivelare de segment ST incd din primele 24 de ore de la
internare, indiferent de nivelul initial al colesterolului. Scopul este de a reduce semnificativ
riscul de evenimente cardiovasculare ulterioare (precum un nou infarct sau accident vascular
cerebral) si de a stabiliza placa de aterom, datoritd efectelor lor pleiotrope antiinflamatorii si de
scidere intensi a lipoproteinelor cu densitate mica (LDL-C). In general, se utilizeazi statine de
intensitate mare, cum ar fi atorvastatina 80 mg sau rosuvastatina minim 20 mg, pentru a atinge
tinte agresive de LDL-C (<55 mg/dl).

Urmairirea pe termen lung

Pacientii cu SCA fara supradenivelare de segment ST ar trebui sa beneficieze de
tratament medical optim si de revascularizare coronariand pe parcursul aceleiasi internari.
Urmarirea atentd dupd externare este obligatorie in toate cazurile. Urmarirea pe termen lung
trebuie sa includa evaluarea aderentei la recomandarile privind schimbarea modului de viata,
corectarea factorilor de risc cardiovascular si preventia secundara, inclusiv prin mentinerea
aderentei la tratament.
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Infarctul miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (STEMI)

Introducere

Infarctul miocardic acut (IMA) reprezintd necroza miocardica (crestere a valorilor
troponinei cu cel putin o valoare peste percentila 99 a limitei superioare de referintd) Intr-un
context sugestiv clinic si paraclinic pentru ischemie miocardica (Tabelul nr. 1).

Exista cinci categorii bine definite de infarct miocardic acut:

¢ Tipul 1 — Infarct miocardic spontan asociat cu boala coronariand, datorat unui eveniment
coronarian primar, in urma rupturii, erodarii, fisurii sau disectiei unei placi de aterom;

¢ Tipul 2 — Infarct miocardic 1n contextul imbalantei dintre necesarul crescut de oxigen
si/sau aportul sanguin scdzut, in urma unui spasm coronarian, a unei embolii coronariene,
disectii de aortd sau a unei artere coronare, anemie, aritmii, hipertensiune sau hipotensiune;

¢ Tipul 3 — Moarte subita cardiaca, precedatd de simptome sugestive pentru ischemie
miocardica, Tnsotitd de modificari ischemice pe ECG sau fibrilatie ventriculara, care are loc
inainte de a se recolta probe sanguine, sau inainte de cresterea biomarkerilor cardiaci 1n singe,
sau atunci cand IMA se stabileste Tn urma autopsiei,

¢ Tipul 4a — Infarct miocardic asociat cu angioplastia coronariana percutana transluminala
(PTCA);

¢ Tipul 4b — Infarct miocardic asociat cu tromboza de stent, documentata cu ajutorul
angiografiei sau in timpul autopsiei;

¢ 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 oricarui criteriu:

Modificarea enzimatica a biomarkerilor cardiaci (preferabil troponina Tnalt sensibild) cu cel
putin o unitate deasupra percentilei 99 a limitei superioare de referintd, asociatda cu dovada
ischemiei miocardice, aldturi de cel putin unul din urmatoarele criterii:

e Simptome de ischemie miocardica

e Modificari ECG sugestive pentru ischemie recenta (noi modificari de segment ST-T
sau bloc de ramura stanga sau dreapta nou aparut)

e Aparitia de unde Q patologice pe ECG

e Dovada imagistica a unei pierderi recente de miocard viabil sau aparitia unei noi
regiuni cu defect de cinetica segmentara

¢ Identificarea trombozei intracoronariene la angiografie sau autopsie

Moarte subita cardiacd, implicand stop cardiac, deseori insotitd de simptome sugestive de
ischemie miocardicd, nsotitd de o supradenivelare recenta de segment ST-T sau de
BRS/BRD nou aparut, si/sau dovada de tromb proaspat la coronarografie si/sau la autopsie,
atunci cand decesul a survenit inainte de prelevarea de biomarkeri serici sau Tnainte de
aparifia acestora in sange
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In cazul pacientilor cu valori normale ale troponinei care beneficiazi de interventie
coronariand percutand, cresterea troponinei peste percentila 99 a limitei superioare de
referintd indica injuria miocardica periprocedurala. S-a convenit ca o crestere a troponinei
serice de peste 5 ori comparativ cu percentila 99 a limitei superioare de referinta la mai putin
de 48 de ore de la interventie sa defineasca infarctul miocardic periprocedural. Daca valorile
prealabile ale troponinei erau crescute insd stabile (variatie <20%), o crestere cu peste 20%
care atinge o valoare de peste 5 ori a percentilei 99 a limitei superioare de referinta Tnsotita
de noi unde Q patologice, sau de noi modificari electrice sugestive pentru ischemia
miocardicd, sau de dovada angiografica de reducere a fluxului coronarian, sau dovada
imagistica de pierdere noud a unei regiuni de miocard viabil sa defineasca de asemenea
infarctul miocardic asociat angioplastiei percutane. In aceastd categorie existd un subgrup de
pacienti la care injuria miocardicad se datoreaza trombozei de stent (4b) si respectiv injurie
datorata restenozei intrastent (4c).

In ceea ce priveste pacientii cu bypass aorto-coronarian si valori normale ale troponinei,
cresterea biomarkerilor cardiaci peste percentila 99 a limitei superioare de referinta indica
injuria miocardica periprocedurald. S-a convenit ca o crestere a troponinei serice de peste 10
ori comparativ cu percentila 99 a limitei superioare de referintd sa defineasca infarctul
miocardic asociat bypassului aortocoronarian. Daca valorile prealabile ale troponinei erau
crescute insa stabile (variatie <20%), o crestere cu peste 20% care atinge o valoare de peste
10 ori a percentilei 99 a limitei superioare de referinta insotita de noi unde Q patologice, sau
de dovada angiografica de ocluzie a unui graft sau a unei coronare native, sau dovada
imagisticd de pierdere noua a unei regiuni de miocard viabil sa defineasca de asemenea
infarctul miocardic asociat bypassului aorto-coronarian.

Dovada morfopatologica a unui infarct miocardic acut

BRD - bloc de ramura dreaptd; BRS — bloc de ramura stinga; ECG — electrocardiogramd; IMA — infarct miocardic
acut

Epidemiologie

Boala coronariana este cea mai frecventa cauza de deces, tot mai frecventa la tineri in
ultimii ani. Mortalitatea pe termen scurt (6-14%) si pe termen lung a scazut (10% la un an),
datorita noilor tratamente.

Etiologie, Fiziopatologie

De cele mai multe ori, ateroscleroza coronariand este cauza aparitiei IMA cu
supradenivelare de segment ST (STEMI), atunci cand are loc tromboza intracoronariana, n
urma unei rupturi, fisuri, hemoragii sau eroziuni la nivelul placii de aterom, cu ocluzia arterei
coronare si intreruperea fluxului sanguin in teritoriul miocardic respectiv. De multe ori, unui
tromb partial ocluziv i se asociazd vasospasmul coronarian in regiunea placii afectate. Ca
urmare, se produce o imbalantd dintre oferta si cererea de oxigen de la nivelul celulelor
musculare miocardice, cu afectarea acutd a miocardului si aparitia necrozei. Afectarea incepe
la nivelul miocardului subendocardic, cu extindere subepicardica, producandu-se un infarct
transmural, in urma prelungirii duratei de ischemie. In 10% din cazuri, STEMI are alte cauze
decat ateroscleroza: embolie sistemica, disectie arteriald, anomalii coronariene congenitale,
arterite, anemie, tahiaritmii, consum de cocaina etc.
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Fibrinoliza fiziologica poate duce la repermeabilizarea vasului, dar atunci cand timpul
de ischemie este mai lung de 15-30 de minute apar leziuni de necrozi ireversibila. In faza acuta,
necroza miocardicad devine vizibild macroscopic dupd 6 ore de la debut. Apoi se formeaza
tesutul de granulatie, in faza evolutiva, cand are loc dezintegrarea miocardica, pand aproximativ
in ziua a 5-a. Consecutiv, apare cicatricea la nivelul zonei necrozate, ajungandu-se in faza de
infarct miocardic vechi, care dureaza aproximativ 2-3 luni.

Remodelarea VS incepe din primele ore ale STEMI, cu modificarea morfologica in
functie de intinderea si localizarea necrozei, de fluxul sanguin existent distal fatd de zona de
tromboza si de activarea sistemului renind-angiotensind-aldosteron (SRAA).

In urma revascularizarii precoce (sub 30 minute) se produce o disfunctie consecutivi
ischemiei, reversibila 1n cateva zile sau s@ptamani, fenomen numit siderare miocardica. Atunci
cand fluxul sanguin coronarian este redus cronic putem intalni pe o durata de céteva zile pana
la cateva luni fenomenul de hibernare miocardica. in acest proces, celulele miocardice au o
functie contractild redusa, pentru a putea supravietui In contextul fluxului sanguin redus. Acest
fenomen poate fi reversibil prin revascularizare coronariana.

Atunci cand afectarea musculaturii VS se intinde pe mai mult de 15%, se produce
scaderea functiei sistolice, a DC, a volumului bataie si cresterea volumului telesistolic. Cand
are loc o afectare cu necrozd miocardica de peste 40%, pacientul poate prezenta soc cardiogen.
Cresterea presiunii telediastolice si a stresului parietal duc la scaderea compliantei ventriculare,
cu alterarea functiei diastolice. In urma acestor modificari, poate avea loc o dilatare camerala
acuta si subtierea zonei afectate in mod disproportionat. In unele cazuri se dezvoltd anevrismul
ventricular, zona 1n care se pot forma tromboze intracavitare, fiind surse de embolie sistemica.
In faza acuti, dilatatia poate fi benefica, dar in timp favorizeaza evolutia citre insuficienta
cardiaca care ulterior ramane ireversibila.

Teritoriul infarctului poate fi decelat in functie de artera afectatd, avand in vedere ca
dominanta coronariana este variabila:

e Artera descendentd (interventriculard) anterioard — treimea anterioard a septului
interventricular, apex si treimea anterioard a peretelui lateral al VS;

e Artera circumflexa, o arterd diagonala sau obtuza marginala stinga — perete lateral;

e Artera coronard dreaptd — treimea inferioara a septului interventricular, perete inferior
al VS, frecvent se asociaza si afectarea la nivelul ventriculului drept (VD).

Tablou clinic

Durerea toracica este simptomul principal al anamnezei unui pacient cu STEMI,
identificarea caracteristicilor acesteia fiind importante: conditiile in care a aparut, localizarea si
iradierea (de obicei brat stang, gat sau mandibuld), simptome asociate, durata peste 20 minute,
fara raspuns la nitroglicerind. Simptomele pot fi atipice, mai ales In cazul pacientilor varstnici
sau diabetici: dispnee, astenie, sincopd. Examenul fizic releva de obicei tegumente palide,
transpirate. In cazul unui STEMI inferior, pacientii prezinti de cele mai multe ori stimulare
excesiva parasimpatica (hipotensiune, bradicardie), iar in cazul unui STEMI anterior, stimulare
simpaticd (hipertensiune, tahicardie). In formele mai severe se pot decela sufluri sistolice din
cauza unei regurgitdri mitrale functionale, sau raluri de staza pulmonara, mergind pana la edem
pulmonar acut sau soc cardiogen.
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Exploriri paraclinice

Electrocardiograma (ECG)

ECQG trebuie efectuatd in primele 10 minute de la primul contact medical si repetata in
dinamica (Figura nr. 1). Supradenivelarea de segment ST prezenta in cel putin doud derivatii
concordante sugereaza ocluzie coronariana acuta (supradenivelare de segment ST masurata de
la punctul J de > 0,2 mm la barbatii sub 40 ani, sau > 2 mm la barbatii peste 40 ani sau > 1.5
mm la femei 1n derivatiile V2-V3 si/sau > 1 mm 1n celelalte derivatii, in absenta hipertrofiei VS
sau a unui bloc de ramurd stinga (BRS). Un BRS nou aparut poate fi asociat cu ocluzie
coronariand $i exista cateva criterii care pot ajuta la diagnostic :

e Supradenivelare concordanta a segmentului ST >1 mm 1n derivatii cu complex QRS pozitiv
¢ Subdenivelare concordanta a segmentului ST >1 mm 1n V-V3
e Supradenivelare discordantd a segmentului ST >5 mm 1n derivatii cu complex QRS negativ

Tabelul 2 Identificarea localizarii IMA pe traseul ECG

Localizare IMA Derivatiile ECG cu supradenivelare de segment ST
Anterior V3-V4 (intins V2-V5)

Anterolateral V4-V6, DI, aVL

Lateral DI, aVL

Inferior DII, DIII, aVF

Posterior V1-V2 modificari in oglinda (subdenivelare segment ST)
VD V3R-V5R

ECG - electrocardiograma; VD — ventricul drept

In cazul unui STEMI posterior (infero-bazal) se deceleaza subdenivelarea segmentului
ST > 0.5 mm 1n derivatiile V1-V3 si supradenivelarea segmentului ST > 0.5 mm in derivatiile
posterioare V7-V9 . In cazul unui IMA inferior, pentru decelarea afectirii de VD se efectueaza
inregistrarea derivatiilor drepte (V3R-V5R). Prezenta unui bloc de ramura dreaptd (BRD) sau
a ritmului electrostimulat ingreuneaza mult diagnosticul ECG. Localizarea infarctului se poate
estima in functie de derivatiile in care apare supradenivelarea de segment ST (Tabelul nr. 2).

In faza acuti, primele modificiri pe ECG sunt reprezentate de modificari ale undei T
(cresterea amplitudinii, devine simetricd), urmate de supradenivelarea convexa de segment ST.
In urmitoarele ore supradenivelarea de segment ST scade, unda T devine negativa si apare unda
Q patologica, care poate persista in faza cronica.
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Figura nr. 1 Aspect electrocardiografic in cazul unui IMA-ST inferior

Probe de laborator

Impreuna cu markerii biologici de necrozi miocardici se determini, de rutina,
hemoleucograma, glicemia, profilul lipidic, electrolitii serici si se evalueaza functia hepatica si
renald, acestea avand rol atat in diagnosticul diferential, cat si 1n stratificarea riscului. Markerii
de necroza cei mai utilizati si specifici pentru afectarea miocardica sunt troponinele cardiace |
si T, masurate in prezent aproape exclusiv prin metode de inalta sensibilitate (hs-cTn).
Nivelurile acestora Incep sa creasca la 1-3 ore de la debutul ischemiei, ating un varf la 12-24
de ore si se normalizeazad in 5—14 zile, ceea ce permite detectarea chiar si a leziunilor miocardice
minime.

Creatinfosfokinaza totala (CK) si izoenzima MB (CK-MB) au rdmas utile in anumite
situatii clinice, Tn special pentru documentarea reinfarctului precoce sau in contexte in care
troponinele pot fi deja crescute cronic. CK-MB creste la 3—6 ore de la debut, atinge un maxim
la 12-24 ore si revine la normal in aproximativ 48—72 ore. Troponinele si CK/CK-MB pot
prezenta valori crescute si in alte conditii cardiace (miocardite, pericardite, insuficienta cardiaca
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acutd, tahiaritmii severe) sau extracardiace (insuficientd renald, sepsis, embolie pulmonard,
injurie musculara scheleticd), motiv pentru care interpretarea lor necesita corelare cu contextul
clinic. in completare, se pot determina transaminazele hepatice, lactatdehidrogenaza si, mai rar,
mioglobina serica, avand utilitate limitata, dar pot contribui la evaluarea globala a pacientului
cu suspiciune de ischemie miocardica.

Ecocardiografia transtoracica

Este o metoda imagistica folosita pentru confirmarea diagnosticului, evidentiind
modificari de contractie a peretilor ventriculari (hipokinezie, akinezie sau diskinezie), mai ales
in faza acutd a STEMI. Teritoriul afectat indicad localizarea necrozei miocardice si in acelasi
timp pot fi identificate posibilele complicatii (regurgitare mitrala, ruptura de sept
interventricular, tamponada cardiaca, anevrismul de ventricul stang, prezenta unui tromb la
acest nivel etc.). Ecocardiografia in urgenta este foarte importantd pentru efectuarea
diagnosticului diferential (disectie de aorta, embolie pulmonara, pneumotorax etc.), dar si
datorita datelor pe care le poate oferi in completarea tabloului de STEMI (functia si
dimensiunea cavitdtilor si a structurilor cardiace).

Radiografia de torace

Desi nu are un rol in stabilirea diagnosticului, radiografia de torace poate aduce
informatii In plus, precum calcificari la nivelul arterelor coronare, cardiomegalie, staza
pulmonara, si este utild in diagnosticul diferential.

Imagistica nucleara
Nu se utilizeazd in urgenta dar este o investigatie foarte importantd pentru evaluarea
dupa STEMI si identificarea miocardului viabil.

Tomografia computerizata
Este utila n urgentd mai ales pentru diagnosticul diferential, pentru a exclude alte
patologii cu tablou clinic asemdnator (disectia de aorta, trombembolismul pulmonar).

Rezonanta magnetica

Este o metoda imagistica folositd Tn perioada postinfarct, pentru evaluarea perfuziei
miocardice, a cineticii parietale si a functiei ventriculare. De asemenea, poate evidentia, atunci
cand este cazul, edemul si fibroza de la nivelul miocardului. Este si ea o investigatie utila in
diagnosticul diferential atunci cand este suspicionat STEMI, dar arterele coronare sunt de aspect
aparent normal din punct de vedere angiocoronarografic.

Angiocoronarografia

Este cea mai exacta metoda de diagnostic utilizatd in urgentd pentru identificarea
leziunilor coronariene responsabile de STEMI, permitand 1n cele mai multe cazuri si efectuarea
ulterioara a revascularizarii miocardice.
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Diagnosticul diferential

De cele mai multe ori, diagnosticul diferential se face cu disectia acuta de aorta (durerea
este intensad, cu iradiere la nivel interscapulo-vertebral, aparitia suflului diastolic de regurgitare
aorticd, si diferentd de presiune arteriald intre cele doud membre superioare etc.), embolia
pulmonara (durerea este la nivel latero-toracic, de tip pleuritic, asociatd cu sincopa,
hipotensiune, dispnee, tuse, hemoptizie si semne si simptome de tromboza venoasa profunda),
pericardita acutd (durere toracica anterioard care variaza cu miscarile respiratorii — accentuata
in inspir si tuse, se atenueazd la aplecarea Tnainte, prezenta frecdturii pericardice),
pneumotoraxul (durere instalatd brusc, dispnee, timpanism toracic), costocondrita (durere
accentuata de digitopresiune sau la miscari ale toracelui), sau cu afectiuni gastro-intestinale
(esofagita de reflux, ulcer gastro-duodenal sau spasmul esofagian).

Tratamentul infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST

Odata ce s-a stabilit diagnosticul de STEMI, trebuie initiat cat mai rapid tratamentul de
reperfuzie. Acesta este indicat la toti pacientii cu simptomatologie debutata cu mai putin de 12
ore sau cel mult 12 ore Tnaintea prezentarii, in cazul STEMI. Decizia pentru tipul de reperfuzie
se 1a in functie de timpul estimat de la stabilirea diagnosticului si pAna la momentul posibil al
reperfuziei prin PTCA. PTCA se recomanda atunci cand timpul pana la reperfuzie poate fi de
< 90 de minute, maxim 120 de minute de la diagnostic, iar atunci cand acest interval se
estimeaza a fi depasit, se recomanda utilizarea terapiei fibrinolitice In primele 10 minute de la
stabilirea diagnosticului, Tn absenta contraindicatiilor (Tabelul nr. 3).

Tabelul 3. Contraindicatiile terapiei fibrinolitice

Contraindicatii absolute Contraindicatii relative

Accident vascular hemoragic sau de cauzd | Accident ischemic tranzitor in ultimele 6 luni
neclard 1n antecedente
Accident vascular ischemic Tn ultimele 6 luni Terapie anticoagulanta orald

Malformatii vasculare, neoplazii, afectiuni ale | Sarcind in evolutie sau o s@ptdmana post partum
sistemului nervos central
Trauma majora recentd, interventie chirurgicald, | Hipertensiune arteriald refractara (TA sistolica >
trauma craniana in ultima luna 180 mmHg si/sau TA diastolicd > 110 mmHg)
Hemoragie la nivelul sistemului gastrointestinal | Boala hepaticad avansata

in ultima lund
Afectiuni hemoragice cunoscute Endocardita infectioasa

Disectia de aorta Ulcer gastro-duodenal activ

Punctii Tn zone non-compresibile Tn ultimele 24 | Resuscitare prelungita sau traumatica
ore (biopsie hepatica, punctie lombara)
TA - tensiune arteriala

Angioplastia primara percutanda (PCI)

Explorarea coronariana percutana trebuie efectuata rapid, deoarece rata de recuperare a
miocardului afectat este invers proportionald cu durata timpului pand la revascularizare. Se
recomanda abordul radial in cazul cardiologilor interventionisti experimentati. Strategia
recomandata este stentarea coronariand, care de cele mai multe ori previne reobstructia
comparativ cu angioplastia cu balon. Stenturile pot fi metalice simple sau pot fi farmacologic
active (everolimus, sirolimus, paclitaxel etc.). Cele farmacologic active de a doua generatie sunt
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cele recomandate, fiind de primia intentie in PTCA primari. In unele cazuri se poate realiza
extragerea trombului intracoronarian prin trombaspiratie, procedura care nu se recomanda a se
efectua de rutina. Cu exceptia socului cardiogen si a ischemiei persistente, Tn cazul pacientilor
cu boald coronariand multivasculara se recomanda revascularizarea initiald doar a leziunii
responsabile de infarctul acut. Celelalte leziuni neimplicate direct in producerea STEMI vor fi
rezolvate in cadrul aceleasi interndri. In cazul pacientilor tratati prin PTCA, se administreaza
inainte de coronarografie sau la sala de angiografie, atit terapie antiplachetard duala (aspirina si
inhibitor de P2Y12), cét si anticoagulant intravenos.

Tratamentul fibrinolitic

Atunci cand revascularizarea prin PTCA nu se poate realiza in primele 120 minute de la
stabilirea diagnosticului de STEMI, se efectueazd tratamentul fibrinolitic, in absenta
contraindicatiilor (Tabelul nr 3). Se pot utiliza mai multe tipuri de trombolitice, dozele acestora
fiind prezentate 1n tabel (Tabelul nr. 4) iar cele cu timp de injumatatire scurt necesita asociere
cu heparind, pentru evitarea unei posibile reocluzii la nivelul vasului repermeabilizat.

Evaluarea eficientei trombolizei se face din punct de vedere clinic (ameliorarea

segment ST la 60-90 minute de la administrarea fibrinolizei).

Tabelul 4. Dozele tratamentului fibrinolitic i medicatia antitrombotica asociatd

Dozele pentru medicatia fibrinolitica

Streptokinaza 1.5 milioane de unitati, in decurs de 30-60 minute

Alteplaza (tPA) 15 mg bolus i.v, 0.75 mg/kg in decurs de 30 min (pana la 50 mg) apoi 0.5 mg/kg i.v n
decurs de 60 min (pand la 35 mg)

Reteplaza (rPA) 10 unitati + 10 unitati bolus i.v administrate la interval de 30 minute

Tenecteplaza Bolus unic i.v dependent de greutatea pacientului:

30 mg (6000 UI) pentru greutate <60 kg

35 mg (7000 UI) pentru greutate intre 60-70 kg

40 mg (8000 UI) pentru greutate intre 70-80 kg

45 mg (9000 UI) pentru greutate intre 80-90 kg

50 mg (10000 UI) pentru greutate >90kg

Este recomandata reducerea dozei la jumatate pentru pacientii cu varsta de peste 75 de ani

Dozele pentru medicatia antiplachetara

Aspirina Doza de initiere de 150-300 mg oral (sau 75- 250 mg) i.v daca ingestia orald nu este
posibild) urmata de o doza de mentinere de 75-100 mg/zi

Clopidogrel Doza de incdrcare 300 mg oral, urmatd de o doza de mentinere de 75 mg/zi; La pacientii
> 75 ani doza de Incarcare este de 75 mg, urmata de o doza de mentinere de 75mg/zi

Ticagrelor Doza de incarcare 180 mg oral, urmata de o doza de mentinere de 2x90 mg/zi; la pacientii
trombolizati se temporizeaza initierea tratamentului datorita riscului hemoragic

Dozele pentru medicatia anticoagulanta

Enoxaparina La pacientii <75 de ani:

30 mg i.v bolus urmat 15 min mai tirziu de 1mg/kg s.c la fiecare 12 ore pana la
revascularizare sau externare, pentru un maxim de 8 zile. Primele 2 doze s.c nu trebuie sa
depaseascd 100 mg/injectie.
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La pacientii> 75 de ani:
Nu se da bolus i.v, se incepe cu o primd doza s.c de 0.75 mg/kg, cu un maxim de 75 mg/
injectie pentru primele doud injectii s.c.

La pacientii cu RFGe<30 ml/min/1.73m?,indiferent de varstd, dozele s.c sunt administrate
o datd la 24 ore

HNF 60 Ul/kg in bolus cu un maxim de 4000 Ul, urmat de o infuzie i.v de 12 Ul/kg, cu un
maxim de 1000 Ul/ord de 24-48 de ore. Valoarea tintd a aPTT: 50-70s sau 1.5-2.0 mai
mare decat valoarea control, monitorizata la 3, 6 12, 24 ore.

Fondaparinux 2.5 mg bolus i.v, urmat de o doza s.c de 2.5 mg o data pe zi, pand la 8 zile sau la externare.
(doar cu
streptokinaza)

APTT - timpul partial de tromboplastind activatd; HNF - heparind nefractionatd; RFGe — rata estimata de filtrare
glomerulard; i.v. — intravenos; UI — unitati internationale; rPA — activator recombinant de plasminogen

Bypass-ul aorto-coronarian

Revascularizarea chirurgicala prin bypass aorto-coronarian (grefd arteriala si/sau
venoasd) este luatd in considerare atunci cand anatomia coronariand este nepotrivitd pentru
PTCA. In cazul complicatiilor mecanice ale STEMI, cum ar fi ruptura de sept interventricular,
ruptura de muschi papilar si regurgitarea mitrala acutd, se indicad interventia chirurgicalad si
efectuarea bypass-ului la momentul interventiei. In cazul deteriordrii hemodinamice sau in
cazul pacientilor cu risc crescut de evenimente ischemice recurente, se recomanda interventia
cAt mai rapid posibil. In celelalte cazuri, se asteapti o perioadd de citeva zile. Dupa
revascularizarea prin bypass aorto-coronarian, cand nu sunt prezente evenimente hemoragice
active, se va initia administrarea de aspirina la 6-24 de ore dupa interventie, alaturi de un
inhibitor P2Y12.

Terapia anticoagulantd

Se realizeaza cu heparind nefractionatd sau fractionatd, In unele situatii putind a fi
utilizate anticoagulante directe, pentru a opri evolutia unui tromb existent si a preveni formarea
unui nou tromb dupa administrarea tratamentului trombolitic (vezi Tabelul nr. 3).

Terapia antiagregantd plachetara
In STEMI se administreaza dubla terapie antiagreganti pentru cel putin un an de zile.
Se asociazad aspirina cu un inhibitor P2Y12, ticagrelor sau prasugrel, medicamente cu efect
superior clopidogrelului, care este tot mai rar folosit din cauza faptului ca o parte importanta
din pacienti prezinta rezistentd la clopidogrel (doze similare cu SCA fara supradenivelare de
segment ST). In cazul pacientilor trombolizati, din cauza riscului hemoragic, se temporizeazi
initierea ticagrelorului cel putin 24 de ore, timp in care se administreaza clopidogrel. Receptorii
glicoproteinei IIb/Illa (abciximab, tiofiban, eptifibatide) se administreaza intravenos bolus sau
intracoronarian, urmat de perfuzie intravenoasd continud, in unele cazuri, atunci cand se
evidentiazd, cu ocazia coronarografiei, 0 masa tromboticd mare.
Nitratii
Initial se pot administra sublingual, ulterior intravenos in perfuzie continua, sub
monitorizarea valorilor TA si ale FC. Se utilizeaza pentru ameliorarea spasmului coronarian si
obtinerea vasodilatatiei coronariene.
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Betablocantele

Tratamentul betablocant are efecte benefice, cel mai important fiind cel antiischemic,
pentru cd reduce consumul de oxigen, precum si efectul antiartimic si se poate administra atunci
cand pacientul nu prezinta contraindicatii (BAV, astm bronsic, arteriopatii periferice severe, IC
etc.), iar valorile TA sistolice sunt >120 mmHg. Metoprololul este substanta cea mai utilizata,
administrata intravenos in doza de 5 mg. Atunci cind existd contraindicatii, se pot utiliza
antagonistii canalelor de calciu.

Medicatia hipolipemianta

Se incepe din prima zi de tratament pentru reducerea valorilor LDL colesterolului.
Statinele se administreaza oral in doza mare (atorvastatina 80 mg/zi) si au ca efect initial
stabilizarea placii de aterom.

Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei (IECA)

IECA cresc supravietuirea si amelioreaza remodelarea ventriculara in cazul disfunctiei
de VS si se preferd administrarea inca din prima zi a STEMI. Zofenoprilul se administreaza in
doze initiale de 7,5 mg la 12 ore si pana la 30 mg la 12 ore, reduciand mortalitatea.

Este indicat ca managementul pacientilor cu STEMI sa se desfasoare in compartimentul
destinat pacientilor coronarieni acuti, cu toate echipamentele necesare pentru tratamentul de
urgentd al posibilelor complicatii si monitorizare ECG continua pentru cel putin 24 de ore.
Ulterior, se poate efectua transferul ntr-o unitate de monitorizare inferioara.

Inaintea externdrii se realizeazd evaluarea riscului de reinfarctizare si deces,
ecocardiografia fiind investigatia cea mai utila. Se evalueazd intinderea zonei de necroza si
functia VS. Pot fi utilizate si scintigrafia miocardici si imagistica prin IRM. In cazurile cu
ischemie persistenta trebuie luatd in vedere si necesitatea revascularizarii ulterioare. Daca este
prezent riscul aritmic, este necesar studiul electrofiziologic.

Tratamentul la externare
Tratamentul igieno-dietetic se referd la modificarea stilului de viatd: renuntarea
definitiva la fumat, controlul riguros al valorilor tensiunii arteriale, controlul greutatii, un
program nutritional personalizat, efort fizic corespunzator, fiind recomandata includerea Intr-
un program de reabilitare cardiaca.
Tratamentul medicamentos consta in:
¢ Antiagregante plachetare (dubld terapie pentru cel putin un an, dacd nu existd
contraindicatii — risc excesiv de sangerare) — reduc mortalitatea si rata de reinfarct: Aspirind in
doze mici (75-100 mg) si prasugrel sau ticagrelor (clopidogrel atunci cand prasugrelul sau
ticagrelorul sunt contraindicate sau indisponibile);
¢ Betablocante — reduc mortalitatea pe termen lung si recidivele de STEMI: recomandat
pacientilor cu insuficienta cardiaca si/sau FEVS < 40%, in absenta contraindicatiilor;
e Statine — reduc mortalitatea: se recomanda in doza mare pe termen lung;
¢ [ECA - previn remodelarea ventriculara in cazul disfunctiei VS: recomandati tuturor
pacientilor cu STEMI si mai ales celor cu insuficienta cardiacd, disfunctie VS, diabet zaharat,
infarct cu localizare anterioara; o alternativd sunt blocantii de receptor de angiotensina II
(valsartan);
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¢ Spironolactona/eplerenona si furosemid — se asociazd in insuficienta cardiaca, la
pacientii cu FEVS <40%, diabet zaharat, care primesc deja IECA si betablocant, in absenta
contraindicatiilor (disfunctie renald, hiperkalemie);

e Nitratii se continua atunci cand angina pectorald persista datorita leziunilor coronariene
reziduale sau a vasospasmului;

® Dacd este necesar tratamentul anticoagulant, se va asocia un anticoagulant oral, tripla
terapie fiind utilizata pe o perioada de 1-6 luni, in functie de riscul de sangerare si cel ischemic;
nu se recomanda asocierea ticagrelor sau prasugrel in aceasta situatie (tripla terapie);

¢ Inhibitorii de pompa de protoni sunt recomandati Tn cazul pacientilor cu terapie duala
antiagreganta si risc Tnalt de sangerare (ei sunt obligatoriu de utilizat in caz de tripld terapie);

® Trialurile clinice recente sugereazd ca administrarea precoce a inhibitorilor
cotransportorului sodiu-glucoza de tip 2 (iISGLT?2) in contextul STEMI poate reduce inflamatia,
stresul oxidativ, remodelarea ventriculard adversa si poate imbunatati metabolismul energetic
miocardic. Studiile clinice in desfasurare exploreaza siguranta si beneficiile introducerii lor in
faza acuta si subacuta post-infarct, cu rezultate preliminare care indicd o scadere a riscului de
dezvoltare a insuficientei cardiace si o recuperare ventriculara mai favorabild. Cu toate acestea,
utilizarea lor trebuie individualizatd, tindnd cont de statusul hemodinamic, functia renald si
riscul de cetoacidoza euglicemica, pana la validarea robusta a acestor beneficii in studiile de
faza avansata.

e Date stiintifice recente sugereazd cad administrarea timpurie a sacubitril/valsartan
(Entresto), dupa stabilizarea hemodinamica si optimizarea terapiei standard, poate imbunatati
functia ventriculard stanga si reduce markerii de stres miocardic, desi beneficiile asupra
mortalitdtii rdiman in curs de evaluare; utilizarea sa trebuie individualizatd, avand 1n vedere
tensiunea arteriald, functia renald si riscul de hipotensiune, pana la confirmarea clard a
eficacitatii 1n studiile clinice de amploare.

Complicatii

Complicatiile pot fi acute sau tardive:

e Tulburari de ritm cardiac: ventriculare, atriale;

e Tulburari de conducere ale inimii: atrioventriculare, intraventriculare;

¢ Disfunctie de pompa: insuficienta VS, edem pulmonar acut, sindrom de debit mic, soc
cardiogen;

¢ Complicatii mecanice: ruptura de perete liber, ruptura de sept interventricular, ruptura
unui muschi papilar, anevrism ventricular;

¢ Complicatii tromboembolice: sistemice, pulmonare;

e [schemie postinfarct: angina pectoralda precoce sau tardiva, ischemia silentioasa,
reinfarctizarea, recidiva de infarct;

¢ Pericardita acutd postinfarct.
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Capitolul 9. ARITMIILE CARDIACE

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, DRAGOS COZMA, ALINA GABRIELA NEGRU,
CRISTINA VACARESCU, ANDREEA ADELINA FAUR-GRIGORI,
BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU

9.1. INTRODUCERE IN ARITMII

Sistemul electric al inimii

O perspectiva solidd asupra structurii si functiei sistemului electric al inimii este
esentiald pentru intelegerea mecanismului de producere al aritmiilor si al tulburarilor de
conducere cardiace. Depolarizarea electricd a unei celule semnifica, Tn esenta, trecerea de la
incarcare electricd negativa la incarcare electrica pozitiva printr-un mecanism ionic complex.

Nodul sinoatrial (NSA) este o structura in forma de semiluna situata in atriul drept,
masurand 1-2 cm lungime si 0.5 cm latime la adulti. Este format din celule specializate cu
functie de pacemaker care au capacitatea de a se depolariza in mod spontan, cu alte cuvinte
prezinta automatism propriu. Celulele NSA sunt aranjate 1n randuri paralele care se
anastomozeaza cu miocardul atrial adiacent. Aceste celule impreuna cu vasele si nervii conecti
sunt inglobate Intr-o masa de tesut conjunctiv, formand pacemakerul principal al inimii - nodul
sinoatrial. Impulsurile generate de NSA sunt transmise miocitelor atriale pe de-o parte si
fasciculului Bachman pe de alta parte.
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Fig. 9.1. Sistemul excitoconductor al inimii.

Fasciculul Bachmann este o banda de miocite atriale dispuse paralel, care conecteaza atriul
drept cu atriul stang. Acesta este considerat cea mai rapida cale de activare a atriului sting in
ritm sinusal.

Nodul atrioventricular (NAV) este o structura electrofiziologica localizata la baza septului
interatrial, care are rolul de a incetini conducerea impulsurilor electrice primite de la nivel atrial.
Aceasta proprietate unica poartd numele de decrementialitate, asigurand intarzierea fiziologica
a propagarii atrioventriculare si protejand ventriculul de un raspuns ventricular rapid in cursul
tahicardiilor cu origine atriala. Atat conducerea prin NAV cit si activitatea sa de pacemaker
este modulatd de sistemul nervos autonom.
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Ce este electrocardiograma (ECG)?
ECG este reprezentarea grafica a

Interpretarea unei ECG are patru pasi:

activitdtii electrice a muschiului inimii e Stabilirea ritmului de baza al inimii
care urmareste modificdrile In timp. Este ¢ Determinarea frecventei cardiace
de obicei tiparitd pe hartie pentru o analiza * Determinarea axului electric al
. - A ) . inimii
mai usoard. Ca si alti muschi, muschiul . C I
) 5 y e Analiza cronologica si morfologica
cardiac se contractd ca raspuns la depola- a tracanlni EKO

rizarea electrici a celulelor musculare.
Suma acestei activitati  electrice, atunci cand este amplificata si Tnregistrata, poarta numele
de ECG.

Stabilirea ritmului de baza al inimii. Pentru a stabili ritmul sinusal trebuie identificate undele
P, rotunjite si pozitive in DII, reprezentand depolarizarea dreapta si stanga initiatd de activitatea
de pacemaker a NSA.

Tabelul 9.1. CARACTERISTICILE RITMULUI SINUSAL
Undele P sunt prezente si pozitive in DII

Undele P survin la intervale regulate

Fiecare unda P este urmata de un complex QRS
Undele P sunt identice

Determinarea frecventei cardiace (FC). FC se refera la frecventa ventriculara si poate fi
calculatd numarand sau estimand numadrul de complexe QRS care apar in decurs de 1 minut.
Frecventa atriala reprezinta numarul undelor P aparute intr-un minut.

Pentru a calcula FC pe baza unei electrocardiograme, sunt propuse trei metode uzuale:

® Prima metoda se aplicd pentru ritmul regulat si se bazeaza pe informatia principald ca
un patrat mic pe ECG de suparfata inregistrata in regim standard cu o viteza de 25mm/s
reprezintd 0.04s, adica, mai simplu, 40 ms. Astfel, 1 minut = 60 secunde = 60x 1000ms
= 60000ms.
1 minut = 60000ms =A
Daca se doreste calcularea frecventei ventriculare, se vor numara patratele mici dintre
doua complexe QRS iar daca se doreste calcularea frecventei atriale se vor numara
patratele mici dintre doud unde P consecutive. Numarul acestora va fi inmultit cu durata
unui patrat mic, adica 40 ms.
Numarul de patrate mici dintre 2 complexe QRS consecutive x 40 ms = B
FC se calculeaza impartind numarul de milisecunde dintr-un minut (60000) la numarul
de milisecunde dintre doud complexe QRS.
FC = A/B.

® A doua metoda care se aplica, de asemenea, ritmului regulat, 55

constd Tn masurarea patratelor mari cu numararea secventiald
a frecventei cardiace corespunzatoare fiecareia dintre

urmdtoarele valori: 300-150-100-75-60-50. 300 150 100 7
Fig. 9.2. Calcul rapid al FC
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e A treia metoda se aplica ritmului neregulat. Se numéra complexele QRS care apar in
10 secunde (50 patrate mari) si se inmulteste cu 6 pentru a estima numarul de complexe
QRS in 60 secunde, adica frecventa cardiaca/minut.

Axul electric al inimii- este directia medie a fluxului de electricitate sau a depolarizarii
cordului. Diversele deviatii axiale si cele mai frecvente cauze ale acestora sunt descrise in
Fig 9.3.

(-90°) - (+180°) (-30°) - (-90°)

DEVIATIE ATRIALA EXTEREMA sau DEVIATIE AXIALA STANGA
AX ELECTRIC NEDETERMINABIL Infarct miocardic vechi
Emfizem pulmonar Hemibloc anterior sténg
Pacing ventricular -0Q° Stimulare ventriculara
Aritmie ventriculard A Emfizem pulmonar
Hiperpotasemie H Hiperpotasemie

Inversia derivatiilor membrelor Wolff-Parkinson-White

-150° -30°

DEVIATIE
AXIALA
EXTREMA

DEVIATIE
AXIALA
(+90°) - (180+°) DREAPTA
DEVIATIE AXIALA DREAPTA
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Figura 9.3. Axul electric al inimii 1n reprezentare hexaaxiala. Deviatii axiale si cauze frecvente.

Electrocardiograma normalid (ECG) reflectd ritmul sinusal regulat cu o frecventa de
60-100/min 1n repaus, toate undele, intervalele si segmentele fiind in limite normale:

ELECTROCARDIOGRAMA NORMALA

1. UndaP

— reflecta depolarizarea atriala

— durata normala este < 110ms (0.115s)

— pozitiva in DII, DIII, aVF si V4-V6, bifazica in V1-V3, negativd in aVR
— forma normala este regulata, fara crestaturi sau zone ascutite

2. Intervalul PR
— durata normala intre 120-200ms
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Complexul QRS

Duratd < 120 ms, amplitudine mai mare de 0,5 mV 1n cel putin o derivatie standard.
si mai mare de 1,0 mV 1in cel putin o derivatie precordiald. Limita superioard a
amplitudinii normale este 2,5 - 3,0 mV.

unde Q septale mici in I, aVL, V5 si V6 (duratd < 40 ms (0,04s) si cu amplitudine
mai mica de 1/3 din amplitudinea undei R in aceeasi derivatie.

pozitiv cu o unda R mare in derivatiile I, II, V4 - V6 si negativ cu un S mare si adanc
in aVR, V1 si V2 1n general, mergind de la V1 la V6, undele R devin mai Tnalte 1n
timp ce undele S devin mai mici. In V3 sau V4, aceste unde sunt de obicei egale.
Derivatia precordiala in care complexul QRS trece de la negativ la pozitiv, se numeste
derivatie de tranzitie.

Segmentul ST

izoelectric, poate avea o inclinatie superioard usoara spre unda T iIn ECG normala.
poate fi usor supradenivelata (pana la 2,0 mm 1n unele derivatii precordiale).
niciodatd nu este subdenivelatd Tn mod normal mai mult de 0,5 mm in nicio derivatie.

Unda T

deviatia undei T ar trebui sa fie n aceeasi directie cu complexul QRS 1n cel putin 5
din cele 6 derivatii ale membrelor.

in mod normal rotunjite si asimetrice, cu panta ascendentd mai graduala decat panta
descendenta.

pozitiva in V2 - V6, negativa in aVR.

amplitudine de cel putin 0.2 mV in V3 si V4 si de cel putin 0.1 mV 1n V5 si V6.
unda T negativa izolata la un adult asimptomatic este in general o variantd normala.

Intervalul QT

<400ms (0,40s) pentru barbati si < 440ms (0.44s) secunde pentru femei.

In practica se calculeaza intervalul QT corectat care estimeaza durata acestuia la o FC
standard de 60/min.

Intervalul QT se corecteaza folosind una dintre cele 4 formule de calcul cunoscute
(Bazett, Fridericia, Framingham si Hodges). Cea mai folosita este formula Bazett.
Formula Bazett: QTC = QT / VYRR

Formula Fridericia: QTC = QT /RR 1/3

Formula Framingham: QTC = QT + 0.154 (1 — RR)

Formula Hodges: QTC = QT + 1.75 (FC- 60)

Aritmia sinusald respiratorie- este un fenomen fiziologic, prin care variabilitatea FC se

sincronizeza cu respiratia. Intervalul RR se scurteaza in timpul inspirului §i se prelungeste in
timpul expirului (Figura 9.4). Aritmia respiratorie reflectd interactiunea dintre respiratie si
circulatie si este folositda in unele studii ca indicator al functiei vagale. Este prezenta cu
precadere la copii si tineri, constatarea acesteia pe inregistrarea ECG in absenta altor modificari
nu este considerata patologica.
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Figura 9.4. ECG de suprafata in 12 derivatii care evidentiaza, ritm sinusal cu aritmie sinusala respiratorie,
PR 130ms, QRS 80ms, QT 370ms.

Conducerea ventriculara normald implicd scurgerea egala si concomitenta a impulsului
electric prin cele doua ramuri ventriculare - ramul drept si sting, provocand o prima activare la
nivelul septului intraventricular (SIV). Prima activare electricd ventriculard la nivelul SIV
determind formarea unor unde Q de mici dimensiuni, in derivatiile laterale.

Tablou Clinic
Cele mai frecvente simptome asociate tulburarilor de ritm si de conducere sunt enumerate in
tabelul 9.2.

Tabelul 9.2. Simptomatologia tipica asociatd disritmiilor

SIMPTOMATOLOGIE ASOCIATA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

Palpitatii Transpiratii reci
Dispnee Greata
Anxietate Slabiciune
Fatigabilitate Lipotimie
Ametealad Sincopa

Sincopa de origine ritmica consta 1n pierderea brusca a starii de constienta pentru mai
multe secunde sau zeci de secunde, care nu se asociaza cu schimbarea de postura, pacientul
cizand fard a prezenta niciun simptom prodromal. In cursul sincopei, pulsul poate fi absent,
bradicardic extrem sau tahicardic extrem. De obicei nu sunt sechele post-sincopad, insd pacientul
poate dobandi diverse traumatisme prin cadere care uneori 11 pot pune viata in pericol.
Patologiile cele mai frecvente raspunzdtoare de sincopa de origine ritmica sunt: tahicardii
severe, bradicardii severe (Adams-Stokes), pauze sinusale, BAV gradul Il Mobitz II, BAV III
(denumit si bloc atrioventricular total/complet), malfunctie de stimulator cardiac (pacemaker).
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FPalpitatiile sunt descrise in mod uzual ca perceptia unor batai cardiace anormale
regulate sau neregulate, cu frecventa normald, rapida sau lentd. Pacientul poate face o descriere
a ritmului palpitatiilor pe care le resimte, batand cu degetele intr-un obiect (masa) pentru a
directiona preliminar personalul medical spre tipul de aritmie pe care il resimte.

Bataile premature/ectopice sau extrasistolele cu origine atriala sau ventriculara -
sunt batai pe care pacientul le resimte mai precoce, care sunt urmate de obicei de o pauza.
Urmatoarea bataie dupa extrasistola poate fi resimtitd mai puternic din cauzad ca volumul de
sange care va efectua umplerea cardiaca este mai mare, proportional cu durata pauzei
postextrasistolice, iar ejectia ventriculard va fi mai viguroasa.

Tahicardiile paroxistice supraventriculare- resimtite ca batai rapide, regulate, cu
debut si final brusc, insotite uneori de vertij sau stdri prelipotimice sau lipotimie.

Tahicardiile ventriculare (TV) sunt resimtite, de asemenea, ca batdi rapide, puternice,
regulate, cu debut brusc, care pot fi insotite de oricare dintre urmatoarele simptome: dispnee,
fatigabilitate, lipotimie sau sincopd, in functie de frecventa cardiaca, mai ales cand dureaza >
30 s (TV sustinutd). Este important de retinut cd TV cu frecventd ventriculara mare poate
determina TV ,fara puls” si colaps hemodinamic consecutiv sau poate degenera in fibrilatie
ventriculard (FV), ambele variante necesitand interventie promptd de resuscitare cardio-
pulmonara si soc electric extern (SEE).

Fibrilatia ventriculara (FV) se soldeazd intotdeauna cu stop cardiorespirator,
necesitand resuscitare cardiopulmonara si soc electric extern (SEE) pentru retur la ritm sinusal
sau la alt ritm cardiac compatibil cu viata.

Bradiaritmiile — batdile cardiace propriu-zise nu sunt resimtite in mod uzual, iar 1n
rarele cazuri cand sunt percepute, sunt descrise ca batai puternice si rare; sunt resimtite
simptomele asociate — fatigabilitate marcata la un nivel de efort tolerat Tn antecedente, dispnee,
prelipotimie, lipotimie sau sincopd. Prelipotimia si sincopa sunt asociate in mod frecvent cu
boala de nod sinusal si cu BAV gradul II tip Mobitz II sau cu BAV complet.

NOTIUNI DE ELECTROFIZIOLOGIE CARDIACA - potentialul memebranar,
potentialul de actiune, automatismul si vectorii electrici

Potentialul de actiune cuprinde depolarizarea (activarea) si repolarizarea
(recuperarea). In timpul acestor faze, anumiti ioni [Na+][K+][Ca2+] traverseaza membrana
celulara spre interior sau exterior. Deoarece ionii sunt Incdrcati electric, miscarea lor genereaza
diferente de potential electric, deci, mai simplu, electricitate. Propagarea potentialului de
actiune este asadar echivalenta cu propagarea electricitatii. Toate tesuturile si fluidele din jurul
cordului au capacitatea de a conduce electricitatea tocmai datoritd abundentei de ioni din
componenta lor. Potentialul electric generat de sistemul excitoconductor al inimii este discret,
astfel incat nu poate fi inregistrat de electrozii ECG de suprafatd, insad potentialul electric asociat
activitatii atriale si ventriculare se poate transmite pana la nivelul tegumentului, unde poate fi
inregistrat.
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Activitatea electrica intrinsecd a sistemului excitoconductor poate fi inregistrata si
studiatd in contextul studiului electrofiziologic invaziv. Aceasta procedurd implica introducerea
unor catetere de diagnostic cu doi sau mai multi electrozi la nivelul cavitatilor drepte, avand ca
abord vena femurald dreaptd sau stanga si facdnd posibila inregistrarea endocavitarda a
semnalelor electrice ale inimii, ilustrate Tn Figura 9.5.

Automatismul cardiac. Automatismul celulelor NSA este explicat cel mai simplu prin
procesul de scurgere a ionilor de [Na+] in interiorul celulei deindatd ce aceasta a atins
potentialul de reapus. Pe masura ce ionii de [Na+] intrd in celula, aceasta se incarca gradat
pozitiv. Cand potentialul transmembranar ajunge la -40mV se deschid canalele de Ca2+, ionul
de calciu intra 1n celuld si declanseaza potentialul de actiune, deci implicit depolarizarea. Apoi
canalele de K+ cu flux directionat spre exteriorul celulei se deschid si urmeaza repolarizarea.
Repetarea acestui ciclu asigura functionarea normald a inimii.
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Figura 9.5. Electrogramd endocavitard In cursul unui studiu electrofiziologic invaziv. DI, DIII, V1- derivatii ECG,
ODH- regiunea 1nalta a peretului lateral al atriului drept, HIS- electrograma hisiand, VD-ventricul drept, ABL-
canalul de ablatie, UNI- derivatia unipolard, SCP- sinus coronar proximal, SCM- mediu, SCD- distal

Potentialul de actiune al celulelor contractile miocardice

Faza 4 (potentialul de repaus) — doar canalele de K+ sunt deschise in cursul acestei
faze, efluxul de K+ restabilind un potential de repaus membranar negativ de -90mV.

Faza 0 (depolarizarea) — la stimulare, celula se depolarizeaza rapid prin influxul de Na+
devenind incarcatd 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 brusca si usoara.

Faza 2 (faza de platou) - aproape simultan cu deshiderea canalelor de K+ din faza 1 se
deschid persistent canalele de Ca2+ care intra in celuld. Influxul de Ca2+ este stabil si da nastere
fazei de platou a carei durata mai prelungita permite contractia cvasisimultana a celei mai mari
parti a miocardului ventricular.

Faza 3 (repolarizarea) - canalele de Ca2+ se inchid iar canalele de K+ se deschid din
nou, iar efluxul de potasiu repolarizeaza celula.

Perioadele refractare - perioada refractara efectiva, perioada refractara relativa

Perioada refractara efectiva (PRE) — in majoritatea duratei potentialului de actiune,
celula este refractara absolut la stimularea electrica, cu alte cuvinte, un alt stimul nu mai poate
induce un nou potential de actiune, indiferent de intensitatea stimulului.

Perioada refractara relativai (PRR) — PRE este urmata de PRR, cind o stimulare de
intensitate mai mare poate provoca un nou potential de actiune. Este important de retinut ca
PRR ventriculara corespunde cu apexul undei T, o fazd cu vulnerabilitate crescutd a ciclului
cardiac deoarece stimularea electrica (extrasitola ventriculard) survenitd in acest moment poate
provoca un alt potential de actiune, potential initiator al unei aritmii cu risc de moarte subita
(tahicardie ventriculara, fibrilatie ventriculard). Cand o astfel de extrasitola ventriculara precoce
se suprapune peste apexul undei T, fenomenul este denumit fenomen R pe T si are potential de
declansare de aritmii maligne cu precadere in asociere cu instabilitate electrica ventriculara
cauzata de alte boli cardiace asociate.

Mecanismele de producere a aritmiilor

1. Activitate focala. Celulele pacemaker cardiace sunt prezente in NSA, atrii, NAV si
sistemul His-Purkinje. In inima umani, frecventa normali de descircare a nodului SA este intre
60 si 100 de batai pe minut (bpm). Focarele de scapare, sau secundare, descarca impulsurile
electrice cu un ritm mai lent. Ele sunt de obicei latente si resetate de stimulatorul cardiac
dominant cu cea mai mare ratd intrinsecad de descarcare (adicd, NSA). De exemplu, NAV
descarca la 40—60 bpm, iar sistemul Purkinje descarca la 20-40 bpm. Automatismul sporit al
celulelor cardiace poate creste rata de descarcare a potentialului de actiune. Acest automatism
poate fi fiziologic, din cauza tonusului simpatic crescut in timpul efortului, sau patologic, din
cauza hipovolemiei, ischemiei sau tulburdrilor electrolitice. Mai mult, sindromul tahicardie-
bradicardie consta 1n alternarea bradicardiei cu tahicardie, observata la pacientii cu FA si boala
de nod sinusal.

2. Triggering sau activitatea declansata este definita ca initierea impulsului cauzata de
postdepolarizari (oscilatii de potential membranar care apar 1n timpul sau imediat dupa
potentialul de actiune precedent). Postdepolarizarile apar numai in prezenta unui potential de
actiune anterior (declansator). Atunci cand acest potential atinge pragul, un nou potential de
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actiune este generat. Aceasta poate fi sursa unui nou raspuns declansat, care duce la auto-
intretinerea activitatii de trigger. Pe baza relatiei temporale, sunt descrise 2 tipuri de
postpolarizari: postdepolarizarile precoce care apar in timpul fazei 2 sau 3 a potentialului de
actiune si postdepolarizarile tardive care apar dupa finalizarea fazei de repolarizare.

3. Reintrare. Reintrarea are loc atunci cand un potential de actiune nu se stinge si
reactiveaza o regiune care si-a revenit din refractaritate. Ea poate fi impartita tn doua tipuri: (1)
reintrare care are loc Tn prezenta unui obstacol, 1n jurul caruia se poate deplasa un potential de
actiune; si (i1) reintrarea care are loc fard un obstacol (reflectie sau blocaj in faza 2 a
repolarizarii).

9. 2. ARITMIILE CARDIACE SUPRAVENTRICULARE

Tahicardiile supraventriculare (TPSV) sunt de obicei circuite de reintrare sau mai rar,
tahicardii focale care iau nastere la nivelul atriilor sau al jonctiunii atrioventriculare.
Conducerea se realizeaza de sus 1n jos, dinspre atrii spre ventriculi prin sistemul His-Purkinje,
astfel ca aparenta complexelor QRS in timpul tahicardiei este de obicei similara cu cea prezenta
la acelasi pacient in ritm sinusal (complexe QRS subtiri). Uneori complexele QRS pot fi largi
in cursul TPSV, cauza fiind blocul de ramura dependent de frecventa (de obicei BRD), in acest
caz, diagnosticul diferential al TPSV cu TV fiind mai dificil.

Grupul aritmiilor cardiace supraventriculare cuprinde multe forme, dintre care, cele mai
frecvente sunt enumerate in cele ce urmeaza:

1. Tahicardii atriale
e Tahicardie sinusald inapropriata (inadecvata)
e Fibrilatie atriald
¢ Flutter atrial
e Tahicardie atriala

2. Tahicardii cu circuit dependent de nodul atrioventricular
e Tahicardie prin reintrare intranodala (in nodul atrioventricular)
e Tahicardie prin reintrare atrioventriculard (tahicardia joctionald reciproca ortodromica,
tahicardia jonctionala reciprocd ortodromicd permananeta)
¢ Sindromul Wolff-Parkinson-White

TAHICARDIA SINUSALA INADECVATA (INAPROPRIATA)

Tahicardia sinusala inadecvata (TSI) este un sindrom clinic, adesea debilitant, definit de
frecvente sinusale rapide (> 100 bpm in repaus sau > 90 bpm in medie pe 24 de ore care nu au
cauze subiacente) asociate cu simptomatologie care poate include palpitatii, ameteli, disconfort
precordial, slabiciune.
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FC poate varia in functie de pacient, in special in functie de sex si varsta, unele persoane
experimentand tahicardie sinusala sau ritm sinusal rapid persistent, fara simptome. Au fost luate
in considerare diverse explicatii pentru TSI, dar un mecanism comun definitiv nu este inca
cunoscut; adevirata etiologie poate fi multifactoriala. Inainte de stabilirea diagnosticului de TSI
este necesara o evaluare amanuntitd a cauzelor secundare ale tahicardiei. Daca este identificata
o cauza secundara de tahicardie sinusald acesta trebuie tratata inainte de a putea fi stabilit
diagnosticul de TSI. Eficienta tratamentului variaza, medicatia include ivabradind, beta-
blocante sau antagonisti ai canalelor de calciu; ablatia este recomandata in cazurile refractare
la medicatie. Atunci cand este necesara, ablatia se efectueaza cu ajutorul unui cateter de ablatie
in regiunea nodului sinusal, la jonctiunea dintre vena cava superioara si peretele lateral al
atriului drept. Cateterul de ablatie serveste si la ghidajul anatomic prin reconstructia
tridimensionala a atriului drept precum si la inregistrarea electrogramelor atriale locale precoce,
care preced unda P pe ECG de suprafata, prefigurand astfel originea anatomica si electricd a
aritmiei.

Tabelul 9.3. Cauzele de tahicardie sinusald reactiva care exclud diagnosticul de TSI.

Cauze fiziologice exercitiu fizic, anxietate, durere

Patologii diverse anemie, astm bronsic, deshidratare, embolie pulmonara,
febra, pericardita, insuficientd cardiaca, infarct miocardic,
pneumonie, edem pulmonar acut, pneumotorax, hipertiroidie,
hipoglicemie, sepsa, sevraj medicamentos, tabagic, alcoolic.

Medicamente /substante Anticolinergice, catecolamine, alcool, cafeind, cocaina,
metamfetamine, tutun, sistarea bruscd a medicatiei
betablocante, etc.

FIBRILATIA ATRIALA (FA)

Este cea mai frecventa aritmie, cu o incidentd de 1:3 din persoanele care au atins varsta
de 55 ani, asociatd cu inaltd morbiditate si mortalitate. Rata de deces la pacientii cu FA creste
de 1.5 panala 3.5 ori.

Factorii de risc nemodificabili pentru FA sunt factorii genetici, etnia, varsta si sexul
masculin. Factorii de risc modificabili, a caror eliminare poate reduce incidenta sau rata de
recidiva a FA sunt HTA, boala valvulara, IC, boala coronariand, boala aterosclerotica,
interventii chirurgicale, afectiuni acute, activitatea fizica foarte intensa si de lungd durata
(sporturi de andurantd), sedentarismul, profilul lipidic alterat, diabetul, fumatul, consumul de
alcool, obezitatea, sindromul de apnee in somn, BPOC, bolile inflamatorii, boala cronica de
rinichi.

Au fost stabilite cinci tipare de FA, pe baza prezentdrii, duratei si intreruperii spontane
a episoadelor de FA care sunt enumerate 1n tabelul urmator.
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Tabelul 9.4. Clasificarea FA in conformitate cu Ghidul Societatii Europene de Cardiologie 2020.

MODELUL FIBRILATIEI ATRIALE DEFINITIE

NOU DIAGNOSTICATA FA nu a fost diagnosticata inainte, indiferent de durata

(PENTRU PRIMA DATA) acesteia sau de prezenta/ severitatea simptomelor legate
de FA.

PAROXISTICA FA care se incheie spontan sau cu interventie Tn maxim
7 zile de la debut.

PERSISTENTA FA care are o durata mai mare de 7 zile, incluzidnd
episoadele convertite (medicamentos sau electric) dupa
>7 zile.

PERSISTENTA DE LUNGA DURATA FA continud avand o durata de >12 luni in momentul in
care s-a decis adoptarea unei strategii pentru controlul
ritmului.

PERMANENTA FA care este acceptata de pacient si medic §i pentru care
nu va mai fi efectuata nicio incercare de restabilire /
mentinere a ritmului sinusal. FA permanenta reprezinta
mai degraba o atitudine terapeuticd a pacientului si 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 ablatie. In cazul in care ar fi
adoptatd o strategie de control al ritmului, aritmia ar fi
reclasificatd ca ,,persistenta de lunga duratad’.

Odata diagnosticata, FA trebuie abordatd structurat, prin caracterizarea si includerea
Intr-un model din cele enumerate, evaluarea clinica a riscului de accident vascular cerebral, a
simptomatologiei, povara FA (procentul de timp/24h pe care pacientul il petrece in aritmie) si
evaluarea substratului FA. FA asimptomatica a fost asociata independent cu un risc crescut de
accident vascular cerebral si mortalitate, comparabil cu mortalitatea asociatd cu FA
simptomatica.

Ce este FA?

FA este o aritmie a carei geneza se produce in AS. Este o consecintd a remodelarii si
vulnerabilizarii acestei cavitati care apare in majoritatea coplesitoare a cazurilor in contextul
unor boli cardiace sau non-cardiace cu potential de afectare temporara.

Desi mecanismele precise care provoacd FA sunt incomplet Intelese, aceasta aritmie
pare sd necesite atat un eveniment de initiere, cat si un substrat atrial permisiv pentru
declansarea si Intretinerea FA. Importanta declansatorilor focali cu origine in venele pulmonare
(extrasistole sau salve de extrasistole rapide si frecvente cu origine in extensia tesutului atrial
in interiorul VP) a fost evidentiatd In mai multe studii, dar au fost evaluate si mecanisme
alternative si care nu se exclud reciproc. Aceste mecanisme includ multiple unde de mici
dimensiuni, rotoare fixe sau in miscare si circuite de macro-reintrare. Mai multe mecanisme pot
coexista la un moment dat la un anumit pacient. Teoria focarelor ectopice cu automatism
propriu si ipoteza undelor multiple sunt sustinute de date clinice solide.
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Diagnosticul FA

Diagnosticul de FA se bazeaza pe constatarea unui ritm cardiac neregulat la examinarea
fizicd si este confirmat cu o ECG la care este indicat sd se adauge o inregistrarea Holter
ECG/24h.

ECG - cand se suspecteazd FA 1n timpul auscultatiei inimii care deceleaza batai
neregulate, obtinerea unui ECG in 12 derivatii este urmatorul pas. Deoarece FA este cauzata de
activarea atriala neregulata la o ratd de 350-600 bpm cu conducere neregulatd prin nodul
atrioventricular, apare pe ECG ca un ritm non-sinusal, cu complexe QRS de obicei subtiri.

Undele ”f” pot fi vazute ca unde fibrilatorii sau pot fi absente (Figura 9.6).

Cu exceptia cazului in care inima prezintd tulburari de conducere atrioventriculare sau
este sub exces de stimulare simpaticd sau parasimpaticd, frecventa ventriculara este de obicei
intre 80 si 110 bpm. Atunci cand este prezenta o tulburare de conducere intraventriculara
asociata, complexele QRS pot fi largi. Este important sa se acorde atentie semnelor ECG ale
bolilor cardiace asociate, cum ar fi hipertrofia ventriculului sting si preexcitatia.
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Fig. 9.6 Fibrilatie atriald cu alura ventriculard medie.

Metodele de screening care pot fi folosite pentru identificarea FA:

ECG de suprafata in 12 derivatii

Holter ECG/24h, 48h, 72h

Monitor implantabil (loop recorder implantabil)

Purtarea de centuri speciale pentru monitorizarea ritmului

Monitorizare prin telemetrie (monitorizare la distanta)

Monitorizarea continud timp de 1-2 sdptdmani prin intermediul unor patchuri speciale
Palparea pulsului periferic

Manseta oscilometrica de masurare a tensiunii arteriale

Fotopletismografie prin intermediul unui dispozitiv de tip smartphone

e Al i
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10. Fotopletismografie semicontinud pe un dispozitiv de tip smartwatch

11. Monitorizare ECG intermitenta cu ajutorul unii dispozitiv dedicat sau aplicatie smartphone

12. Monitorizare ECG intermitentda cu ajutorul unui dispozitiv smartwatch cu
fotopletismografie care ofera notificari asupra ritmului neregulat

Radiografia toracica - rezultatele radiografiei toracice sunt de obicei normale la pacientii cu
FA. Cu toate acestea, radiografia toracicd poate oferi dovezi ale insuficientei cardiace
congestive, precum si semne de patologie pulmonard sau vascularda (de exemplu, boala
pulmonara obstructiva cronica, embolie pulmonard, pneumonie).

Multe patologii noncardiace, printre care hipertiroidismul, infectiile si bolile
inflamatorii, au fost asociate cu FA.

In consecinta, testele de laborator care evalueazi functia tiroidiana, hemoleucograma si
analizele biochimice serice pot fi utile. Daca se identificd o cauza reversibila a FA (de exemplu,
hipertiroidism), aceasta trebuie tratatd si pacientul trebuie reevaluat ulterior.

Tabelul 9.5. Analizele sanguine standard necesare pentru confirmarea sau excluderea anumitor patologii
responsabile de producerea FA.

ANALIZA SPECIFICA PATOLOGIE

Hemoleucograma Anemie, infectie

Electroliti, uree, creatinind serica Diselectrolitemii, insuficientd renala

Enzime cardiace (CK-MB), Troponina serica Infarct miocardic acut

BNP (brain natriuretic peptide) Insuficienta cardiaca congestiva

D-dimeri Embolia pulmonara

Probe tiroidiene (TSH, FT3, FT4) Tireotoxicoza

Teste toxicologice, alcoolemie Adminstrarea de cocaina, metamfetamine,

consum marcat de alcool

Ecocardiografia transtoracica - poate fi utilizatd pentru a evalua boala cardiaca
valvulara, dimensiunile AS si AD, dimensiunile si functia VS, hipertrofia ventricularad stanga
(HVS) si boala pericardicd. FA este o aritmie cu un potential trombogen marcat la nivelul
atriului sting si cu precadere la nivelul urechiusei atriului stang. La o frecventa de 300-
600/minut, atriul nu mai prezintd contractii eficiente, iar sangele se scurge pasiv, cu evacuare
deficitara mai ales a urechiusei atriului stang unde se formeaza de obicei trombi care, odatd cu
reluarea ritmului sinusal si implicit a contractiei atriale pot emboliza in sistemul arterial,
provocand evenimente ischemice acute cel mai frecvent amenintitoare de viatd. ETT are o
sensibilitate scazutd in detectarea trombozei atriale stangi, ETE fiind modalitatea de electie in
acest scop.

Angio-CT sau angiocoronarografie se indica pacientilor la care se suspecteaza boala
coronariana.

Computer tomografie sau IRM cerebral se recomandd pacientilor la care existad
suspiciune de accident vascular cerebral (AVC) embolic.
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Tratamentul FA se bazeaza pe managementul integrat al pacientului pentru care se
respectd urmatoarele repere:

Prevenirea/ scaderea riscului de AVC
Controlul frecventei cardiace
Controlul ritmului

Terapiile de prevenire a accidentului vascular cerebral
Terapiile antitrombotice:

o Antagonisgti ai vitaminei K (AVK) pentru care anticoagularea optimd se

concretizeaza intr-o valoare {intd a INR intre 2 si 3
= warfarina — reduce riscul de AVC cu 64% si mortaliatea cu 26%, fiind
pand in prezent singurul tratament cu sigurantd dovedita in FA la
pacientii cu boala mitrala reumatismala si/sau valve cardiace artificiale;
= acenocumarolul (se regdseste in tara noastra sub denumirile comerciale
de Sintrom tb 4 mg, Trombostop tb 2 mg)

o Anticoagulante orale non-vitamina K — apixaban, dabigatran, edoxaban si

rivaroxaban — si-au demonstrat non-inferioritatea fata de warfarind in prevenirea
accidentului vascular cerebral/emboliei sistemice, fiind asociate cu o reducere
de 19% a riscului de AVC/embolism sistemic, o reducere de 51% a accidentelor
vasculare hemoragice si o reducere similard a riscului de AVC ischemic
comparativ cu AVK.

o Alte medicamente antitrombotice - a fost demonstrat cd terapia duald

antiplachetard cu aspirind si clopidogrel a fost mai putin eficientd decat
warfarina in preventia accidentului vascular cerebral, emboliei sistemice,
infarctului miocardic si decesului de cauza vasculara (riscul anual de evenimente
a fost 5,6% vs. 3,9%), cu o rata similara a sangerarilor majore.

Suportul decizional pentru anticoagulare in fibrilatia atriala

Scorurile clinice (ex. CHAIDS[1-VASc sau CHA[/DS[/-VA- fard componenta de

gen) au fost folosite pentru identificarea pacientilor cu risc tromboembolic. Desi simple si
practice, au valoare predictiva si capacitate limitatd de discriminare a riscului. Ghidurile ESC
mentin recomandarea de Clasa IA pentru anticoagulare la pacientii cu risc de
tromboembolism.

Scorurile traditionale nu includ factori relevanti in populatiile actuale: cancer, boala

cronicd de rinichi (BCR), etnie, biomarkeri (troponind, BNP). Boala cronicd de rinichi se
asociaza cu risc dublu de AVC si mortalitate la pacientii cu FA. Factori suplimentari: dilatare
atriala, dislipidemie, fumat, obezitate. Studii in desfasurare evalueaza daca anumiti biomarkeri
pot identifica un risc rezidual la pacientii deja anticoagulati.
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Scorul CHA[IDS[/-VASc este cel mai utilizat scor in Europa. Sexul feminin este un
modificator dependent de varsta, nu un factor de risc independent. Includerea genului complica
practica si nu acopera identititile non-binare/transgender. In realitate, ghidurile au aplicat
scorul CHA[/DS[/-VA (firi componenta de sex). In prezent se recomandi utilizarea
scorului CHA/DS[-VA pentru decizia de anticoagulare, recomandata la scor >2, de luat
in considerare la scor 1, in contextul unei decizii partajate.

Tabelul 9.6. Definitiile actualizate pentru scorul CHA2DS2-V A conform Ghidului 2024 al Societatii Europene de
Cardiologie (ESC) pentru managementul fibrilatiei atriale, elaborat 1n colaborare cu Asociatia Europeand pentru
Chirurgie Cardio-Toracica (EACTS)

Componentid CHA2DS2-VA Definitie si comentarii Punctaj acordat®

Simptome si semne de insuficientd cardiaca (Indiferent de fractia de ejectie- in-
C Insuficienta cardiaci cronici clusiv IC-FEr, IC-FEp, IC-FEmr), sau prezenta disfunctiei ventriculare stingi asimp- 1
tomatice cu FEVS</=4(8%1-263

Tensiune arteriald de repaus>140/90 mmHg la cel putin doua ocazii sau trata-
H Hipertensiune arteriald ment antihipertensiv curent. Tinta optima este 120-129/70-79 mmHg (sau cit 1
mai aproape de aceastd valoare posibil) &2+

Virsta este un determinant important al riscului de accident vascular cerebral

Varsta == = e £
i Stai Al ischemic. 5e acordd 2 puncte pentru pacientii /= 75 de ani * 5
) Diabet zaharat Diabet.zaharat (t.lp 1lsssau 2), conform criteriilor actuale de diagnostic, sau trata- 1
ment hipoglicemiant®
S AVC anterior, AIT sau trombo- | Tromboembolismul anterior este asociat cu risc foarte crescut de recurentd, 3

embalism arterial motiv pentru care se acorda 2 puncte

Boalid coronariand (infarct miocardic in antecedente, anging, revasularizare cor-
onariana, boala coronariana semnificativa la angiografie sau imagistici non-in-
v Boald vasculard vazivi)®’ SAU boali periferica (claudicatie intermitentd, revascularizare perifericd, 1
chirurgia aortei abdominale, placi complexe la imagistica)**® *% (definite ca mobili-
tate, ulceratie, pedunculatie sau grosime >= 4mm)

A Varsta 65-74 ani Se acordd un punct pentru virsta intre 65 si 74 de ani 1

TA- tensiune arteriala, CHAZDDSZ-VA, Insuficientd Cardiacd Congestivi, hipertensiune, virsta >75 ani (2 puncte), diabet zaharat, antecedente de accident vascular cere-
bralf accident ischemic trazitor, trombembolism arterial {2 puncte), boald vasculara, virsta 65-74 de ani. iC-FEr - Insuficients cardiaci cu fractie de ejectie redusi. 1C-FEp-
Insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie pastratd, IC-FEme- Insuficients cardiaca cu fractie de ejectie moderat redusa. FEVS- Fractie de ejectie a ventriculului sting

“Pe lingd acesti factord, trebuie luati in considerare i alti markert care modifici riscul de acadent vascular cerebral si de tromboembolism, inclusiv cancerul, boala cronicé de
rinichi, etnia (perscane de origine afro-americanica, hispanici sau asiatica), biomarkerii (troponina si BMP-ul), far in grupuri specifice, dilatarea atriala, dishpidernia, fumatul si
obezitatea.

Pentru o evaluare formald a riscului de singerare la pacientii cu FA, se recomanda
utilizarea scorului HAS-BLED. Scopul principal al scorului este identificarea factorilor de
risc modificabili (ex. hipertensiune necontrolata, medicatie asociatd, consum de alcool).

Un scor HAS-BLED >3 indica un risc crescut de singerare, justificand:
e monitorizare clinicd mai frecventa si mai timpurie;
e corectarea factorilor de risc evitabili;
e prudenta in ajustarea tratamentului anticoagulant, fara a contraindica automat
anticoagularea.

Alte metode de prevenire a AVC la pacientii cu FA

o Ocluzia cu dispozitive a auriculului atriului stang (dispozitiv
Watchman) - inchiderea urechiusei AS a fost non-inferioara terapiei cu
AVK 1in tratamentul preventiei AVC la pacientii cu FA cu risc moderat
de a dezvolta AVC. Aceastda metoda poate fi folositd in cazul in care
terapia anticoagulanta este ferm contraindicata.
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o Ocluzia sau excluderea chirurgicala a auriculului atriului stang — n
cele mai multe studii, Tnchiderea sau excluderea chirurgicala a urchiusei
AS a fost efectuata in cursul interventiilor chirurgicale pe cord deschis
iar in ultimii ani, Tn combinatie cu ablatia chirurgicala a FA. Doar rareori
este efectuatd ca procedura toracoscopica izolata.

2. Controlul frecventei cardiace

Tinta frecventei cardiace (FC) pentru care a fost constatat beneficiu maxim la pacientii
cu FA este <80 bpm 1n repaus si <110 bpm in timpul exercitiilor fizice moderate.
Controlul farmacologic al FC poate fi realizat cu:
= beta-blocante,
* blocante ale canalelor de calciu nondihidropiridinice (diltiazem sau verapamil),
= digoxin,
" terapie combinata,
= ablatia de nod atrioventricular si stimulare cardiaca definitiva.
Unele substante antiaritmice au capacitatea de scadere a FC (amiodarona, dronedarona,
sotalol) 1nsa, in general, acestea ar trebuie folosite doar in scopul de control al ritmului.
Ablatia NAV si implantarea stimulatorului cardiac vor fi luate in considerare cand toate
celelalte metode farmacologice sau nonfarmacologice de control al FC si al ritmului esueaza.
Aceasta strategie are o ratd scdzuta de complicatii si un risc scdzut de mortalitate pe termen
lung. Stimulatorul cardiac este implantat cu cateva sdptamani Tnainte de ablatia NAV si ritmul
initial de stimulare dupa ablatie este stabilit la 70-90 bpm. Stimularea va fi adaptata in functie
de pacient ca stimulare ventriculara dreapta, biventriculara sau de fascicul His.

3. Controlul ritmului

Aceasta strategie se refera la Incercdrile de restabilire si mentfinere a ritmului sinusal prin
urmdtoarele metode izolate sau combinate, in functie de caracteristicile pacientului, durata FA,
simptomatologia, dimensiunile AS si patologia asociata:

* medicatia antiaritmica
= cardioversia electrica
= ablatia cu radiofrecventa

Restabilirea ritmului sinusal trebuie efectuata doar la pacientii la care a fost exclusa prezenta
trombilor la nivelul urechiusei atriului stang.

Totodatd, se va tinti un control adecvat al FC Tnainte §i dupd conversia la ritm sinusal
precum si gestionarea adecvati a terapiei anticoagulante. Inainte de procedurile de control al
ritmului trebuie efectuata "terapie Tn amonte" cu controlul factorilor de risc pentru FA, inclusiv
modificarea stilul de viata si controlul apneei in somn.
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Medicatia antiaritmica - cardioversia farmacologicd la ritm sinusal este o procedurd
electiva indicata la pacientii stabili hemodinamic. Se poate efectua cu flecainida, amiodarona,
propafenona sau vernakalant. Tratamentul 1n prealabil cu amiodarona, flecainida, ibutilida sau
propafenona trebuie luat in considerare pentru a facilita succesul cardioversiei electrice.

Cardioversia electrica - Cardioversia electrica poate fi efectuatd in conditii de siguranta la
pacientii sedati cu midazolam, propofol sau etomidat i.v. Monitorizarea TA §i oximetria in
timpul procedurii trebuie utilizate in mod curent.

Cardioversia poate fi efectuata:
= de urgenta - pacientilor cu FA si instabilitate hemodinamica.
= electiv — pacientilor stabili hemodinamici. Daca este necasara cardioversia la
mai putin de 3 sdptdméni de anticoagulare, este necesard excluderea prin
ecografie transesofagiana a trombozei la nivelul AS sau la nivelul urechiusei AS.

Ablatia prin cateter a FA prin izolarea venelor pulmonare este recomandata pentru
controlul ritmului dupa esecul medicatiei de clasa I sau IIl. Aceasta interventie poate scadea
recurenta FA la pacientii cu FA paroxistica, FA persistenta fara factori de risc majori pentru
recurenta FA si FA persistenta cu factori de risc majori pentru recurenta.

Principii fiziopatologice ale ablatiei fibrilatiei atriale

Substratul electric al FA este reprezentat de focare declansatoare si circuite de reintrare,
cel mai frecvent localizate la nivelul venelor pulmonare. Obiectivul principal al ablatiei este
izolarea electricd a venelor pulmonare, prevenind propagarea impulsurilor aritmogene catre
atriul stang.

Ablatia prin curent de radiofrecventa

Ablatia prin curent radiofrecventa (RF) utilizeaza energie electrica de frecventa 1nalta,
care se transforma in caldura la nivel tisular, determinand necroza de coagulare. Leziunile sunt
realizate punct-cu-punct, sub ghidaj electroanatomic, necesitind o pozitionare precisa si
continuitate a liniilor de ablatie pentru a obtine izolarea completd a venelor pulmonare.
Radiofrecventa reprezinta tehnica clasicd si cea mai utilizata in ablatia FA, fiind caracterizata
de flexibilitate ridicata si posibilitatea de adaptare la anatomii complexe. Limitdrile acestei
metode sunt legate de durata procedurald mai mare si de riscul de leziuni termice ale structurilor
adiacente, precum esofagul sau nervii.
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Figura 9.7: Ablatia FA prin curent de RF cu izolarea venelor pulmonare - harti de voltaj AS. Reconstructie
tridimensionala a AS obtinuta prin sistem de mapare electroanatomica, ilustrand procedura de ablatie a FA cu
izolarea circumferentiald a venelor pulmonare. Harta de voltaj evidentiaza distributia amplitudinii semnalelor
electrice atriale, zonele colorate 1n rosu corespunzand tesutului cu voltaj scazut sau absent (leziuni de ablatie sau
substrat fibrotic), iar zonele colorate in roz indicand tesut atrial viabil, cu voltaj pastrat.

Crioablatia fibrilatiei atriale

Crioablatia utilizeaza frigul extrem pentru a produce leziuni miocardice, cel mai
frecvent prin intermediul unui balon criogenic, pozitionat la nivelul ostiumului venelor
pulmonare. Prin aplicarea temperaturilor foarte scazute se obtine izolarea electrica
circumferentiald a acestora. Avantajele crioablatiei includ timp procedural mai scurt, tehnica
standardizatd si ratd ridicatd de succes in fibrilatia atriald paroxisticd. Cea mai specifica
complicatie este afectarea nervului frenic, in special in ablatia venelor pulmonare drepte.

A Cryoballoon Ablatien of Pulmonary Vein

Figura 9.4: Crioablatia FA - izolarea venelor pulmonare. Reprezentare schematicd (stdnga) si imagine
fluoroscopica (dreapta) ale procedurii de crioablatie a FA. Balonul de crioablatie este pozitionat la nivelul
ostiului/antrului venelor pulmonare, unde prin aplicarea energiei de criogenie se realizeaza izolarea electrica
circumferentiald a venelor pulmonare din AS.
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Ablatia prin electroporatie (Pulsed Field Ablation — PFA)

Ablatia prin electroporatie este o tehnologie modernd, non-termica, care utilizeaza
campuri electrice pulsatile pentru a induce electroporatie ireversibild la nivelul celulelor
miocardice. Aceasta determind distrugerea selectiva a miocardului atrial, cu protejarea relativa
a structurilor Tnvecinate.

Principalele avantaje ale PFA sunt siguranta crescutd, riscul minim de leziuni esofagiene si
rapiditatea procedurii. Electroporatia este considerata o metoda promitatoare, cu potential de a
deveni o alternativd majorad la tehnicile termice clasice.

FLUTTER ATRIAL

Flutterul atrial tipic poate fi orar (in sens invers acelor de ceasornic) si antiorar (in sensul
acelor de ceasornic). Flutterul atrial tipic este cel mai frecvent flutter dependent de istmul
cavotricuspid (ICT), adica un circuit de macro-reintrare in jurul inelului tricuspidian folosind
ICT ca element critic. Activarea coboard pe peretele liber al AD si urcd la nivelul portiunii
drepte a septului interatrial. Aceasta activare poartd numele de activare antiorara. Cand circuitul
este activat in sens opus, adica in sensul acelor de ceasornic, are ca rezultat un pattern ECG
diferit, numit flutter invers tipic (orar).

Diagnostic

Flutterul atrial cu circuit antiorar are ca rezultat activarea atriala regulata cu o frecventa
de 250-330/minut evidentiate pe ECG ca unde tipice " in dinti de ferastrau ", negative in
derivatiile inferioare si pozitive in V1.

Flutterul cu circuit orar sau 1n sensul acelor de ceasornic este asociat cu un aspect ECG

cu unde de flutter pozitive si largi in derivatiile inferioare (Figura 9.7).

Prmpy

Pimprome: storic:
10 mm/mV 5

W H50 D 100

ISTM CAVOTRICUSPIDIAN

Figura 9.7. Flutter atrial tipic cu conducere 5:1, unde F negative in DII, DIII, aVF- inregistrare ECG de suprafata
in 12 derivatii. B. Ilustratie reprezentand sensul si activarea circuitului de flutter atrial tipic (linia si sageata de
culoare rosie) dependent de istmul cavotricuspidian (sageata albastrd) si depolarizarea electricd secundara in atriul
drept si stang intampindnd barajele anatomice marcate - CT, SC, ridge-ul VP (sdgetile galbene). VCS- vena cavd
superioard, CT- crista terminalis, FO-fosa ovalis, SC-sinusul coronar, VP-vena pulmonara superioara stanga.
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Flutterul tipic este legat de FA in practica clinicd, ambele aritmii fiind asociate cu
contexte clinice similare si coexistand uneori la aceiasi pacienti: FA poate declansa flutter atrial
iar dupa ablatia de flutter atrial tipic, FA este frecventa.

Tratament

Anticoagularea pacientilor cu flutter atrial se face ca si in cazul pacientilor cu FA.
Controlul FC atunci cand frecventa ventriculara este mare poate fi dificil de realizat si se poate
tenta administrarea de medicamente care 1incetinesc conducerea prin NAYV, inclusiv
amiodarona.

Pentru pacientii cu IC sau in stare critica, instabili hemodinamic, poate fi necesara
cardioversia.

In unele cazuri de flutter cu conducere 2:1, diagnosticul ECG de flutter atrial poate si
nu fie evident, motiv pentru care se indicd folosirea adenozinei care poate creste gradul
blocajului in NAV si implicit, evidentiaza undele tipice de flutter.

Controlul frecventei ventriculare ar trebui sa fie primul pas la pacientii extrem de
simptomatici cu frecvente ventriculare rapide. Ablatia prin energie de RF este cea mai eficienta
terapie pentru mentinerea ritmului sinusal si este net superioara amiodaronei. Ablatia ICT cu
bloc de conducere bidirectional confirmat are ca rezultat o rata de recurentda <10%.

TAHICARDIA ATRIALA
Tahicardia atriala focala este definita ca un ritm atrial organizat >100 bpm initiat de
un focar ectopic a carui activare se raspandeste la nivelul ambelor atrii intr-un model de tip
centrifug. Frecventa ventriculard variaza, in functie de capacitatea de conducere a NAV.
Simptomele pot include palpitatii, dispnee, durere precordiala si rareori sincopa sau lipotimie.
Aritmia poate fi sustinutd sau incesantd. Deseori, tahicardiile focale au ca origine ostiumul
venelor pulmonare.

Tahicardia atriala cu circuit de macroreintrare apare cu precadere pe cord operat la
nivelul caruia au fost efectuate zone de sutura sau insertie de petec de pericard sau de dacron
folosite in interventiile chirurgicale complexe de corectare a bolilor cardiace congenitale.
Chirurgia cardiovasculara creeaza obstacole si istmuri protejate care constituie substratul
acestor tahicardii.

Diagnostic. Identificarea undei P pe ECG in 12 derivatii in timpul tahicardiei este
critici. In functie de conducerea atrioventriculari si frecventa sau ciclul tahicardiei, undele P
pot fi ascunse in undele QRS sau T. Administrarea de adenozina poate evidentia undele P in
tahicardia atriald macroreintranta prin blocarea NAV sau poate intrerupe tahicardia atriald
focala.

Tratament. Antiaritmicele de clasd IA, IC si III sunt folosite in mod uzual pentru
intreruperea si prevenirea aritmiilor atriale. De asemenea, se poate efectua ablatia prin curent
de RF a circuitului de macroreintrare sau a focarului ectopic atrial, care este tratamentul de
electie pentru tahicardiile atriale recurente.
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TAHICARDIA PRIN REINTRARE INTRANODALA IN NODUL ATRIOVENTRICULAR

Tahicardia prin reintrare intranodald (TRIN) reprezinta cea mai frecventa aritmie
supraventricularad regulatd la om. Apare cu incidenta mai crescutd la femei iar debutul este mai
frecvent dupa vérsta de 30 de ani. In mod obisnuit, TRIN este o tahicardie cu complexe QRS
subtiri (cu durata QRS <120 ms), cu o frecventd cardiaca (FC) intre 140-280/min, cu debut si
final brusc. FC este, de obicei, in jur de 180-200 bpm la adulti iar la copii poate depasi 250
bpm. Uneori, 1n cursul tahicardiei se observa o conducere aberanta, de obicei cu aspect de bloc
de ramurd dreaptd (BRD), rezultand in complexe QRS largi >120ms, facind mai dificil
diagnosticul diferential bazat strict pe inregistrarea ECG de suprafata.

Nodul atrioventricular (NAV) este o structurd subendocardicd a sistemului
excitoconductor, situatd in atriul drept infero-posterior. La un adult de talie medie, NAV
masoara aproximativ 1*3*5 milimetri si este localizat intr-o regiune anatomica marginita
posterior de ostiumul sinusului coronar, superior de tendonul lui Todaro si anterior de inelul
valvei tricuspide septale. Aceasta regiune anatomica este denumita triunghiul lui Koch. Aportul
de sange catre nodul AV se produce cel mai adesea printr-o ramura din artera coronara dreapta
(90%) sau din artera circumflexa (10%). TRIN este de obicei bine tolerata, aparand adesea la
pacientii fara boala cardiaca structurala.

Substratul TRIN este un circuit de reintrare in interiorul NAV. Pentru formarea si
intretinerea TRIN este nevoie, in mod obligatoriu, de extrasistole declansatoare atriale, mai rar
ventriculare, si doud componente ale circuitului:

e o cale rapida aflatd in NAV cu perioada refractara efectiva (PRE) lunga

e o cale lenta aflatd in NAV cu o PRE scurta (Figura 9.8)

Figura 9.8. Tahicardie prin reintrare intranodald in NAV de tip slow-fast. Ilustratia demonstreaza circuitul
tahicardiei cu Tnchidere anterograda pe calea lenta si retrograda pe calea rapida a nodului atrioventricular.
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TRIN este initiatd prin extrasistole atriale sau ventriculare. De obicei, este initiatd de
ectopii atriale care in prima faza blocheaza calea rapida. Urmatorul impuls sinusal normal care
urmeaza extrasistolei, gaseste calea rapida blocata (adicad in PRE efectivd) si este condus
anterograd (dinspre atriu spre ventricul) pe calea lenta, iar apoi retrograd pe calea rapida, pe
care o gaseste disponibild, initiindu-se astfel tahicardia. Pe ECG se evidentiaza un ,,salt” in
conducerea AV, adica la debutul tahicardiei se poate evidentia un interval PR prelungit care
atesta trecerea conducerii anterograde de pe calea rapida pe calea lenta. In cursul tahicardiei,
conducerea se face de obicei retrograd pe calea rapida si anterograd pe calea lentd, astfel incat,
unda P este suprapusa peste complexul QRS sau este vizibild imediat dupa acesta.

Cele mai frecvente TRIN intretinute de cele douad cai ale NAV sunt:
e forma tipica "slow-fast"(83%)- circuitul tahicardiei presupune activare anterograda prin
calea lenta si activare retrograda prin calea rapida;

e forma "slow-slow" (10%)- presupune o varianta anatomica particulard a NAV cu o cale
rapida si doua cai lente; circuitul tahicardiei utilizeaza anterograd una dintre caile lente
si retrograd cealalta cale lenta;

e forma "fast-slow" (7%) - circuitul tahicardiei se inchide anterograd pe calea rapida si
retrograd pe calea lenta.

Diagnostic. Diagnosticul este stabilit cu acuratete Tn cursul studiului electrofiziologic
invaziv. Forma slow-fast de TRIN - pe ECG de suprafatd unda P poate fi suprapusa peste
complexul QRS, caz in care nu poate fi vizualizata, sau poate aparea la sfarsitul complexului
QRS, fiind observata cu dificultate. Forma "fast-slow" de TRIN asociaza prezenta unui interval
RP lung pe ECG de suprafati. In cazul TRIN de tip slow-slow, unda P apare suprapusi peste
segmentul ST, evident negativa in derivatiile inferioare.

Tratament. Tratamentul acestei aritmii include sistarea acutd a tahicardiei, care poate fi
realizata, de obicei, prin manevre vagale sau adenozind intravenoasd, in timp ce beta-blocante
sau blocante non-dihidropiridinice ale canalelor Ca sunt uneori necesare pentru prevenirea
recurentelor. Alte antiaritmice, Tn principal, propafenona sau flecainida, sunt folosite la
pacientii care opteaza pentru tratamentul medicamentos pe termen lung. Ablatia cu
radiofrecventd a cdii lente este in prezent tratamentul de prima intentie pentru TRIN, prezentand
o ratd mare de succes si eficacitate pe termen lung. O sursa alternativd de energie este
crioablatia, care a fost dezvoltata in principal pentru a scadea riscul de bloc total atrioventricular
permanent, care este principala potentiald complicatie a ablatiei cu radiofrecventa.

TAHICARDIA PRIN REINTRARE ATRIOVENTRICULARA sau TAHICARDIA
JONCTIONALA RECIPROCA ORTODROMICA (TJRO)

Acest tip de tahicardie presupune existenta caii de conducere normale atrioventriculare
concomitent cu prezenta unui fascicul accesor cu conducere exclusiv retrogradd (conduce
impulsurile electrice doar dinspre ventriculi spre atrii). Circuitul de reintrare foloseste fasciculul
atrioventricular accesor ascuns in sens retrograd, iar anterograd, impulsul circuld pe calea
normald de conducere prin NAV si sistemul His-Purkinje, spre ventriculi si apoi din nou
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retrograd prin fasciculul accesor, Tnapoi la atrii. Pacientii care prezintd cai accesorii ascunse pot
avea doar un singur tip de tahicardie prin reintrare, denumit tahicardie jonctionala reciproca
ortodromica (TJRO) care apare si In sindromul WPW cénd fasciculul Kent este folosit in sens
retrograd pentru intretinerea TJRO (vezi mai jos Figura 9.9). Diferenta dintre cdile accesorii
ascunse si fasciculul Kent asociat sindromului WPW este ca fasciculul accesor cu conducere
ascunsd nu poate conduce in sens anterograd in timpul ritmului sinusal sau in timpul altor
tahiaritmii atriale, pe cand fasciculul Kent este caracterizat prin conducere anterograda precum
si retrograda intr-o mare proportie din cazuri. Asa cum a fost deja mentionat, tahicardia asociata
cu un fascicul accesoriu cu conducere ascunsd (conducere exclusiv retrogradd, dinspre
ventriculi spre atrii) este denumita TJRO. Acesata tahicardie prin reintrare atrioventriculara
poate fi initiatd si terminata printr-o EA sau EV. Initierea TJRO de catre o EV este virtual
diagnosticd pentru reintrarea AV. Alternanta complexelor QRS survine la aproximativ o treime
din aceste tahicardii. Undele P apar de obicei dupa complexele QRS deoarece in timpul
reintrdrii AV activarea atriala trebuie sa urmeze celei ventriculare.

Harta activarii pe baza electrogramelor atriale intracardiace inregistrate in cursul studiului
electrofiziologic invaziv are o mare valoare in evaluarea originii acestei tahicardii. O mare parte
dintre fasciculele accesorii ascunse sunt situate in jurul inelului mitral, pe partea stanga. Prin
urmare, n timpul TJRO sau a stimularii ventriculare, secventa activarii initiale retrograde se
inregistreaza in atriul stang, de obicei prin intermediul unui cateter plasat in sinusul coronar.
Aceasta activare atriala excentrica este net deosebitd de secventa activarii normale retrograde
in care activarea initiald a atriilor are loc Tn zona jonctiunii AV. Capacitatea stimulului
ventricular de a fi condus la atrii intr-un moment in care fasciculul His se gaseste 1n perioada
refractard si oprirea tahicardiei printr-un stimul ventricular care nu ajunge la atrii, are valoare
de diagnostic pentru conducerea retrograda printr-un fascicul accesor ascuns.

Tratament. Tratamentul este asemanator cu cel al TRIN. Desi se pot administra diversi
agenti farmacologici, pacientii care necesita tratament cronic sunt considerati candidati pentru
ablatia prin radiofrecventd a fasciculului accesor. Aceastd metodd necesitda un studiu
electrofiziologic amanuntit, pentru a exclude alte aritmii ce pot fi responsabile de simptomele
pacientului si pentru a localiza fasciculul (fasciculele) accesorii. Eficacitatea acestei proceduri
depaseste 90%, cu riscuri minime, In putinele cazuri 1n care ablatia prin cateter nu reuseste, se
poate folosi ablatia chirurgicala sau tratamentul medicamentos.

SINDROMUL WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW)

Sindromul WPW mai poarta numele de sindrom de preexcitatie. Cel mai frecvent
intalnit tip de preexcitatie ventriculara este cel cu fascicule accesorii atrioventriculare. Aceste
cai sunt alcatuite din manunchiuri de fibre musculare de tip atrial care pot aparea aproape
oriunde n jurul inelului atrioventricular. Termenul de sindrom WPW se refera la pacientii cu
preexcitatie pe traseul ECG si tahicardii paroxistice. Prezenta acestei cai se asociaza cu unele
anomalii congenitale dintre care cea mai importanta este boala Ebstein.

Ciile accesorii atrioventriculare care conduc in sens anterograd se evidentiaza pe ECG
prin interval PR scurt (<120 ms), portiunea initiald ascendentd a complexului QRS cu aspect
caracteristic numita unda Delta si un complex QRS larg. Acest aspect rezulta prin fuzionarea
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undelor de activare ventriculara care circula atat prin sistemul nod AV-retea His-Purkinje, cat
si prin fasciculul accesor. Contributia relativa a fiecarui sistem de activare determind gradul de

preexcitatie.

Tahicardiile prin reintrare atrioventriculare asociate cu sindromul WPW sunt de doua tipuri:

e tahicardie jonctionald reciproca ortodromica (TJRO)- impulsul este de obicei condus

anterograd pe calea normald, mai precis prin NAV si
Activarea anterogradd prin calea de conducere normala

retrograd pe calea accesorie.
da nastere unei tahicardii prin

reintrare cu complexe QRS subtiri Tn absenta blocului de ramura dependent de
frecventa.
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Figura 9.9. Tahicardie jonctionald reciproca ortodromicd mediatd anterograd prin calea de conducere normald

atrioventriculara si retrograd, printr-o cale accesorie laterala stanga.

¢ tahicardia jonctionald reciproca antidromica (TJRA) - apare rareori (aproximativ 5%),
impulsul fiind condus anterograd pe cale accesorie si retrograd pe cale atrioventriculara
normald. Aceasta variantd duce la o tahicardie cu complexe QRS largi din cauza ca
ventriculii sunt activati in totalitate pe calea accesorie (Figura 9.10).
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Figura 9.10. Tahicardie jonctionald reciproca antidromicd mediatd anterograd printr-o cale accesorie laterala
stanga reprezentata in galben (denumita si fascicul Kent) si retrograd prin calea atrioventriculara normala.

Flutterul atrial si FA sunt, de asemenea, frecvent Intalnite la pacientii cu sindrom WPW.
Raspunsul ventricular 1n flutterul atrial sau FA poate fi neobisnuit de rapid putdnd conduce la
o fibrilatie ventriculara (FV), deoarece calea accesorie nu prezintd proprietatea de
decrementialitate a NAV (Figura 9.11).
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Figura 9.11. Fibrilatie atriald cu preexcitatie, cu alurd ventriculard foarte rapida, cu degenerare 1n fibrilatie
ventriculara.
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Obiectivele evaludrii electrofiziologice la pacientii suspectati de WPW sunt (1)
confirmarea diagnosticului, (2) localizarea cdilor accesorii si determinarea numarului acestor
cai, (3) demonstrarea rolului cailor accesorii in producerea aritmiei, (4) evaluarea riscului de
aparitie a ritmului ventricular rapid, amenintator de viata, in timpul flutter-ului atrial sau al FA
si (5) evaluarea optiunilor terapeutice.

Tratament. Terapia farmacologica are scopul de a modifica proprietatile
electrofiziologice (cum ar fi refractaritatea sau viteza de conducere) ale uneia sau mai multor
parti ale circuitului de reintrare. Aceasta se realizeazd frecvent cu ajutorul unor agenti
farmaceutici cum ar fi beta-blocantele sau blocantii canalelor de calciu, care incetinesc
conducerea si scad refractaritatea nodului AV sau agenti cum ar fi chinidina sau flecainida care
incetinesc conducerea si cresc refractaritatea Tn special a caii accesorii. Unele medicamente pot
avea efecte la mai multe niveluri ale circuitului. Tratamentul de urgenta al episoadelor de TPSV
la pacientii cu sindrom WPW este similar cu cel al TPSV la pacientii cu fascicule accesorii
ascunse. La pacientii cu sindrom WPW si FA, dacd apare ritm ventricular rapid, amenintator
de viata, trebuie efectuata cardioversia electrica. Ca alternativa, administrarea lidocainei (3-5
mg/kg) sau a procainamidei (15 mg/kg) pe cale intravenoasd in mai mult de 15-20 min duce de
obicei la rarirea alurii ventriculare. Administrarea de digitala sau verapamil intravenos trebuie
facutd cu extrema prudenta la pacientii cu sindrom WPW si FA deoarece aceste medicamente
pot scurta perioada refractard a caii accesorii si pot creste in consecintd frecventa ventriculara,
determinand astfel cresterea riscului de fibrilatie ventriculara. Tratamentul cronic pe cale orala
cu verapamil nu prezinta acest risc. Beta-blocantele nu sunt utile in asociere cu medicamentele
mentionate mai sus, In scopul reducerii raspunsului ventricular Tn timpul FA asociate cu un
fascicul Kent, cand conducerea impulsurilor spre ventriculi are loc pe cale accesorie. Desi
stimularea prin stimulare atriald sau ventriculard rapidd poate adesea opri episodul de TPSV la
pacientii cu sindrom WPW, aceastd metoda poate induce FA. Ablatia cu radiofrecventa a
fasciculelor accesorii oferd o rezolvare definitivd a crizelor de tahicardie prin reintrare
atrioventriculard si de FA asociate fasciculelor accesorii. Ablatia prin cateter a cdilor accesorii
este posibild in peste 90% din cazuri si reprezinta tratamentul de electie la pacientii cu aritmie
simptomatica.
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9.3. ARITMIILE CARDIACE VENTRICULARE

Introducere

Aritmiile ventriculare reprezintd un grup heterogen de tulburari de ritm cardiac, a caror
mecanism 1si are originea la nivel ventricular. In scop didactic, urmatoarele entitdti pot fi
diferentiate:

e [Extrasistolele ventriculare;

e Tahicardii ventriculare pe cord indemn;

e Tahicardii ventriculare amenintatoare de viata (tahicardia ventriculard cu instabilitate
hemodina-mica, fibrilatia ventriculara, torsada varfurilor);

e (Canalopatii/cardiomiopatii genetice cu rol Tn moartea subitd cardiacd (displazia
aritmogena de ventricul drept, sindromul Brugada, sindromul QT lung congenital,
sindromul QT scurt congenital, tahicardia ventriculara polimorfd catecolaminergica,
etc).

In practica, tahiaritmiile ventriculare reprezintd o problema importanti de patologie
cardiaca. Cu exceptia tahicardiilor ventriculare pe cord indemn (prognostic relativ bun,
abordare terapeutica mai facild), mare parte a tahiaritmiilor ventriculare se asociaza cu un risc
crescut de moarte subitd cardiaca, in special, in prezenta unei afectdri cardiace structurale si a
disfunctiei de ventricul stang.

Extrasistolele ventriculare

O extrasistola ventricularda (ESV) reprezintd o batdie precoce cu origine la nivel
ventricular. Acestea pot fi izolate sau sistematizate sub forma de cuplete (2 ESV consecutive),
triplete (3 ESV consecutive), bigeminism (secventa repetitivd ce cuprinde o bataie normala
urmata de o ESV), trigeminism (2 batai normale urmate de o ESV) - Figura 9.12.

Diagnosticul ECG evidentiaza un complex QRS larg cu morfologie diferita de cea din
ritmul sinusal, diagnosticul diferential trebuie realizat cu extrasistolele atriale conduse cu
aberantd, blocul de ramura dependent de frecventa cardiaca, conducerea intermitenta pe fascicol
accesor din sindromul WPW. Desi in cele mai multe dintre cazuri, extrasistolele ventriculare
au un caracter benign, in unele situatii ESV maligne pot declansa tahiaritmii ventriculare prin
fenomenul R/T (ESV foarte precoce care se suprapune peste panta ascendentd a undei T
precedente).

In evaluarea pacientilor cu extrasistolie ventriculard, respectiv stabilirea caracterului
bening sau malign al acestora, este foarte importanta asocierea cu boala cardiaca structurald sau
disfunctie de VS.

Pacientii asimptomatici fara afectare cardiaca strucurald nu necesita tratament. Pacientii
simptomatici, insd cu functie sistolica normald a VS, pot fi tratati cu anxiolitice usoare si/sau
betablocante. La pacientii cu extrasistolie ventriculard si disfunctie ventriculara stanga sau
afectare cardiaca structurala, ghidul ESC 2015 de manangement al aritmiilor ventriculare si
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preventia mortii subite cardiace recomandad drept optiuni de tratament amiodarona si ablatia
prin curent de radiofrecventa.

O 1Incarcatura aritmica mare (>25% extrasistole ventriculare pe parcursul unei zile) poate
determina cardiomiopatie tahiaritmica prin asincronismul de contractie indus. In acest sens, este
utild o monitorizare Holter ECG/24h, iar tratamentul consta in studiu electrofiziologic si ablatie.
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Figura 9.12. Pe ECG din stinga se remarcd ESV (sdgetile albastre) sistematizate sub forma bigeminismului
ventricular. Pe ECG din dreapta se observa ESV organizate sub forma unui cuplet (sdgeata rosie).

Tahicardiile ventriculare

Tahicardia ventriculard (TV) porneste de la minim 3-4 complexe ventricule consecutive,

cu aceeasi morfologie sau morfologie diferita, dar cu origine ventriculara.

Clasificarea tahicardiilor ventriculare
I. In functie de mecanismul care sta la baza aritmiei:
a. Automatism crescut: se manifestd la nivelul retelei Purkinje printr-un ritm

idioventricular accelerat (cel mai frecvent benign), in conditii patologice poate sta
la baza unor tahicardii ventriculare catecolaminergic-sensibile.

Activitatea declansata (triggered): are la baza aparitia unor postdepolarizari care pot
atinge potentialul prag si pot produce astfel aritmii. Daca aceste postdepolarizari
apar Tnainte ca potentialul transmembranar sa atingd valoarea prag (de obicei la
sfarsitul fazei 3) se numesc ,,post-potentiale precoce", iar atunci cand apar dupa ce
potentialul transmembranar atinge potentialul prag se numesc ,,post-potentiale
tardive". Activitatea triggered poate fi declansatd sau agravata de catecolamine,
tulburari hidroelectrolitice, acidoza, ischemie. Tahicardiile ventriculare din
sindromul de QT lung pot avea la bazd acest mecanism.
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c. Reintrarea: se realizeaza, cel mai frecvent, prin obstacole fixe (cicatrici, fibroza)
care creaza zone de conducere lenta. Proprietatile electrofiziologice diferite intre
zonele de conducere lentd respectiv tesutul normal adiacent stau la baza dezvoltarii
mecanismului de reintrare, specific pentru tahicardiile ventriculare pe cord
ischemic, dar si din alte cardiomiopatii caracterizate prin afectari ale conexinei.

II.  in functie de durata in timp a tahicardiei ventriculare:

a. Tahicardii sustinute: > 30 secunde

b. Tahicardii nesusustinute: < 30 secunde.

III.  In functie de afectarea hemodinamica:

a. Tahicardii bine tolerate hemodinamic

b. Tahicardii ce determind instabilitate hemodinamica: pot degenera foarte rapid in
stop cardio-respirator, necesitand o interventie rapidda din partea personalului
medical.

IV.  In functie de aspectul complexelor QRS:

a. Tahicardii ventriculare monomorfe

b. Tahicardii ventriculare polimorfe

Diagnosticul pozitiv al tahicardiilor ventriculare

TV reprezinta o tahicardie cu complexe QRS largi (>120 ms), cu ritm regulat si
frecventa cardiaca peste 100 b/min. Criteriile patognomonice pentru diagnosticul ECG al TV
sunt urmatoarele (Figura 9.13):

¢ Disociatia atrioventriculara: printre complexele ventriculare se pot observa unde P fara
legatura cu complexele QRS;

e Batai de capturd: un complex QRS ingust, similar cu ritmul sinusal, aparut printre
complexele largi ventriculare. Fenomenul se datoreaza penetrarii intermitente a
impulsului sinusal prin nodul atrioventricular si depolarizarii fiziologice a miocardului
ventricular, atunci cand acesta este inafara perioadei refractare;

e Batai de fuziune: un complex QRS cu morfologie intermediara intre ritmul sinusal si
complexele largi ventriculare din tahicardie;

e Fenomenul de concordantd: axul complexului QRS este acelasi in toate derivatiile
precordiale (de ex. toate complexe QRS sunt negative in derivatiile V1-V6).

Identificarea acestor caracteristici pune diagnosticul de certitudine pentru TV, insd, exista

numeroase forme de tahicardii ventriculare ce nu respecta aceste criterii, sau ele nu sunt
surprinse pe electrocardiograma. Alte semne ECG ce pledeaza in favoarea unei TV, fara a fi
insa patognomonice sunt: durata complexului QRS >160 ms, deviatia extrema a axului.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential pe electrocardiograma trebuie realizat cu alte forme de tahicardie
cu complex QRS larg, dar cu origine supraventriculara: tahicardie prin reintrare atrioventriculara
antidromica, flutter atrial, fibrilatie atriald rapidd (cand ritmul fibrilatiei poate apdrea ca fiind
regulat) sau tahicardie atriala asociata cu preexcitatie sau cu bloc de ramurd preexistent. De retinut
ca 80% din tahicardiile cu complexe QRS largi sunt TV, iar proportia este si mai mare in cazul
pacientilor cu afectare cardiacd structurald. Asadar, intotdeauna, in caz de incertitudine, se va
considera tahicardia ca fiind ventriculara si se va actiona n consecinta.
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Figura 9.13. Tahicardie ventriculara monomorfa, FC 150b/min. Se remarcd urmadtoarele criterii patognomonice:
complex QRS pozitiv in aVR, batdi de fuziune (cercurile rosii) si concordanta complexelor QRS in derivatiile
precordiale (toate complexele negative).

Tabloul clinic

Tabloul clinic depinde de boala de baza, de functia sistolica a VS si de frecventa
tahicardiei. Pacientii pot acuza palpitatii, ameteli, sincopa, angind, fenomene de IC acuta, EPA.
Tahicardiile ventriculare cu instabilitate hemodinamica pot evolua rapid spre deteriorare
hemodinamica si stop cardiorespirator.

Investigatii paraclinice utile in diagnosticul tahiaritmiilor ventriculare

Diagnosticul pozitiv si diagnosticul diferential al TV se realizeaza pe baza ECG 1n 12
derivatii. Insi, o serie de investigatii paraclinice sunt necesare pentru a stabili etiologia
tahicardiei ventriculare:

e Investigatii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt recomandate pentru a

evalua afectarea cardiacd structuralda, functia sistolicd a VS; prezenta unor zone
cicatriciale sau de fibroza este asociatd cu posibilitatea dezvoltarii de tahiaritmii
ventriculare.

Teste de laborator: un bilant biologic general se recomanda, in acut, tuturor pacientilor
cu tahicardie ventriculara. Dezechilibrele ionice, metabolice si acidobazice, precum si
intoxicatiile medicamentoase pot determina episoade de aritmii ventriculare.

Testul de efort: este util pentru a demasca ischemia miocardica, aceasta putand fi
substratul unei tahicardii ventriculare. Aparitia de ESV (sau cresterea frecventei
acestora), sau episoade de TV nesustinutd la efort maximal necesitd efectuarea de
investigatii suplimentare. Testul de efort este, de asemenea, o metodd de evaluare a
sistemului nervos autonom; unele forme de tahicardii ventriculare catecolaminergic
sensibile pot fi declansate prin test de efort.
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® Angiocoronarografie: se recomanda tuturor pacientilor cu tahiaritmii ventriculare la
care se ridica suspiciunea unui substrat ischemic sau atunci cand prezinta factori de risc
pentru boala coronariana. Pacientii cu sindrom coronarian acut complicat cu aritmii
ventriculare trebuie sd beneficieze de urgentd de angiocoronarografie.

e Inregistrarea ECG de tip semnal amplificat si mediat (“potentiale tardive”): reprezinta
o inregistrare amplificatd a semnalului electrocardiografic, fiind utilizatda pentru
evaluarea depolarizdrii ventriculare anormale, a potentialelor tardive ventriculare si a
potentialelor intra-QRS cu rol in microfragmentarea depolarizarii ventriculare.
Inregistrarea se realizeaza cu un soft dedicat intregrat in electrocardiograf, iar prezenta
potentialelor tardive la pacientii cu patologie coronariand sau post infarct miocardic este
un marker pentru posibilitatea de aparitiei a aritmiilor ventriculare.

e Microalternanta de unda T: reprezintd alternata ca duratd in timp a potentialului de
actiune la nivel celular. Inregistrarea acesteia presupune o prelucrare automati si foarte
precisd a semnalului ECG 1in conditii de crestere a FC. Aceastd investigatie are o putere
predictiva bund pentru aritmii ventriculare la pacientii cu cardiomiopatie ischemica si
disfunctie de VS.

¢ Studiu electrofiziologic: este o procedura interventionala care permite analiza tintita a
sistemului electric. Stimularea ventricularda programatd este una dintre metodele
utilizate pentru a declansa aritmii ventriculare dar si pentru a studia capacitatea
miocardului de a sustine aceste aritmii 1n conditii specifice. Sistemele noi de
electrofiziologie permit crearea unor harti electroanatomice care ofera date de substrat
privind zonele de cicatrice/fibroza implicate in aparitia aritmiilor ventriculare.

e Teste genetice: trebuie luate in considerare la pacientii la care se ridica suspiciunea unor
canalopatii genetice cu rol in moartea subita cardiaca. Pentru anumite patologii exista
scoruri de risc care tin cont de datele clinice, aspecte paraclinice, antecedente de moarte
subita cardiacd in familie. Acestea se utilizeaza pentru a sustine o suspciune de
diagnostic si ghideaza managementul pacientilor, Tnsa diagnosticul de certitudine are la
baza testarea genetica.

Tratament

Principiile de management in cazul pacientilor cu tahiaritmii ventriculare vizeaza 3
aspecte: tratamentul acut al tahicardiei, prevenirea recurentei episoadelor aritmice si prevenirea
mortii subite cardiace.

Tratamentul in acut este ghidat de statusul hemodinamic al pacientului:

e Pentru formele de tahicardie ventriculara bine tolerate hemodinamic — se poate
administra amiodarona i.v (1 fiola in 10 minute, repetat de 2-3 ori la interval de 15
minute), xilind i.v. (1-1.5 mg/kg corp bolus in 2-3 min, apoi perfuzie continua cu 1-4
mg/min). Daca tratamentul medicamentos nu este eficient, sau in cazul in care pacientul
devine instabil hemodinamic este necesara cardioversia de urgenta.

¢ In cazul tahicardiilor cu instabilitate hemodinamicad sau deteriorare hemodinamicad —
este necesard cardioversia electrica de urgenta. In cazul stopului cardiorespirator se va
aplica protocolul de resuscitare cardiopulmonara.
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¢ O mentiune speciald trebuie facutd in cazul pacientilor cu episoade de TV incesanta
(episoade repetitive) sau furtuna electricd pe fond de afectare cardiacd structurala
cicatriceald (>3 ep de TV in 24h) pentru care se recomanda cateter ablatie de urgenta.

Recurenta episoadelor aritmice poate fi prevenitd prin administrarea de medicatie
antiaritmica (betablocante, amiodarona, antiaritmice din clasa IC — doar in cazuri selectionate)
sau prin cateter ablatie (procedurd cu potential curativ, insd rata de succes depinde foarte mult
de etiologia aritmiei, mecanismul si localizarea acesteia, patologia cardiacd asociata).

Preventia mortii subite cardiace se realizeazd prin implant de defibrilator cardiac ICD
(mai multe detalii despre modul de functionare al dispozitivului se regadsesc in capitolul
“Implantul de stimulator cardiac”), fiind descrise 2 mari clase de indicatii:

e Implant ICD in preventia primard a mortii subite cardiace: se recomandd pacientilor
aflati intr-o clasa de risc inalt — pacienti cu cardiomiopatie dilatativd secundar ischemica
si FEVS <35%, pacienti cu canalopatii genetice 1n functie de scorurile de risc adaptate
fiecdrei patologii in parte.

e Implant ICD in preventia secundard a mortii subite cardiace: pentru pacientii care au
supravietuit unui stop cardiorespirator de cauza aritmica resuscitat, sau pentru pacientii
care au avut episoade de tahicardie ventriculard sustinutd, in absenta unor cauze
reversibile si care au sperantd de viata mai mare de 1 an (nu se implanteaza ICD pentru
evenimente aritmice in primele 48 de h post infarct miocardic).

Forme particulare de tahicardii ventriculare

s Tahicardia ventriculard pe cord structural normal: are un prognostic mult mai bun si o rata
de succes a ablatiei mult mai mare comparativ cu alte forme de tahicardie. Cel mai frecvent
sunt descrise 2 forme ale acestei tahicardii:

e TV cu origine in tractul de ejectie al VD: caracteristicile aceste tahicardii sunt
urmatoarele - dependenta de stimularea catecolaminica, varsta tandra sau mijlocie si
aspectul monomorf, repetitiv sau paroxistic. Aceste tahicardii raspund la tratamentul
medicamentos cu adenozind, verapamil. Majoritatea pacientilor raspund bine si la
tratament betablocant.

e TV cu origine septala sau fasciculara: se datoreaza unui mecanism de reintrare la
nivelul retelei Purkinje din zona fasciculului posteroinferior al ramurii stangi a
fasciculului His. Aspectul ECG este de BRD + HBAS; raspunde favorabil la
tratament betablocant.

¢ Tahicardia ventriculara in boala coronariana reprezintd un grup heterogen de aritmii in
care punctul comun este reprezentat de ishemia sau necroza miocardului care produce zone
de conducere diferentiatd. Sindroamele coronariene acute genereaza frecvent tahicardii
ventriculare nesusttinute sau sustinute si rapide, generatoare de moarte subitd. Principalii
determinanti ai riscului producerii aritmiilor postinfarct sunt extensia necrozei/implicarea
septului interventricular si gradul disfunctiei VS. Substratul electrofiziologic al TV se
dezvolta in primele 2 sdptamani dupa infarctul de miocard, dupa care, odata stabilit, rimane
nedefinit. Optiunile de tratament includ administrarea de betablocante, amiodarona, ablatia
tahicardiei (rezultate mai putin favorabile ca in cazul TV pe cord indemn, grevate de riscul
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recidivelor sau aparitia de noi forme de TV) si implantul de defibrilator cardiac in preventia
secundarda a MSC.

Tahicardii ventriculare prin reintrare ramura in ramura (TVRR): circuitul de reintrare este
bine definit - fasciculul His si ramurile sale, influxul electric circuland Tn mod obisnuit
preferential anterograd in ramura dreaptd si retrograd in ramura stangd. Se asociaza de
obicei cu afectare cardiaca structurala: cardiomiopatie dilatativa, cardiomiopatie
hipertrofica, distrofie miotonica, postchirurgie cardiaca. Simptomatologia este dominata de
episoade sincopale, deteriorare hemodinamica (TVRR sustinutd) sau chiar moarte subita.
Tratamentul consta Tn ablatia prin curent de radiofrecventd, cel mai frecvent se ablateaza
ramura dreaptd a fasciculului His.

Torsada varfurilor: este o tahicardie ventriculard polimorfa caracterizata prin modificarea
treptatd a morfologiei complexului QRS care pare ca se rasuceste in jurul liniei izoelectrice.
Poate fi autolimitatd, nesustinuta, insd, de asemenea, poate degenera 1n fibrilatie
ventriculard. Aparitia acestei tahicardii este tipica in sindromul de QT lung dobandit sau
congenital, in consecinta, este total contraindicatd administrarea de amiodarona sau alte
antiaritmice de clasa III. Se poate administra sulfat de magneziu, xilina i.v., betablocante.
(Figura 9.14)

Figura 9.14. Aspect caracteristic pentru torsada varfurilor.

Fibrilatia ventriculara (FV) — figura 9.15: reprezinta o forma particulard de TV in care
activitatea electricd ventriculara este complet haotica si dezorganizatd, iar activitatea
mecanica lipseste; prin urmare, FV determina Intotdeauna stop cardiorespirator, necesitand
defibrilare si aplicarea protocolului de resuscitare. Numeroase patologii cardiace si
extracardiace pot determina fibrilatie ventriculard: FV idiopaticd (pe cord structural
normal), FV in cadrul unor patologii cardiace terminale, patologii cardiace acute (IMA,
miocardite), sindromul WPW atunci cand se asociazd fibrilatie atriala (aceasta poate
degenera in FV), canalopatii (sindromul Brugada), tulburari metabolice, diselectrolitemii.
Pentru pacientii care au supravietuit unui stop cardiorespirator prin FV, de cauze
ireversibile, se recomanda implantul de defibrilator cardiac in preventia secundard a mortii
subite cardiace.
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Figura 9.15. Aspect caracteristic pentru fibrilatie ventriculara.

¢ Flutterul ventricular: are o frecventa ventriculara de peste 250 b/min si un aspect ECG al
complexelor QRS simetric sinusoidal de o parte si de alta a liniei izoelectrice. Este o mare
urgentd deoarece degenereazd rapid in FV; necesitd administrarea imediatd a unui soc
electric extern.

¢ Ritmul idioventricular accelerat: este o forma de tahicardie cu origine ventriculara, insa cu
FC mai joasa, de obicei sub 120/min. Mecanismul responsabil este automatismul accelerat
patologic, cel mai frecvent fiind asociat cu procedurile de revascularizare miocardica in
sindroamele coronariene acute. Nu necesita tratament decat exceptional, atunci cand devine
sustinut, iar tratamentul medicamentos constd in administrarea de betablocante, blocante
ale canalelor de calciu.

Canalopatii si cardiomiopatii genetice aritmogene

Acestea sunt boli genetice ereditare, cu sau fard afectare cardiaca structurala, Tnsa care
determind tulburari severe de ritm cardiac, fiind cele mai frecvente cauze de moarte subita
cardiaca (MSC) in populatia tinara. De cele mai multe ori, modificarile ECG sunt evocatoare
pentru diagnostic, insa testele genetice sunt cele care confera certitudine. Manifestarile clinice
variaza de la palpitatii, sincopd sau MSC — ca prima forma de manifestare. Tratamentul consta
in evitarea factorilor declansatori (triggeri), medicatie antiaritmica adaptatd si implant de
defibrilator cardiac in preventie secundara sau primara a MSC, in functie de scorurile de risc
specifice fiecarei patologii in parte.
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s Sindromul Brugada

Canalopatie genetica cu transmitere dominant autozomald,
fiind identificate peste 160 de mutatii ale genelor ce

o . T . Hl\,—MM
codifica canalele de Na. Incidenta este mai mare la barbati
si in populatia asiatica: de la 1/1000 pana la 1/10.000. T
Sunt descrise 3 tipuri de sindrom Brugada. Diagnosticul se
face pe baza modificarilor ECG, care apar fie spontan, fie qL—JJ'\J/\tP \Ur—‘v\/
printr-un test de provocare cu administrarea de i
antiaritmic de clasa I (flecainida sau ajmalind). Aspectul
ECG este tipic si usor de recunoscut pentru tipul I: bloc de ramurd dreaptd cu
supradenivelare ST concava in V1-V3 si unde T negative. (Figura 9.16)

Fig. 9.16. Pattern Brugada tip I

Pacientii dezvolta FV la 41 + 15 ani, dar posibil la orice varstd, mai frecvent la repaus
sau in timpul somnului, triggerii pentru aritmii sunt: abuzul de alcool, abuzul alimentar,
febra.

% Sindromul QT lung — trebuie diferentiate 2 etiologii distincte: QT lung congenital si QT
lung dobandit
A. Sindromul de QT lung congenital se datoreaza unor mutatii in genele canalelor de

potasiu si sodiu. In functie de penetranta acestor gene sunt descrise diferite fenotipuri

(unii pacienti pot avea un ECG complet normal).

e Au fost descrise douad sindroame majore, unul asociat cu surditate congenitald
(sindromul Jervell-Lange-Nielsen) si celdlalt fara (sindromul Romano-Ward) si 13
tipuri de sindroame de QT lung congenital, dintre care 3 sunt mai frecvente: LQOT1
(aritmiile sunt provocate de exercitiu fizic, in special inot), LQO72 (aritmiile sunt
provocate de emotii sau stimuli acustici), LQT3 (aritmiile apar in repaus sau in
timpul somnului).

e Tratamentul constd 1n evitarea oricarei medicatii ce prelungeste intervalul QT,
administrarea de betablocante si implantul de ICD.

Sindromul de QT lung dobdndit: prelungirea intervalului QT si aparitia aritmiilor

ventriculare (indeosebi torsada varfurilor) apare, de obicei, pe fond de bradicardie

severa/BAV total, insa existda numeroase cauze: tulburari hidroelectrolitice

(hipopotasemie, hipomagnezemie), medicamente (antiaritmice clasa III, antidepresive

triciclice, antipsihotice, unele antibiotice — macrolidele, flurochinolonele), toxice

(organofosforice).

e Tratamentul consta 1in: corectarea oricarei tulburari electrolitice, sistarea
medicamentelor care pot induce QT lung, mentinerea unei frecventei cardiace
ridicate prin stimulare atriald sau ventriculara, administrare de sulfat de magneziu
8 mmol (Mg2+) in 10-15 min, administrarea intravenoasa de isoprenalind
(contraindicatd la pacientii cu QT lung congenital). (Figura 9.17)
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Figura 9.17. Bloc atrioventricular total asociat cu modificari specifice unui sindrom de QT lung dobéndit. Pe acest
fond, se remarcd aparitia unor episoade de tahicardie ventriculard polimorfa nesustinuta.

s Sindromul QT scurt

e Sunt descrise 5 tipuri, fiind cauzate de anomalii genetice care determind o repolarizare
mai rapida. Pot predispune la aritmii ventriculare si moarte subita cardiaca.

¢ Displazia (cardiomiopatia) aritmogend de ventricul drept

e Reprezinta o inflitrare fibro-lipomatoasa progresiva a VD, 1n cele mai multe cazuri este
o patologie cu transmitere geneticd dominant autozomala, fiind identificate mutatii ale
genelor ce codeaza proteine desmozomale.

e Au fost descrise criterii de diagnostic MAJORE (dilatarea, scaderea functiei si fractiei
de ejectie a VD, anevrisme VD, examen RMN pozitiv pentru displazie fibro-
lipomatoasa, unda epsilon, istoric familial pozitiv) si MINORE (afectare moderata sau
limitata a VD, unde T negative in V1-V3, potentiale tardive pozitive).

¢ Tahicardia ventriculara polimorfa catecolaminergica

e Se transmite auzomal dominant sau recesiv, fiind implicate gene localizate la nivelul
cromozomului 1.

e Aritmiile pot fi reproduse prin test de efort. In 30% din cazuri MSC este primul simptom

al bolii, fiind o cauza frecventd de MSC in copilarie (la 30% din pacientii debutul este
sub varsta de 10 ani).

9.4. MEDICATIA ANTIARITMICA
Clasele de antiaritmice

Antiaritmicele sunt medicamente utilizate In tratamentul aritmiilor cardiace, pentru
corectarea ritmului cardiac anormal. Exemple de tulburari de ritm cardiac in care se utilizeaza
antiaritmicele sunt: fibrilatia atriald, flutterul atrial, tahicardiile paroxistice supraventriculare,
tahicardia ventriculara si fibrilatia ventriculara.
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Clasele de antiaritmice folosite in practica sunt urmatoarele:

Clasa l
Antiaritmicele de clasa I blocheaza canalele de sodiu (Na+). Acestea sunt subclasificate in trei
subclase (IA, IB si IC) pe baza efectului pe care il au asupra duratei potentialului de actiune.

Clasa IA- Antiaritmicele de clasd IA prelungesc durata potentialului de actiune: Chinidina,
Ajmalind, Procainamida, Disopiramida.

Clasa IB- Antiaritmicele de clasd IB scurteazd durata potentialului de actiune: Lidocaina,
Fenitoina, Mexiletina, Tocainida.

Clasa IC- Antiaritmicele de clasda IC nu influenteaza semnificativ durata potentialului de
actiune: Flecainida, Propafenona, Moricizina.

Clasa 11
Antiaritmicele de clasa II sunt medicamente beta-blocante: bisoprolol, metoprolol, betaxolol,
etc.

Clasa I1I
Antiaritmicele de clasd III blocheazd canalele de potasiu (K+), ceea ce prelungeste durata
potentialului de actiune si repolarizarea: Amiodarond, Sotalol, Ibutilid, Dofetilid, Dronedarona.

Clasa IV
Antiaritmicele de clasa IV blocheaza canalele de calciu (Ca2+) lente (de tip L): Verapamil,
Diltiazem.

Clasa V (alti agenti)

Aceste antiaritimice au intrat in terapia aritmiilor doar dupa dezvoltarea sistemului de
clasificare Vaughan Williams, si nu pot fi clasificate in celelalte clase: Adenozina (utilizata
intravenos 1in tahicardii supraventriculare), Digoxin, Sulfat de magneziu, Vernakalant
(blocheaza canalele de potasiu si de sodiu)

Tabelul 9.7. Medicatia antiaritmica.

MEDICAMENT ADM. DOZA PRECAUTII
CONTRAINDICATII
AMIODARONA oral 3 x 200 mg zilnic -cel mai eficient antiaritmic
timp de 4 saptamani, -studii clinice randomizate au ardtat o recurentd mai
apoi 200 mg zilnic mica a FA in comparatie cu sotalolul si dronedarona

-reduce frecventa ventriculara (pentru 10-12 bpm),
sigur la pacientii cu IC
-utilizarea concomitenta cu alte medicamente care
300 mg i.v. diluat in 250 ml de = prelungesc QT cu prudentd
dextroza 5% timp de 30-60 min -utilizarea concomitentd cu AVK sau digitalice
(de preferintda prin canuld (doza acestora trebuie redusa)
venoasa centrald), urmat de 900-  -risc crescut de miopatie atunci cand se utilizeaza
1200 mg i.v. timp de 24 de ore impreuna cu statine
diluat in 500-1000 ml de -necesita supraveghere regulatd pentru toxicitate
dextroza, adm. prin intermediul hepaticd, pulmonara si tiroidiana
unei canule venoase centrale -are proprietati de 1incetinire a nodulului
atrioventricular, dar nu trebuie sa fie
utilizatd ca prima intentie pentru controlul
frecventei

iv.
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FLECAINIDA

FLECAINIDA CU
ELIBERARE
PRELUNGITA

PROPAFENONA
PROPAFENONA

CU ELIBERARE
LENTA

SOTALOL

oral 100 - 200 mg b.i.d.,
sau
200 mg o datd pe
zi (flecainida cu
eliberare prelungita)

oral 150-300 mg de trei
ori pe zi, sau
225-425 mg b.i.d.
(propafenona cu
eliberare prelungita)

oral 80-160 mg

186

-prelungirea QT este frecventa, dar rareori asociatd
cu torsada de varfuri (<0,5%)

-torsada de varfuri apare rar in timpul tratamentului
cu amiodarona (precautia

proaritmiei necesitd monitorizarea intervalului QT
si a undei U).

-trebuie intreruptd in caz de prelungire excesiva a
intervalului QT (>500 ms)

-ECG la momentul initial, dupa 4 saptdmani
-contraindicat 1n tireotoxicoza

-efectele secundare extracardiace numeroase $i
frecvente pot justifica intreruperea amiodaronei,
facand astfel din aceasta un tratament de linia a
doua atunci cand sunt posibile alte optiuni

-eficienta in prevenirea recurentei FA

-nu trebuie utilizata la CICr <35 ml/min/1,73 m2 si
boala hepatica avansatd

-ambele preparate sunt contraindicate la pacientii cu
boald cardiaca ischemica sau FEVS redusa

-trebuie Intrerupta in caz de largire a QRS >25%
peste valoarea initiald si la pacientii cu bloc de
ramura stanga sau orice alt bloc de conducere >120
ms

-atentie 1n cazul tulburdrilor de conducere
sinoatriald si atrioventriculara

-inhibitorii CYP2D6 cresc concentratia

-poate creste durata ciclului flutterului atrial,
favorizand astfel o frecventa atrioventriculara cu
conducere 1:1 si cresterea frecventei ventriculare.
Acest risc poate fi redus prin administrarea conco-
mitentd a unui medicament care blocheaza nodulul
atrioventricular, cum ar fi un beta-blocant sau
blocant al canalelor de calciu nondihidropiridinic

- flecainida si propafenona sunt asociate cu un risc
proaritmic scazut

-ECG la momentul initial si dupa 1-2 sdptdmani

-nu trebuie utilizata la pacientii cu afectiuni renale
sau hepatice avansate, boala cardiaca ischemica,
functie sistolica redusa a VS sau astm bronsic
-trebuie Intrerupta in cazul unei largiri a QRS >25%
peste durata initiald si la pacientii cu BRS si orice
alt bloc de conducere >120 ms

-atentie in cazul tulburdrilor de conducere
sinoatriald si atrioventriculara

-creste concentratia de warfarina/acenocumarol si
digoxina atunci cand se utilizeaza in combinatie
-poate creste lungimea ciclului flutterului atrial,
favorizand astfel o frecventa atrioventriculara 1:1 si
cresterea frecventei ventriculare

-ECG la momentul initial si dupa 1-2 saptamani de
la debutul terapiei

-doar efecte de clasa III la o doza >160 mg pe zi
-avand 1n vedere siguranta, eficacitatea si
potentialele alternative medicamentoase, sotalolul
trebuie utilizat cu prudenta

-nu trebuie utilizat la pacientii cu insuficienta
cardiaca cu FE redusa, HVS semnificativa, QT
prelungit, astm, hipopotasemie sau CICr <30
ml/min.

-la >2% dintre pacienti pot aparea torsada de
varfurilor legatea de doza

-trebuie intreruptd in caz de prelungire excesiva a
QT-ului (>500 ms sau o crestere de >60 ms)

-nu trebuie utilizat in cazul in care CICr <50 ml/min



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 pe
parcursul a 24 de ore in doze
divizate)

40 mg b.i.d. pana la 480 mg
(eliberare prelungita) o.d.

2,5-10 mg bolus i.v. peste 5 min
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-efectul de blocare a canalelor de potasiu creste
odata cu cresterea dozei si, in consecinta, creste si
riscul proaritmic ventricular (torsada de varfuri)
-datele observationale si 0 meta-analiza recenta au
evidentiat o corelatie cu o crestere a mortalitatii din
toate cauzele, in timp ce o analizd a unui registru
national si doud trialuri randomizate nu au gasit
nicio dovadd a problemei de sigurantd in cazul
sotalolului

-ECG la momentul inifial, dupd 1 zi si dupa 1-2
saptdmani

-mai putin eficace decat amiodarona in controlul
ritmului, dar are foarte putine efecte secundare
extracardiace

-reduce spitalizarile cardiovasculare si decesul la
pacientii cu FA paroxisticd sau persistenta sau FA
si comorbiditati cardiovasculare

-asociatd cu o mortalitate crescuta la pacientii cu IC
decompensata recenta sau FA permanenta

- are cele mai solide date de siguranta putand fi
considerata un prim tratament de electie

-nu trebuie utilizata 1n clasa III sau IV NYHA sau in
IC instabila, in asociere cu medicamente care
prelungesc QT sau cu inhibitori ai CYP3A4 (de
exemplu, verapamil, diltiazem) si la pacientii cu
CICr <30 ml/min.

-utilizarea concomitenta cu dabigatran este
contraindicata

-asocierea cu digoxina poate creste semnificativ
digoxinemia

-atunci cand se utilizeaza cu digitalice sau beta-
blocante, dozele acestora trebuie reduse

-trebuie intreruptd in cazul unei prelungiri excesive
a intervalului QT (>500 ms sau o crestere de >60
ms)

- o crestere modestd a creatininei serice este
frecventa si reflecta mai degraba o reducere a CICr
indusa de medicament decat un declin intrinsec al
functiei renale

-are proprietati de incetinire a conducerii in nodul
atrioventricular

- ECG la momentul initial si dupa 4 saptamani

-asociatd cu o mortalitate semnificativ crescutd si
rareori utilizatd pentru controlul ritmului in FA

-nu trebuie utilizatda la pacientii cu boalad cardiaca
structurala

-rareori utilizatd pentru controlul ritmului la
pacientii cu FA, din cauza mortalitatii crescute si a
intolerantei frecvente la efectele secundare

-poate fi utila in FA “vagala” care apare la sportivi
sau in timpul somnului

-reduce obstructia fluxului de iesire a VS si
simptomele la pacientii cu CMH

-niveluri plasmatice ridicate asociate cu o
mortalitate crescuta

-Tnainte de initierea tratamentului trebuie verificata
functia renald si adaptatd doza la pacientii cu boala
renald cronica

-contraindicatie la pacientii cu insuficientad cardiaca
cu fractie de ejectie redusa

-dozele se vor adapta in insuficienta hepaticd si
renald



DILTIAZEM oral 60 mg tid. pand la 360 mg -contraindicatie la pacientii cu insuficientd cardiaca
(eliberare prelungitd) o.d. cu fractie de ejectie redusa

0,25 mg/kg bolus i.v. timp de 5 _dozele se vor adapta in insuficienta hepaticd si
min, apoi 5-15 mg/h renali-

iv.

Tratamentul antiaritmic in fibrilatia atriala

Cardioversia farmacologica a FA la ritm sinusal este o procedura electiva indicata la
pacientii stabili hemodinamic. Prognosticul conversiei chimice este influentat de date din studii
clinice randomizate asupra restabilirii spontane a ritmului sinusal in decurs de 48 de ore de la
spitalizare la 76-83% dintre pacientii cu debut FA recent (10-18% in primele 3 ore, 55-66% 1n
24 de ore s1 69% in 48 de ore). Prin urmare, o strategie de ,,asteptare si supraveghere” (de obicei
pentru <24 h) poate fi luatd n considerare la pacientii cu debut recent al FA, ca alternativa non-
inferioara la cardioversia precoce.

Alegerea unui medicament specific se bazeaza pe tipul si severitatea bolii cardiace
asociate, cardioversia farmacologica fiind mai eficientd in cazul FA cu debut recent. Flecainida
(si alti agenti din clasa Ic), indicata la pacientii fara hipertrofie semnificativd a VS (HVS),
disfunctie sistolica a VS sau cardiopatie ischemica, are ca rezultat restabilirea rapida (3-5 h) si
sigurd a ritmului sinusal la >50% dintre pacienti, Tn timp ce amiodarona i.v., indicatd in
principal la pacientii cu IC, are un efect limitat si intarziat dar poate incetini frecventa cardiaca
in decurs de 12 h. Vernakalantul intravenos este medicamentul care asigurd cea mai rapida
cardioversie, inclusiv la pacientii cu IC usoara si cardiopatie ischemica, si este mai eficient
decat amiodarona sau flecainida. Dofetilida nu este utilizatd in Europa si este rar utilizata in
afara Europei. Ibutilida este eficienta pentru a converti flutterul atrial la ritm sinusal. La
pacientii selectati din ambulator cu episoade rare de FA paroxistici, o doza orala
autoadministratd de flecainida sau propafenond este mai putin eficienta decat cardioversia
farmacologica in spital, dar poate fi preferata (permitand o conversie mai rapida), cu conditia
ca siguranta si eficacitatea medicamentului sa fi fost stabilite anterior in mediul spitalicesc. Un
medicament de blocare a nodului atrioventricular trebuie instituit in cazul pacientilor tratati cu
antiaritmice din clasa Ic, (in special flecainidd) pentru a evita transformarea in flutter cu
conducere 1:1.
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9.5. TEHNICI INTERVENTIONALE
UTILIZATE IN TRATAMENTUL TAHIARITMIILOR

Studiul electrofiziologic

Studiul electrofiziologic este o tehnicd cardiologica interventionala care implica
inregistrarea si studierea activitatii electrice cardiace de la nivel endocardiac insotita de
stimularea prin intermediul unor catetere speciale multipolare pozitionate strategic in diverse
locatii la nivel intracardiac cu scopul de a urmari in detaliu generarea si conducerea impulsurilor
electrice. Studiul electrofiziologic este folosit in cazul pacientilor pe care ii suspectam de aritmii
cardiace sau au documentate episoade aritmice prin investigatii noninvazive si este necesara
formularea unui diagnostic precis in vederea pregatirii pentru procedura de ablatie.

Fiind o procedura complexad, este necesarda o pregdtire riguroasa a pacientului dar si o
evaluare cardiologica atenta in vederea evitdrii, pe cat posibil, a eventualelor complicatii peri
sau post procedurale. De exemplu, pacientii cu stenoza aortica severa, cu insuficienta cardiaca
avansata, cu boald coronariand avansata sau cardiomiopatie hipertroficd se afld intr-o arie de
risc crescut, fiind susceptibili la complicatii. Dacd studiul electrofiziologic declanseaza
tahiaritmii sustinute, este posibil ca indivizii cu patologiile mentionate anterior sd nu tolereze
frecventele mari, consecutiv pacientul poate prezenta deteriorare rapida hemodinamica ducand
astfel la sistarea precoce a procedurii. In cazul pacientilor aflati in fibrilatie atriald sau flutter
atrial, este necesara anticoagularea orald cu cel putin 4 saptamani anteprocedural insotita de
explorarea ecografica transesofagiana pentru a exclude prezenta trombilor de la nivelul
auricului. Anticoagularea periprocedurala este necesara si pentru prevenirea riscului
tromboembolic mai ales daca se ia in calcul posibila paralizie atriald care poate avea loc in urma
ablatiei. Deasemenea, pentru a obtine rezultatele dorite, pentru anumite tipuri de aritmii, este
necesard sistarea medicatiei antiaritmice anteprocedural pentru a evita suprimarea unor
eventuale focare aritmogene.

Calea de acces aleasd cel mai frecvent pentru introducerea materialelor la nivel
endocardiac este vena femurala dreapta. Este posibil abordul si pe calea venei subclavii sau a
jugularei interne, insa aceste cdi de abord se folosesc predominant pentru canularea sinusului
coronar al carui ostium este dificil de canulat utilizind abordul femural datoritd traiectului
antero-superior. Se utilizeaza clasica tehnica Seldinger modificata pentru efectuarea punctiei
venoase. Existd unele situatii in care se contraindicd punctia venoasa femurald: tromboza de
vena femurald sau tromboflebita membrelor inferioare, infectii la nivelul organelor genitale,
obezitate extremad, amputatia bilaterala, arteriopatia periferica care nu permite palparea pulsului
la nivelul arterei femurale. Odata introdusa teaca la nivelul venei femurale, se pot introduce
sondele. in mod obisnuit se utilizeaza trei sonde care se plaseazi la nivelul atriului drept,
fasciculului His respectiv la nivelul ventriculului drept. Cu toate ca sonda care se introduce la
nivelul sinusului coronar se poate introduce si prin abord femural, accesul este facil pe calea
venei jugulare sau pe calea venei subclavii, in functie de preferintele operatorului. Se
recomanda utilizarea venei femurale stangi drept cale de abord pentru sondele cu rol diagnostic
pentru a pastra vena femurald dreapta ca si potentiald cale de acces pentru sonde de mapping
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sau pentru cateterul de ablatie. Alte cdi de abord posibile sunt calea arterei femurale cand se
doreste efectuarea hartii electrice a ventriculului stang si la nivelul inelului mitral.

Pentru inregistrarea hartii electrice a atriului sting se utilizeazd calea de abord
transseptal. Astfel, se punctioneaza septul interatrial cu ajutorul unor materiale speciale, punctia
se face sub control fluoroscopic. Ghidajul prin ecografie intracardiaca este posibil si este de
preferat atunci cand abordarea radiologica nu este considerata suficient de precisa pentru a evita
complicatiile nedorite precum efractia.

Odata introduse la nivel endocavitar, sondele/cateterele de electrofiziologie sunt folosite
pentru detectia potentialelor de actiune de la nivel endocavitar precum si pentru stimulare.
Aceste sonde pot fi descrise in mod simplist ca fiind un cablu electric invelit in material izolator
al carui capat distal este un electrod care vine in contact cu endocardul, la capdtul proximal
facandu-se legdtura cu consola de electrofiziologie. Sondele sunt invelite in materiale sintetice
speciale, de exemplu dacron Tmpletit sau polyurethan sintetic. Sondele din dacron au avantajul
ca sunt rigide, putind fi manipulate cu usurintd si la temperatura corpului sunt suficient de
flexibile incat sa permitd formarea de bucle. Sondele invelite in polyuretan sunt mai flexibile si
mai subtiri Tnsd datoritd rigiditatii sunt mai dificil de directionat. Sondele variaza in marime
intre 5 si 8 Fr in cazul adultilor.

Cateterele de electrofiziologie pot Tnregistra impulsurile electrice ale inimii de la nivel
endocavitar prin intermediul electrozilor. In mod normal sondele au un electrod la nivelul
capatului terminal si pot avea multipli electrozi la nivelul portiunii distale, numarul de electrozi
poate varia intre 4 si 20. Aceste sonde sunt concepute special pentru a culege date referitoarea
la potentialul de actiune direct de la nivelul endocardului pentru ca operatorul sa aiba o imagine
de ansamblu precum si o imagine detaliatd asupra hartii electrice a inimii.

Complicatiile studiului electrofiziologic

In general, studiul electriofiziologic si procedurile de ablatie au o ratd mai mica a
complicatiilor fatd de explorarea angiocoronarografica atunci cind se efectueaza explorarea
cavitdtilor drepte. Riscul complicatiilor este substantial mai mare daca este vorba de pacienti
tarati.

. Complicatiile pot avea loc la locul punctiei si includ hematoame, fistule arterio venoase,
pseudoanevrisme la nivel femural si hemo/pneumotorax in cazul canularii venelor jugulare sau
subclavii. In rare situatii se pot produce infectii la locul punctiei.

. Complicatiile sistemice includ embolia pulmonara, trombembolismul sistemic, sepsa,
soc hemoragic.

. Complicatiile de la nivel cardiac includ tulburarile de conducere induse iatrogen precum
blocul total atrioventricular, blocurile de ramura, perforarea miocardului insotita de tamponada.

Aritmiile ventriculare maligne precum tahicardia ventriculard si fibrilatia ventriculara pot fi
declansate 1n cadrul procedurii, fiind complicatii anticipate si solutionate prompt. Efectuarea
punctiei transseptale sau a punctiilor arteriale in vederea accesdrii cavitdtilor stangi pentru
efectuarea ablatiilor de fibrilatie atriala respectiv a ablatiilor de tahicardie ventriculara cu punct
de plecare de la nivelul ventriculului stang creste rata complicatiilor periprocedurale.
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Endocardul poate suferi un proces de iritatie mecanica cauzata de sonde, putand provoca
tulburari de conducere temporare, mai rar permanente la nivelul nodului atrioventricular,
fasciculului His si retelei Purkinje, concretizate clinic prin aparitia blocurilor atrioventriculare
sau a blocurilor de ramura. Iritatia mecanicd poate provoca ectopii ventriculare sau chiar atriale
si jonctionale. Ectopiile ventriculare provocate de actiunea mecanica a sondelor trebuie
diferentiatd de ectopiile patologice. Fibrilatia atriald indusa in cursul sedintei de explorare
anuleaza posibilitatea de a indentifica alte tahiaritmii supraventiculare. Daca totusi se doreste
declansarea fibrilatiei atriale, cu scopul de a evalua raspunsul ventricular, in cadrul studiului
electrofiziologic, ideal este sa fie indusa la finalul procedurii de studiu electrofiziologic. Atentie
deosebita trebuie acordata pacientilor cu antecedente de fibrilatie atriald intrucat sunt predispusi
declansarii accidentale a aritmiei, posibil Tn momentul initial Tn care sunt introduse sondele.
Sondele trebuie manipulate cit mai putin si cit mai fin posibil pentru a evita pe cat posibil
declansarea fibrilatiei atriale. Fibrilatia ventriculard trebuie evitatd cu exceptia momentelor
cand reprezinta obiectul studiului, odata indusa, tahiaritmia maligna necesita conversia prompta
prin soc electric extern.
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Capitolul 10. TULBURARILE DE CONDUCERE CARDIACE

CONSTANTIN TUDOR-LUCA, DRAGOS COZMA, CRISTINA VACARESCU,
ALINA GABRIELA NEGRU, ANDREEA ADELINA FAUR- GRIGORI,
BOGDAN ENACHE, ALEXANDRU PESCARIU

Introducere

Bradiaritmiile se definesc ca scaderea FC sub 60 b/min. Acestea apar prin tulburari ale
automatismului cardiac, respectiv tulburdri ale conducerii atrioventriculare, sub actiunea unor
factori intrinseci sau extrinseci. Bradicardia sinusald are drept mecanism modificarea
automatismului celular normal de la nivelul nodului sinusal, pe cand blocurile atrioventriculare
sunt cauzate de o perturbare a conducerii prin nodul atrioventricular. Aceste mecanisme,
precum si factorii cauzali, vor fi reluate detaliat pentru fiecare patologie in parte. De remarcat,
insd, ca in unele situatii aceasta scadere a FC poate fi fiziologica (in timpul somnului, sportivi
de performantd, adolescenti, etc).

Tulburarile de conducere atrioventriculara (ex. blocul de ramura), desi nu se asociaza
intotdeauna cu scaderea frecventei cardiace, sunt discutate in acest capitol datoritd
mecanismelor comune de producere si datorita potentialului de evolutie spre diferite grade de
bloc atrioventricular.

Indiferent de structura implicatd si de mecanismul de producere, consecinta
hemodinamicd, respectiv tabloul clinic al bradiaritmiilor este dictat de scaderea debitului
cardiac, FC fiind unul din cei doi factori care il conditioneaza (DC=FC X volumul bataie). De
cele mai multe ori, tratamentul pentru restabilirea FC consta in stimulare cardiacd permanenta.
Ultima parte a acestui capitol cuprinde date generale despre stimularea cardiaca, precum si
indicatii specifice fiecarui tip de bradiaritmie.

Clasificarea bradiaritmiilor

Cea mai frecventa clasificare (tabelul 10.1) tine cont de mecanismul de producere,
respectiv nivelul la care este alterat sistemul excitoconductor: (I) bradiaritmii prin disfunctia
nodului sinusal, (II) tulburari de conducere atrioventriculard, (III) tulburari de conducere
intraventriculara.
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Tabelul 10.1. Clasificarea bradiaritmiilor in functie de mecanismul de producere

L Bradiaritmii prin disfunctia nodului sinusal

Bradicardia sinusala

Sindromul bradicardie-tahicardie
Pauzele sinusale

Blocurile sinoatriale

Ritmul jonctional

Incompetenta cronotropa

IL. Tulburéri de conducere atrio-ventriculard
Blocul atrioventricular de gradul I
Blocul atrioventricular de gradul II
e Blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz I (cu perioade Wenckebach)
e Blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz II

¢ Blocul atrioventricular 2:1
¢ Blocul atrioventricular de grad Tnalt
Blocul atrioventricular de gradul III (total)
II. Tulburdri de conducere intraventriculard
Blocul de ramura dreapta
Blocul de ramura stanga
Hemiblocul anterior sting
Hemiblocul posterior sting
Blocurile bifasciculare si blocul trifascicular
Tulburarea de conducere intraventriculard nespecificata

O alta clasificare utilizata de ghidul Societatii Europene de Cardiologie (ESC) pentru
stimulare cardiaca tine cont de caracterul in timp al aritmiei: bradiaritmii persistente,
bradiaritmii intermitente, bradiaritmii nedocumentate (dar cu sincopa asociatd). Ghidul
recomandi strategii diferite de evaluare si tratament in functie de aceastd clasificare. In
stabilirea indicatiei de implant de stimulator cardiac, trebuie avut in vedere caracterul reversibil
sau ireversibil al unei aritmii.

Tabloul clinic

Manifestarile clinice in bradiaritmii sunt consecinta scdderii perfuziei tisulare.
Severitatea acestor manifestdri depinde de gradul reducerii debitului cardiac precum si de
prezenta patologiilor asociate. Cel mai sensibil la hipoperfuzia tisulara este sistemul nervos,
astfel ca manifestarile neurologice sunt cele mai frecvente (vertij, tulburari cognitive, sincopa),
alaturi de simptome de debit cardiac scazut sau chiar disfunctie de organe, cel mai frecvent cand
bradiaritmia se suprapune peste o afectare cronica.

Principalele simptome produse de bradiaritmii pot fi grupate astfel:

e Simptome neurologice: sincopd sau lipotimie, ameteli, vertij, tulburdri cognitive si
emotionale (dezorientare temporo-spatiald, agitatie pshihomotorie, iritabilitate, apatie,
astenie), alterarea statusului neurologic, tulburari de vedere.

e Simptome cardiologice: fatigabilitate, dispnee, angind (prin scaderea debitului de
perfuzie coronarian), agravarea unei insuficiente cardiace.

e Manifestari renale: agravarea unei boli renale cronice preexistente.

e Manifestari generale: scdderea capacitatii de efort (prin incompetenta cronotropa).
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Investigatii paraclinice

Diagnosticul unei bradiaritmii este sugerat de catre tabloul clinic si confirmat prin

investigatii paraclinice. In cazul unei bradiaritmii persistente, diagnosticul se realizeaza facil
prin ECG de suprafata in 12 derivatii. Pentru bradiaritmiile intermitente sau nedocumentate
sunt necesare, deseori, investigatii suplimentare. Metodele de investigare si monitorizare
depind de frecventa simptomelor (zilnice, sdptamanale, lunare, simptome rare).

Urmatoarele investigatii sunt utile in diagnosticul bradiaritmiilor:

Monitorizare Holter ECG 24h, 48-72h: este una dintre cele mai frecvente investigatii
atat pentru diagnosticul bradiaritmiilor, cat si cel al tahiaritmiilor. Presupune purtarea
unui dispozitiv extern atasat prin electrozi la nivelul toracelui, ce inregistreazad in
permanenta ritmul cardiac. Utilitatea sa este maxima atunci cand simptomele se
manifesta zilnic sau saptamanal.

Loop recorder: acesta este un dispozitiv electronic de mici dimensiuni, care se
implanteaza subcutanat in zona precordiald/parasternald stanga, fiind capabil sa
inregistreze ritmul cardiac pe o perioada de pana la 3-4 ani. Dispozitivul se interogheaza
in aceeasi manierd precum un stimulator cardiac si poate fi actionat extern de citre
pacient atunci cand prezintd simptome, prin intermediul unei telecomenzi. Loop
recorderul este indicat pacientilor cu o frecventa rara de aparitie a simptomelor.

Compresiunea sinusului carotidian: poate provoca asistola (>3 sec) si/sau o scadere a
tensiunii arteriale sistolice (>50 mmHg). Acest raspuns exagerat apare frecvent in
populatia varstnica si poate fi raspunzator pentru episoadele de pierdere a starii de
constientd la unii pacienti cu hiperreflexivitate sinocarotidiand. Se contraindica
pacientilor cu sufluri carotidiene sau boala carotidiand documentata.

Testul mesei inclinate (Tilt Test): este o investigatie folositd in diagnosticul sincopei
vaso-vagale. Pacientul este pozitionat pe o masa care este inclinatd la +60° fatd de
verticald timp de 45 de minute sau mai mult. ECG si tensiunea arteriald sunt
monitorizate pe tot parcursul examinarii. Daca nu apar simptome sau semne, poate fi
administrata isoprenalind sau nitroglicerina si repetat testul. Raspunsul pozitiv poate fi
de tip vasodepresor (scaderea tensiunii arteriale), cardioinhibitor (scdderea frecventei
cardiace, inclusiv asistold) sau mixt. Valoarea diagnostica a testului este limitata de
rezultatele fals pozitive (de exemplu, la 45% din pacientii cu sincopa aritmica testul
poate fi pozitiv).

Testul de efort: este utilizat pentru a aprecia functia cronotropa la pacientii la care se
ridicd suspiciunea unei disfunctii a nodului sinusal. Incompetenta cronotropa reprezinta
neadapatarea frecventei cardiace la efort fizic, definitd ca incapacitatea de a atinge 85%
din frecventa cardiaca maxima corespunzdtoare varstei. (Figura 10.1)
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Figura 10.1. Test de efort efectuat la un pacient cu insuficientd cronotropa — pe diagrama de FC (linia in rosu

marcata cu sageatd neagrd) se remarca lipsa de accelerare a pulsului la efort iar in partea din dreapta se poate
observa ca FC maxima atinsa in cursul efortului este de doar 49% din FC maximala calculatd pentru aceast pacient
(chenar albastru).

Determinarea frecventei intrinseci a nodului sinusal: aceasta poate fi determinata
neinvaziv dupa blocarea influentelor vegetative cu atropina (0.04 mg/kg) si propranolol
(1.v. 0.2 mg/kg). Se coreleaza cu varsta (117.2-0.53x vérsta). Poate fi utild in excluderea
disfunctiei sinusale intrinseci cand se presupune un mecanism reflex al sincopei, insa
si-a pierdut din utilitatea practica.

Studiu electrofiziologic (pentru mai multe detalii, a se consulta capitolul de Aritmii):
este o procedura interventionala care permite analiza directa a sistemului electric de
conducere, atat la nivelul nodului sinusal cat si pentru localizarea nodald/infranodala a
tulburdrilor de conducere atrioventriculard. Aceastd investigatie este recomandata
atunci cand se epuizeaza metodele non-invazive de diagnostic.

Studiul apneei in somn: desi aceasta investigatie face parte din sfera pneumologica,
prezenta apneei in somn s-a corelat cu forme severe de bradicardie nocturna, atit prin
disfunctie de nod sinusal cat si prin tulburdri ale conducerii atrioventriculare.
Mecanismul cauzal este determinat de hipoxemia provocata de apnee, ceea ce determina
o0 activare vagala nocturna excesiva.

Investigatii imagistice (ecocardiografie, RMN cardiac): sunt recomandate pentru a
evalua afectarea cardiaca structurald, functia sistolicd a VS si pentru a diagnostica
potentiale cauze reversibile ale tulburarilor de conducere (ischemie, miocardita).

Teste de laborator: un bilant biologic general se recomanda, de regula, tuturor
pacientilor cu patologie cardiologici. In mod special, evaluarea functiei renale si a
dezechilibrelor ionice (hiperpotasemie), evaluarea statusului tiroidian sau a
intoxicatiilor medicamentoase (intoxicatia digitalicd) pot fi utile in diagnosticul unor
cauze reversibile de bradiaritmie.

Teste genetice: trebuie luate in considerare la pacientii cu un debut precoce (<50 de ani)
al unei tulburari progresive de conducere cardiaca, precum si la membrii familiei unui
pacient diagnosticat cu o forma de afectare genetica a sistemului electric de conducere.
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Tratamentul bradiaritmiilor — date generale

Un aspect esential consta in a diferentia tratamentul acut versus tratamentul cronic al
bradi-aritmiilor. Tratamentul acut se impune atunci cand bradiaritmia determind semne si
simptome de debit cardiac scazut sau de hipoperfuzie cerebrala. Tratamentul pe termen lung
presupune stimulare cardiacd permanenta si este indicat atunci cind bradiaritmia ireversibila
comporta risc de mortalitate sau afecteaza calitatea vietii pacientului.

In faza acuti a bradiaritmiilor, tratamentul presupune medicatie cu rol cronotrop pozitiv
in administrare intravenoasa sau cardiostimulare externd temporara. Detalii suplimentare
despre cardiostimularea temporara si permanentd sunt descrise Tn ultima parte a acestui capitol.
De remarcat ca nu sunt disponibile medicamente care sa poata fi administrate pe cale orald in
tratamentul pe termen lung al bradiaritmiilor.

Urmatoarea medicatie poate fi utilizata in tratamentul de urgenta al bradiaritmiilor:

¢ medicamente anticolinergice - atropina i.v. 0.5-1 mg repetat pana la o doza totala de 3
mg. Trebuie mentionat cd existd anumite forme de bloc atrioventricular (cu origine
infranodald) fara raspuns la administrarea de atropina.

® simpaticomimetice - dopamina i.v. 2-10 pg/kg/min, dobutamina i.v 2-10 pg/kg/min,
izoprenalind i.v. 2-10 pg/min, adrenalind i.v. 0.05-2 pg/kg/min. Dopamina poate fi
administrata la pacientii hipotensivi, in timp ce dobutamina este o optiune mai buna
pentru pacientii cu insuficientda cardiaca. Isoprenalina desi determind un raspuns
cronotrop pozitiv, inclusiv in formele de bloc AV cu origine infranodald, este
contraindicata in caz de infarct miocardic, angind pectorald, intoxicatie digitalica,
tahiaritmii asociate.

10.2. BRADIARITMII PRIN DISFUNCTIA NODULUI SINUSAL

Etiologie si forme clinice de manifestare

Bradiaritmiile cu origine la nivelul nodului sinusal au ca substrat afectarea
automatismului normal al celulelor pacemaker sau tulburarea conducerii impulsului electric de
la celulele pacemaker la tesutul atrial. Mai multe forme clinice de manifestare sunt cuprinse
generic in termenul de boald de nod sinusal (BNS). Acestea sunt cauzate de factori intrinseci
sau pot fi consecinta actiunii unor factori extrinseci.

Cauzele extrinseci cele mai frecvente sunt:

¢ hipotermia, hipotiroidismul, icterul colestatic si hipertensiunea intracraniana,

e tratamentul cu betablocante, digitalice sau alte medicamente antiaritmice;

¢ sindroamele mediate neural (sincopa vasovagala, hipereflexivitatea sinocarotidiana).
Cauzele intrinseci includ:

e ischemia acuta si infarctul nodului sinusal (complicatie a infarctului miocardic acut);

® modificari degenerative cronice, cum ar fi fibroza la nivelul atriului si a nodului
sinusal.
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Urmatoarele forme clinice de manifestare pot fi recunoscute in cadrul bolii de nod
sinusal:

a) Bradicardia sinusala: reprezinta scaderea frecventei cardiace sub 60 b/min, are
semnificatie patologica atunci cand este simptomatica in repaus si/sau la efort.

b) Pauzele sinusale §i oprirea sinusala (Figura 10.2): absenta activari atriale normale de
origine sinusald, determina pauze in activitatea electrica a cordului care se reia fie prin
batai sinusale, fie prin batai jonctionale (sau chiar ventriculare) de scapare.

aVF

Figura 10.2. Aspect caracteristic pentru o pauza sinusald. De remarcat ca reluarea ritmului cardiac se realizeaza
printr-o bataie de scapare jonctionala (steluta rosie).

¢) Blocul sinoatrial (Figura 10.3): reprezinta o problema in conducerea impulsului sinusal
la atrii, in zona celulelor tranzitionale. Similar blocului atrioventricular, au fost descrise
3 tipuri de bloc sinoatrial. Pe ECG de suprafata poate fi identificat doar blocul sinoatrial
de gradul II unde o pauzd RR reprezintd dublul unui interval RR normal.
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Figura 10.3. Aspect caracteristic pentru blocul sinoatrial de gradul II. Se poate observa ca o pauza sinusald
reprezintd dublul unui interval RR normal.

d) Sindromul tahicardie-bradicardie consta in alternanta unor episoade tahiaritmice atriale
(fibrilatie atriala, flutter atrial sau tahicardie atriala focala) cu ritmuri atriale bradicardice
(bradicardie sinusald, pauze sinusale sau oprire sinusald). In absenta cardiostimularii
permanente, este una dintre cele mai greu de tratat disfunctii ale nodului sinusal,
deoarece medicatia antiaritmicd utilizatd pentru suprimarea tahiaritmiilor agraveaza
ritmurile bradicardice.

e) Incompetenta cronotropa este inabilitatea nodului sinusal de a se adapta la efort.
Esential in sustinerea acestui diagnostic este stabilirea relatiei de cauzalitate dintre
simptome §i cresterea inadecvata a frecventei cardiace la efort.

f) Paralizia atriala este situatia in care nu exista activitate electrica atriald si atriul nu
poate fi stimulat de catre impulsuri externe. Apare prin fibroza extensiva sau prin
infiltrarea importanta a tesutului atrial (amiloid).
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g) Alte bradiaritmii sino-atriale

® Aritmia sinusala respiratorie consta in variabilitatea frecventei sinusale de-a lungul
ciclului respirator: crestere 1n inspir si scadere n expir; diferenta dintre frecventa
maxima si minima nu depaseste 20 batdi/min.

® Ritmul atrial vagabond (wandering pacemaker) este un ritm atrial migrator cu
origine in 3 pana la 5 centri de scapare, inlocuind ritmul sinusal. Pe ECG se
evidentiaza unde P’ cu 3-5 morfologii care se succed periodic, putand alterna si cu
ritmuri jonctionale de scapare. Aritmia sinusald si ritmul atrial vagabond pot sa
apard, fara semnificatie patologica, la atleti, Tn timpul somnului sau la adolescenti.

Sindroamele mediate neural reprezintd una dintre cele mai frecvente cauze de
bradicardie extrinseca. Acestea apar ca urmare a reflexului Bezold-Jarisch, care poate
determina atat bradicardie (bradicardie sinusald, oprire sinusala sau BAV), cat si vasodilatatie
perifericd reflexa. Aceste sindroame se manifestd de obicei prin sincopa sau lipotimie,
urmatoarele forme de manifestare fiind descrise:

a) Sincopa vasovagala: se produce in context de ortostatism prelungit sau de solicitare
emotionald (frica, durere, recoltarea de sange, etc.) care produc o activare simpatica
tranzitorie (tahicardie, cresterea inotropismului ventricular) urmata de reactie vagala
compensatorie exagerata. Alaturi de factorul declansator, exista, de reguld, un prodrom:
transpiratie, paloare, greatd, incetosarea vederii.

b) Sincopa situationala: hiperstimularea vagala este declansatd de conditii ca mictiunea,
defecatia, tuse, balonare, efort fizic intens.

¢) Hipersensibilitatea sinusului carotidian: reflexul inhibitor porneste de la receptorii
mecanici ai sinusului carotidian si se produce la rotirea sau inclinarea capului, trecerea
lamei de barbierit, pozitionarea cravatei la barbati, etc. Subtipul ,,cardioinhibitor” se
defineste ca asistold cu durata mai mare de 3 secunde dupda compresia sinusului
carotidian (compresie minim 10 secunde). Sincopa (sindromul de sinus carotidian)
apare doar la o parte din persoanele cu hipersensibilitate a sinusului carotidian, de regula
la varstnici.

Tablou clinic si diagnostic

Boala de nod sinusal, desi nu comporta, 1n sine, risc de mortalitate (spre deosebire de
tulburarile de conducere atrioventriculare), reprezinta o patologie care afecteaza calitatea vietii.
Tabloul clinic variaza ca manifestare de la pacienti care acuza doar fatigabilitate sau scaderea
capacitatii de efort, pana la forme mai severe de manifestare, spre exemplu sincope recurente.
Trebuie mentionat un risc important asociat acestei patologii, si anume riscul de traumatisme
prin cadere in cursul episoadelor sincopale.

Diagnosticul este sugerat de tabloul clinic si confirmat prin ECG 1n 12 derivatii si, de
obicei, monitorizare Holter ECG. Dacd simptomele au caracter intermitent, se impun
investigatii suplimentare: teste de provocare, implant de loop recorder, studiu electrofizologic,
etc.
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Tratament

Tratamentul bradiaritmiilor prin disfunctia nodului sinusal este dictat de severitatea
tabloului clinic si de caracterul tranzitor sau permanent al bradiaritmiei. In cazul bradiaritmiilor
reversibile, este importanta identificarea si corectarea cauzelor extrinseci.

Cand scaderea frecventei cardiace se asociaza cu simptome neurologice importante sau
cu semne de hipoperfuzie a altor organe vitale, restabilirea acesteia trebuie facuta de urgenta
prin medicatie administratd i.v sau cardiostimulare temporara. Dupd depasirea fazei acute, daca
se constatd caracterul ireversibil al bradiaritmiei, cardiostimularea temporara este urmata de
implantul unui stimulator cardiac.

Stimularea cardiacd permanenta nu amelioreaza supravietuirea in boala de nod sinusal
(mortalitatea pacientilor cu BNS este similara cu cea a populatiei generale), de aceea ea este
recomandata doar pentru ameliorarea simtomatologiei §i cresterea calitdtii vietii. Un aspect
esential care dicteaza indicatia de implant este stabilirea relatiei cauzele dintre boala de nod
sinusal si simptomatologia pacientului. Legat de modul de cardiostimulare, pentru pacientii cu
disfunctie de nod sinusal, indiferent de forma clinica de manifestare, se recomanda stimulare
bicamerala, aceasta fiind superioard atat stimularii ventriculare unicamerale, cat si stimularii
atriale unicamerale. Pentru unele forme de BNS (ex. sindromul tahi-bradi), este necesara pe
langa cardiostimulare permanenta, si administrarea de medicatie antiaritmicd sau ablatie in
vederea controlului episoadelor tahiaritmice.

Pacientii cu hipersensibilitate carotidiand (asistold >3 sec), In special cu
simptomatologie reproductibild la masajul sinusului carotidian, pot beneficia de
cardiostimulare permanenta.

Tratamentul sincopei vasovagale include evitarea pe cat posibil a situatiilor care pot
provoca sincopa (ex. ortostatismul prelungit), precum si aplicarea manevrelor de contra-
presiune (exercitarea unei presiuni intre cele doud palme, incrucisarea picioarelor) in cazul
aparitiei prodromului. Alte recomandari se refera la aportul crescut de sare, purtarea ciorapilor
de compresie si administrarea unor medicamente precum alfa-agonistii (ex. midodrina) sau
beta-blocantele. La anumifi pacienti cu sincopd reflexd ,,malignd" (sincopa asociata cu
traumatisme si asistold documentatd) se poate realiza cardiostimularea permanenta bicamerala.

10.3. TULBURARI DE CONDUCERE ATRIOVENTRICULARA

Etiologie si clasificare

Blocurile atrioventriculare reprezinta expresia unei tulburari de conducere la nivel
atrioventricular, de la intarzierea conducerii pana la blocarea completd a conducerii
impulsurilor electrice de la atrii la ventriculi. Tulburarea de conducere poate fi localizata la
nivelul nodului AV (bloc intranodal), al fasciculului His (bloc intrahisian) sau al ramificatiilor
sale (bloc infrahisian). Localizarea nodald are un prognostic mai bun si abordare terapeutica
diferita decat cea intra- sau infrahisiana (reunite sub notiunea de bloc AV infranodal).

Similar disfunctiei de nod sinusal, tulburdrile de conducere atrioventriculara sunt de
naturd intrinsecd sau extrinsecd, ambele avand caracter reversibil sau permanent. De cele mai
multe ori, aceastd afectare a conducerii atrioventriculare este progresiva in timp, evoluand de
la o afectare usoara spre blocarea completd a conducerii AV, adicd bloc atrioventricular total.
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Etiologia blocului atrioventriculat total recunoaste urmatoarele cauze:
e (Congenitale
o Autoimune (ex. lupus eritematos sistemic matern);
o Boala cardiaca structurala (ex. transpozitia de vase mari);
¢ Fibroza idiopatica
o Boala Lev (fibroza progresiva distala a sistemului His-Purkinje la varstnici);
o Boala Lenegre (fibroza proximald a sistemului His-Purkinje la tineri);
® Boala cardiaca ischemica: infarct miocardic acut, cardiomiopatie ischemica;
® Boald cardiacd non-ischemica: stenoza aortica, cardiomiopatia dilatativa idiopatica,
cardiomiopatie infiltrativa (ex. amiloidoza, sarcoidoza, neoplazie);
e Chirurgia cardiaca: post-inlocuire de valva aortica, by-pass aortocoronarian;
e Jatrogene: in cazul procedurilor de ablatie;
¢ Indus medicamentos: digoxin, beta-blocante, blocante de canale de calciu non
dihidropiridinice, amiodarona;
¢ Infectii: endocardita, boala Lyme, boala Chagas;
¢ Boli reumatice autoimune: lupus eritematos sistemic, artrita reumatoida;
¢ Boli neuromusculare: distrofia musculard Duchenne.

Clasificarea blocurilor atrioventriculare tine cont de aspectul pe electrocardiograma
de suprafatd si se coreleazd (dar nu complet) cu severitatea tulburdrii de conducere. Sunt
descrise 3 tipuri de BAV:

« BAV de gradul I (Figura 10.4): se defineste prin prelungirea intervalului PR peste 200
msec. Fiecare depolarizare atriala este condusa la ventriculi, dar cu intarziere.
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Figura 10.4. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul I. Se remarca prelungirea intervalului
PR peste 200 ms.

+ BAV de gradul II: apare atunci cand unele unde P sunt conduse, iar altele sunt blocate.
Exista mai multe subtipuri:
o BAV de gradul Il Mobitz I cu perioade Wenckebach (Figura 10.5): intervalul PR
se alungeste progresiv pana cand o unda P este blocata, dupa care ciclul se reia.
Sediul blocului este cel mai frecvent la nivel nodal (complexe QRS subtiri).
Blocul AV de gradul II tip Mobitz I poate sa apara, fara semnificatie patologica,
la tineri, atleti sau in timpul somnului, fiind asimptomatic.
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Figura 10.5. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul II tip Mobitz I cu perioade Wenckebach.
Se remarca prelungirea progresiva a intervalului PR (sdgetile rosii) pana cind o unda P este blocatd (asterix
albastru).

o BAV de gradul Il Mobitz II: pentru toate undele P conduse intervalul PR este
constant. De obicei, sediul blocului este infranodal (complexe QRS largi) si
potentialul de evolutie spre BAV total este crescut.

o BAV de gradul II cu conducere 2:1 sau 3:1 (Figura 10.6) apare atunci cand tot a
doua sau tot a treia unda P este condusa la ventricul. Aceasta forma aparte de
BAV de grad II nu se clasifica nici ca Mobitz I, nici ca Mobitz 1I. Poate avea
sediul nodal sau infranodal.

aVF |

Figura 10.6. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de gradul II cu conducere 2:1 — cu asterix albastru
sunt marcate undele P blocate. Se poate observa cd in cazul undelor P conduse la ventriculi, intervalul PR este
constant.

o BAV de grad inalt (Figura 10.7): se caracterizeaza prin salve de unde P
netransmise cu asistold ventriculara de durata variabild, intrerupte de reluarea
conducerii AV sau de aparitia unor batai de scapare ventriculara.
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Figura 10.7. Aspect caracteristic pentru blocul atrioventricular de grad inalt — cu asterix albastru sunt marcate
undele P blocate (3 unde P blocate, urmate de o unda P condusa; in cazul undelor P conduse la ventriculi, intervalul

PR este constant).

* BAV de gradul IIT (BAV total — Figura 10.8): nici un impuls atrial nu este condus la
ventriculi (disociatie atrioventriculara completd). Intervalele PR sunt aleatorii, iar
activitatea ventriculard este regulatd, cu complex QRS ingust (ritm de scapare

jonctional) sau larg (ritm de scdpare idioventricular). Regularitatea si frecventa joasa a
ritmului de scapare fac posibila recunoasterea BAV total si la pacientii cu fibrilatie sau
cu alte tahiaritmii atriale. BAV total poate fi localizat nodal (ritm de sc@pare jonctional
cu frecventa 40-60 batdi/min) sau infranodal (ritm de scdpare ventricular cu frecventa
20-40 batai/min).
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Figura 10.8. Aspect caracteristic pentru BAV total— cu asterix albastru sunt marcate undele P, cu asterix rosu sunt
marcate complexe QRS. De remarcat ritmul de scapare idioventricular (complexe QRS largi, FC 31 b/min). O
caracteristicd a BAV total este faptul ca intervalele PP sunt constante (unele unde P suprapuse cu complexul QRS
sunt dificil de observat) si intervalele RR, de asemenea, sunt constante, fara insa a fi vreo legatura intre complexele
QRS si undele P (disociatie atrioventriculara totala).

Tabloul clinic si diagnostic

BAV de gradul I este de regula asimptomatic, insd o prelungire excesiva a intervalului
PR (>300 ms) poate determina, uneori, simptome de insuficientd cardiacd sau agravarea unei
insuficiente cardiace preexistente. BAV de gradul II Mobitz I reprezinta, de obicei, o conditie
benigna sau cel mult hiposimptomatica. BAV de gradul II Mobitz II, respectiv BAV total
semnifica o afectare severd a conducerii atrioventriculare si se asociaza cu un risc crescut de
mortalitate. In aceste cazuri, tabloul clinic diferd de la forme hiposimptomatice (fatigabilitate,
scaderea capacitatii de efort), pand la forme severe de manifestare: sincope Adam-Stokes,
agravarea insuficientei cardiace, disfunctii de organe, afectare neurologica importanta.

Inregistrarea ECG de suprafati este de cele mai multe ori suficientd pentru stabilirea
tipului de bloc si a localizarii sale. Uneori, pentru precizarea sediului blocului, sunt necesare
manevre suplimentare (atropind, compresia sinusului carotidian) sau chiar studiu
electrofiziologic. Cand simptomele si tulburdrile de conducere au caracter intermitent, se impun
teste de provocare sau monitorizarea ECG de lunga durata.

Tratament

Tratamentul Tn acut se impune atunci cand existd forme avansate de BAV asociate cu
semne si simptome de debit cardiac scdzut sau simptome neurologice. Desi unele forme de
BAV pot raspunde la medicatia utilizatd in urgentd (atropind, dopamind, isoprenalinad),
cardiostimularea externd tranzitorie trebuie sa fie o optiune accesibila in orice moment.

Cardiostimularea permanenta este modalitatea de tratament definitiva a pacientilor cu
BAV. Ea este in general recomandata la bolnavii cu BAV de gradul III (indiferent de simptome)
si la cei cu BAV de gradul II simptomatic sau cu localizare infranodala. Este de remarcat faptul
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ca, spre deosebire de disfunctia de nod sinusal, in care implantarea de stimulator vizeaza doar
ameliorarea simptomelor si imbunatatirea calitatii vietii, in BAV infranodale cardiostimularea
este recomandata chiar si la pacientii asimptomatici, dovedit fiind ca le amelioreaza
supravietuirea (prin reducerea riscului de moarte subita).

BAV de gradul I nu necesita tratament in conditiile unei functii sistolice normale;
cardiostimularea poate intra in discutie la bolnavii cu insuficienta cardiacd si interval PR
prelungit peste 300 msec (la care regurgitarea mitrala diastolica poate avea rasunet clinic). BAV
de gradul II tip I este de cele mai multe ori o conditie benigna, iar implantarea de stimulator
cardiac este recomandata doar cand a fost dovedita localizarea infranodala a blocului (rard) sau
cand acesta este simptomatic (pacienti varstnici sau cu IC). In cazul BAV de cauza reflexa se
indica implantul de stimulator cardiac pentru pacienti in varstd de peste 40 de ani, cu sincopa
reflexa recurentd si raspuns cardioinhibitor documentat sau pacientii cu istoric de sincopa si
pauze ventriculare asimptomatice de peste 6 secunde.

La pacientii cu BAV si ritm sinusal sunt preferate dispozitivele bicamerale. Conform
ghidului ESC 2021 de stimulare cardiacd, singura indicatie pentru implantul unui stimulator
cardiac unicameral (stimulare ventriculard) se rezuma la pacienfii cu fibrilatie atriala
permanenta cu alurd ventriculard lentd sau asociatd BAV total. Cardiostimularea este, de
asemenea, recomandatd pentru BAV congenitale, chiar daca sunt asimptomatice.

10.4. TULBURARI DE CONDUCERE INTRAVENTRICULARA

Fasciculul His se bifurca intr-un ram drept §i un ram stang. Ramul sting se bifurca la
randul sau, Intr-un fascicul anterior si unul posterior. La nivelul acestora pot aparea diverse
tulburdri de conducere.

Exista cazuri in care aceste tulburari de conducere apar pe cord structural normal, dar
intotdeauna trebuie exclusa o suferintd cardiaca asociata. Atunci cand se asociaza o cardiopatie
de fond, de obicei, prezenta unei tulburdri de conducere intraventriculard agraveaza
prognosticul.

Diagnosticul se realizeaza pe baza ECG in 12 derivatii, astfel se disting urmatoarele
entitati:
% Blocul de ramura dreapta (BRD):

e Determina activarea tardiva a VD (vectorul de activare se deplaseaza spre derivatiile
drepte, respectiv se indeparteaza de cele stangi — Figura 10.9).

e Aspect ECG (Figura 10): durata QRS >120ms; in derivatiile V1,V2 complexul
ventricular este dominant pozitiv (rst’, rsR’, uneori R unic, crestat); in D1 si V6 apar
unde S adanci.

e Semnificatie clinica: poate fi o anomalie benignd descoperitd intamplator in
populatia sanatoasd, sau poate fi asociat unor patologii cardiace (tetralogie Fallot,
embolie pulmonara, hipertensiune pulmonard) sau patologii respiratorii ce
determinad o suprasarcind de presiune asupra VD (cordul pulmonar cronic).
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¢ Blocul de ramura stanga (BRS):

e VS este activat tardiv (activarea VS se face dinspre cordul drept spre cel stang —
Figura 10.9)

e Aspect ECG (Figura 10): durata QRS >120ms; 1n derivatiile D1, aVL, V5, V6
complexul ventricular este dominant pozitiv (de regula R larg si crestat, uneori RS);
unda q absenta in D1, V5, V6 (cand apare, are de obicei semnificatia de ciatrice
miocardicd septala).

e Semnificatie clinica: este frecvent asociat cu disfunctie ventriculara stingd. Printre
cele mai comune cauze se numara stenoza aortica, hipertensiunea arteriala, infarctul
miocardic, cardiomiopatie ischemica sau cardiomiopatii dilatative de alta etiologie.

NS* BRD NSA* BRS Blocaj

ram stang

Activare tardiva VD Activare tardiva VS
Figura 10.9. Reprezentare schematica a secventei de activare electrica in BRD versus BRS.

¢ Tulburarea de conducere intraventriculara nespecificata (TCIV):
e Aspect ECG (Figura 10.10): complexul QRS este larg (>120 msec), dar nu
indeplineste criteriile pentru nici una din situatiile de mai sus.
e Semnificatie clinica: apare, de reguld, n diverse forme de cardiomiopatie dilatativa;
prelungirea duratei complexului QRS se asociaza cu cresterea mortalitatii, Tn special
cea de cauza aritmica.
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Figura 10.10 Aspecte ECG caracteristice pentru blocul de ramura stdnga (BRS), blocul de ramura dreapta
(BRD) si tulburarea de conducere intraventriculard nespecificata (TCIV)

% Hemiblocul anterior (sau antero-superior) sting (HBAS):

® Reprezinta o tulburare de conducere la nivelul ramului anterior stang al fasciculului
His, activarea ventriculului sting se face dinspre regiunea inferioara spre cea
superioara, determinand o orientare superioard si spre stinga a axului electric al
inimii.

e Aspect ECG (Figura 10.11): durata complexului QRS < 120 msec, axa complexului
QRS situati intre -45° si -90° (deviatie axiala stAng).

e Semnificatie clinica: nu are semnificatie clinica, exceptand situatiile cand se
asociazd cu alte tulburdri de conducere sau cu o afectare cardiacd structurala
subiacenta.

¢ Hemiblocul posterior (sau postero-inferior) stang (HBPI):

o Intarzierea sau blocarea conducerii in fasciculul postero-inferior determina
orientarea axului QRS inferior si spre dreapta.

e Aspect ECG (Figura 10.11): durata complexului QRS < 120 msec, axa complexului
QRS situati intre 90° si 180° (deviatie axiald dreapti).

e Semnificatie clinica: nu are semnificatie clinica, exceptand situatiile cand se
asociaza cu alte tulburdri de conducere sau cu o afectare cardiacd structurala
subiacenta.
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Figura 10.11. Aspecte ECG caracteristice pentru hemiblocul anterosuperior stdng si hemiblocul posteroinferior

stang. De remarcat deviatia axiald spre stanga in cazul HBAS, respectiv spre dreapta in cazul HBPI.

+ Blocul bifascicular:

Presupune o combinatie intre urmatoarele tipuri de bloc: bloc de ramura dreapta si
hemibloc antero-superior sau hemibloc postero-inferior.

Semnificatie clinica: reprezintd o afectare semnificativd a sistemului electric de
conducere. Blocul la nivelul fasciculului initial neafectat va determina aparitia unui
BAYV complet.

+¢ Blocul trifascicular (Figura 10.12):

Se refera la situatia in care doua fascicule sunt blocate, iar de-a lungul celui de-al
treilea conducerea este intarziata (BAV de gradul I + BRD + HBAS sau BAV grad
I+ BRD + HBPI).

Semnificatie clinica: blocul trifascicular se coreleazd cu o afectare avansatd a
sistemului electric de conducere si reprezintd un precursor al blocului AV de grad
inalt sau BAV total. La pacientii cu bloc bi- sau trifascicular incidenta blocului AV
de grad inalt este de 5% la 5 ani si aceasta creste la 17% la cei cu istoric de sincopa.
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Figura 10.12. Aspect ECG caracteristic pentru blocul trifascicular (HBAS, BRD, BAV de grad I).

+ Blocul de ramur3i alternant:
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e (Consta in inregistrarea, la intervale de timp variabile (de reguld pe parcursul
aceleiasi zile), a unor perioade de BRS alternand cu BRD si uneori cu conducere
intraventriculard normala.

¢ Semnificatie clinica: este un echivalent de bloc trifascicular, pacientii prezinta risc
crescut de bloc AV complet, sincopa si chiar moarte subita.

Tratament

Desi, de cele mai multe ori, sunt asimptomatice, tulburarile de conducere
intraventriculard au importanta practica deoarece au potentialul de a evolua spre o tulburare de
conducere atrioventriculara avansata (BAV de grad inalt, BAV total intermitent). O alta situatie
particulara constd 1n asocierea blocului de ramurd stanga cu diverse forme de cardiopatii
structurale (in stadiul de insuficienta cardiaca), in acest caz blocul de ramura este un factor de
inrautatire a prognosticului prin agravarea disfunctiei ventriculare si cresterea riscului de
moarte aritmica si necesita tratament specific.

La pacientii cu sincope sau bloc bi/trifascicular se recomanda efectuarea unui studiu electro-
fiziologic pentru a demasca o posibild tulburare de conducere atrioventriculara. Studiul
electrofiziologic este definitoriu pentru stabilirea indicatiei de cardiostimulare si se considera
pozitiv daca:

- intervalul HV > 70 msec (intervalul dintre activarea fasciculului His si debutul depolarizarii
ventriculare),

- 1n cursul stimularii atriale cu frecventa < 150/min se deceleaza BAV de grad II sau III
infranodal.

In absenta acestor rezultate, desi nu poate fi exclusi o tulburare de conducere
atrioventriculara, Ghidul ESC recomanda monitorizarea de lunga durata prin loop recorder.

In cazul blocului de ramurd alternant se recomanda implant de stimulator cardiac,
indiferent dacd pacientul este simptomatic sau nu.

La pacientii cu bloc de ramurd stangd si QRS >150 ms, insuficientd cardiaca
simptomatica si FE <35% se recomanda terapie de resincronizare cardiaca (TRC). Aceasta
presupune implantul unui dispozitiv cardiac triplucameral (stimulator sau defibrilator), cu
posibilitatea de a stimula atriul drept, ventriculul drept si ventriculul stang (prin intermediul
unei sonde plasate Tntr-un ram al sinusului coronar). Blocul de ramura stanga, prin activarea
tardiva pe care o determina la nivelul peretelui posterior si lateral al VS, creeaza un asincronism
de contractie care contribuie suplimentar la alterarea functiei sistolice, agravarea insuficientei
mitrale, respectiv a insuficientei cardiace. Rolul TRC este de a corecta acest asincronism de
contractie, deci prezenta blocului de ramura stangd este un criteriu obligatoriu pentru a realiza
aceasta forma de terapie interventionala.

Studiile realizate in acest domeniu au demonstrat ca terapia de resincronizare cardiaca are
potentialul de a induce revers remodelare la nivelul VS (reducerea volumului telediastolic),
cresterea fractiei de ejectie, reducerea gradului regurgitarii mitrale, toate acestea traducandu-se
clinic prin imbunatatirea calitatii vietii, reducerea mortalitatii cardiovasculare, cresterea capaci-
tatii de efort, diminuarea simptomelor de insuficientd cardiaca si reducerea numarului de internari
in spital pentru fenomene de decompensare. Potentialul maxim de a avea raspuns favorabil s-a
dovedit a fi in randul femeilor, cu complex QRS cat mai larg, morfologie tipicd de BRS si
cardiomiopatie dilatativd non-ischemica; o rata de raspuns mai micd se inregistreaza in randul
barbatilor cu cardiomiopatie ischemica, complex QRS mai ingust si morfologii atipice de BRS.
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Terapia de resincronizare cardiaca se poate realiza si la pacientii cu IC simptomatica,
FE<35% si BRS cu durata complexului QRS intre 130-149 ms, insad sansele de a obtine un
raspuns favorabil sunt mai mici. TRC este ferm contraindicata la pacientii cu complex QRS <
130 ms, indiferent de prezenta celorlalte criterii pentru resincronizare.

Este important de mentionat cd la pacientii cu BRS si indicatie de resincronizare, cu
antecedente de sincopa sau aritmii ventriculare se recomanda realizarea terapiei de
resincronizare prin implantului unui defibrilator cardiac triplucameral, datoritda riscului de
moarte subitd cardiacd. Mai multe detalii despre alegerea tipului de dispozitiv cardiac
implantabil, raportul risc/beneficiu si indicatii specifice de implant vor fi prezentate in capitolul
urmator.

10.5. IMPLANTUL DE STIMULATOR CARDIAC

Acest capitol trateazd 2 metode esentiale in tratamentul bradiaritmiilor: stimularea
cardiaca tranzitorie utilizatd in acut si stimularea cardiaca permanenta utilizata in tratamentul
cronic al bradiaritmiilor.

Stimularea cardiaca tranzitorie

Este utilizatd in cazul pacientilor cu bradiaritmii severe simptomatice, insotite de

instabilitate hemodinamica sau suferintd de organe. Exista 2 metode de realizare:

A. Stimulare cardiaca transcutanata: se realizeaza prin electrozi (patchuri) de stimulare
pozitionati pe toracele pacientului si conectati la un defibrilator extern/monitor extern
cu capacitate de pacing. Este o metoda rapida de stimulare, salvatoare de viata in situatii
extreme, utilizata de obicei pe termen scurt (dureroasa pentru pacient, necesitd sedare).

B. Stimularea cardiaca transvenoasa (Figura 10.13): este o metoda invaziva, insd preferata
pentru pacientii care necesitd un timp de asteptare pand la stimularea cardiaca
permanenta. Necesitd un abord venos, de obicei vena jugulard internd dreapta (obtinut
prin tehnica Seldinger); pe aceasta cale se introduce pana la nivelul ventriculului drept
o sonda de electrostimulare subtire conectatd la un stimulator extern. De obicei, se
verifica pozitia sondei prin control fluoroscopic, insa tehnica se poate realiza si fara
fluoroscopie, la patul bolnavului. Frecventa de stimulare externa variaza intre 60 si 80
de batai pe minut. O sonda de stimulare externa tranzitorie poate fi mentinuta pana la 7
zile, insa de obicei, utilizarea ei trebuie limitatd la 1-2 zile, datoritd riscului de infectii
asociat (profilaxia antibiotica se recomanda din prima zi).

Ritmul ventricular obtinut prin electrostimulare transvenoasa tranzitorie este
asemanator ritmului electrostimulat prin intermediul unui stimulator cardiac permanent,
adica complexe QRS largi cu morfologie asemanatoare blocului de ramurad stanga.
Aceasta modificare de aspect a complexului QRS se datoreaza faptului ca sonda de
electrostimulare (plasata, de obicei, la apexul ventriculului drept) modificd intreg axul
de depolarizare fiziologica a cordului, curentul electric fiind transmis de la apexul VD,
prin continuitate catre structurile miocardice adiacente.
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Figura 10.13. Materiale utilizate pentru stimularea cardiaca externd transvenoasa: intre acoladele albastre - kit
pentru tehnica Seldinger (ac de punctie, sistem introductor, ghid metalic, seringa, 1amitd), steluta albastrd — sonda
de electrostimulare externa, sageti albastre — stimulatoare externe.

\

Dispozitivele cardiace implantabile — Stimularea cardiaca permanenta

Dispozitivele cardiace implantabile produc stimuli electrici cu rol 1n tratamentul
bradiaritmiilor si tahiaritmiilor. Un stimul aplicat determina un cadmp electric cu un anumit
voltaj care in contact cu endocardul provoacd un raspuns mecanic (contractie). Raspunsul
inimii este mediat de proprietatile pasive si active ale membranei celulare (prin intermediul
canalelor de ioni), de proprietatile conexiunilor electrice dintre celulele cardiace si posibil de
efectele electrice intracelulare directe.

Exista doua tipuri de dispozitive cardiace implantabile: stimulatoarele cardiace, care
produc stimuli electrici pentru tratarea bradicardiei, respectiv defibrilatoarele cardiace destinate
tratamentului aritmiilor ventriculare amenintatoare de viata (fibrilatie ventriculara, tahicardie
ventriculard). Este important de mentionat ca defibrilatoare actioneaza in 2 moduri (prin socuri
electrice interne sau stimulare antitahicardica de tip overdrive), insd acestea au si functie de
stimulare cardiaca in caz de bradicardie. Mai mult decét atat, la ora actuala exista dispozitive
cardiace triplucamerale pentru terapia de resincronizare cardiacd (CRT - cardiac
resynchronization therapy), cu functie fie de stimulare (CRT — P), fie de defibrilare (CRT-D),
utilizate Tn cazul pacientilor cu insuficienta cardiacd cu functie sistolicd alterata.

Stimulatoarele cardiace

Principiul de baza al stimulatoarelor cardiace (PM - pacemaker) 1l reprezintd detectia
semnalelor electrice intracardiace (electrograme) si producerea de stimuli electrici cu voltaj
mic, iTn momentul in care frecventa intrinseca scade sub frecventa de baza programata. Stimulul
electric aplicat induce o depolarizare a tesutul cardiac din imediata vecinatate a sondei si
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propagarea ulterioard a frontului de depolarizare la nivelul miocardului, cu obtinerea
contractiei. Impulsul electric generat in vederea stimuldrii cardiace presupune voltaj mic (1 - 5
V), spre deosebire de cel generat de defibrilatorul cardiac (soc), care presupune voltaj mare
(500 to 1400 V).

Principalele componente ale unui stimulator cardiac sunt: generatorul de puls si
sonda/sondele de electrostimulare. In functie de numarul sondelor si al structurilor cardiace
vizate, stimulatoarele se clasifica in: unicamerale, bicamerale si triplucamerale.

Generatorul de puls contine o cutie de titan care incorporeaza o baterie si un circuit
electronic. Functioneaza ca un mini-computer, controland impulsurile electrice transmise catre
cord (Figura 10.14). Cel mai frecvent, bateria generatorului este pe baza de litiu, performanta
acesteia in timp putand fi evaluati prin interogarea periodica a stimulatorului cardiac. In acest
fel se obtin informatii cu privire la durata de viatd a bateriei si la necesitatea de nlocuire.

Figura 10.14. Generator de puls

Sondele de electrostimulare se insera transvenos si contin urmatoarele componente
standard: distal un electrod mic pentru detectie si stimulare insotit de un mecanism de fixare la
nivel intracavitar cardiac, iar proximal un mecanism de conectare la generatorul de puls. In
functie de numarul de electrozi prezenti la nivelul capatului distal al sondelor, acestea pot fi
unipolare, bipolare, dar si cvadripolare, cele din urma utilizate 1n terapia de resincronizare
cardiaca. Sondele unipolare au un singur electrod plasat in varful sondei (tip electrode), iar
sondele bipolare, cel mai frecvent utilizate, au un al doilea electrod (ring electrode) amplasat la
aproximativ 10 mm fata de varf. Sondele se fixeaza intracavitar si diferd in functie de destinatie
(atriu, ventricul) si mecanismul de fixare. In ceea ce priveste mecanismul distal de fixare, acesta
poate fi pasiv, prin ancorare in trabeculatiile ventriculului drept (Figura 10.15) sau activ, prin
insurubare (Figura 10.16).
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Figura 10.15. Sonda atriala cu fixare pasiva — se remarca aspectul sondei preformat sub forma literei J.

Figura 10.16. Sonda ventriculara cu fixare activa.

Procedura de implant presupune anestezie locald si se realizeazd sub control
fluoroscopic. Sonda/sondele se introduc, de obiceli, prin vena subclaviculara (tehnica Seldinger
— punctie ghidata anatomic/fluoroscopic) sau cefalica (disectie anatomica). Sonda atriala se
plaseaza la nivelul urechiusei atriului drept, iar sonda pentru ventriculul drept cel mai frecvent
se fixeaza la nivelul apexului sau septului interventricular, Tnsa existd si posibilitatea
pozitiondrii 1n vecindtatea fasciculului His, cu scopul de a Tmbunatatii stimularea de ventricul
drept. Ulterior, acestea se conecteaza la generatorul de puls care se fixeaza intr-un buzunar
subcutanat realizat la suprafata muschiului pectoral, In zona infraclaviculara. Postprocedural,
pozitia sondelor poate fi verificata prin radiografie toracica (Figura 10.17).

211



Figura 10.17. Radiografia toracicd a unui pacient cu stimulator cardiac bicameral (se pot observa generatorul
localizat infracalvicular stanga si cele doud sonde de electrostimulare de la nivelul atriului drept —sdgeata neagra
si ventriculului drept — sageata rosie)

Dupa implant, parametrii de functionare a stimulatoarelor cardiace se pot programa in
functie de necesitatile pacientului, cu ajutorul programatoarelor specifice fiecarui model de
stimulator (Figura 10.18). Aceste dispozitive permit interogarea periodicd a parametrilor de
functionare a stimulatoarelor, precum si optimizarea lor.

P,
v,

Figura 10.18. Modele de programatoare

Moduri de stimulare cardiacia

Modurile de stimulare se caracterizeaza printr-un cod de patru litere (Tabelul 10.2).
Prima litera descrie cavitatea cardiaca in care se produce stimularea: "A" pentru atriu, "V"
pentru ventricul si "D" - dual, atdt pentru cat si pentru ventricul. A doua literd reprezinta
cavitatea cardiaca a carei activitate electrica este detectata de stimulator. A treia literd descrie
functia stimulatorului, respectiv tipul de raspuns al acestuia la activitatea intrinsecad detectata:
"I'" - inhibare (inhibited), "T" - declansare (triggered) si "D" — dual (inhibarea si declansarea
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sunt bicamerale, activitatea atriald determind stimularea ventriculard). "O" indica absenta
oricdreia dintre aceste functii. A patra literd este "R" si corespunde stimuldrii adaptabile la
frecventa, in functie de activitatea fizica a pacientului si de cerintele metabolice ale
organismului sau.

Tabelul 10.2. Codificarea NASPE/BPEG de modurilor de stimulare (NASPE, North American Society of Pacing
and Electrophysiology; BPEG, British Pacing and Electrophysiology Group)

Pozitie
I II 111 v

Categorie | Cavitate stimulata Cavitate detectata Raspunsul la Aservirea de

stimuli detectati frecventa

A = Atrium A = Atrium T = Triggered R =Rate
modulation

V = Ventricle V = Ventricle I = Inhibited
D = Dual (A+V) D = Dual (A+V) D = Dual (T+])

Principalele moduri de stimulare utilizate in practicd sunt:

Modul VVI (Figura 10.19) - reprezintd tipul de baza de stimulare unicamerala.
Stimularea intervine cind frecventa ventriculard scade sub frecventa de bazd programata.
Detectia atriala lipseste, prin urmare nu se pastreaza sincronizarea atrioventriculara. Acest mod
de stimulare este indicat in cazul pacientilor cu fibrilatie atriala permanenta.

Modul AAI corespunde stimuldrii unicamerale atriale, fiind recomandat pacientilor cu
boald de nod sinusal si conducere atrioventriculard intacta. Datorita faptului ca acest mod nu
determina si stimulare ventriculara, nu se recomanda pacientilor aflati la risc de a dezvolta BAV
total. In practica actuald, modul AAI se foloseste rar, acesta fiind inlocuit de stimularea
bicamerala de tip DDD.

Modul DDD (Figura 10.19) constituie un mod fiziologic de stimulare bicamerala, menit
sd pastreze sincronismul atrioventricular. Principala caracteristicd a modului DDD este
abilitatea de a detecta activitatea atriala intrinseca, astfel Tncat depolarizarea ventriculara
urmeaza fiecarei unde P, pentru a pastra sincronizarea atrioventriculara. Intervalul
atrioventricular (AV) reprezintd perioada exprimatd in milisecunde dintre un eveniment atrial
si unul ventricular. Daca nu are loc o depolarizare ventriculard spontand in acest interval,
stimulatorul va produce un impuls care va determina o contractie ventriculara.

DDI si VDD reprezintd variatii ale modului DDD. Configuratia DDI are avantajul
faptului cd nu urmadreste activitdtea atriald prevenind astfel conducerea tahiaritmiilor
supraventriculare la ventricul — este un mod de protectie utilizat in cazul pacientilor cu fibrilatie
atriala, flutter atrial. Modul VDD nu produce stimulare atriald, motiv pentru care se utilizeaza
in cazul pacientilor cu bloc atrioventricular si functie pastratd a nodului sinusal. Poate fi obtinut
prin implantul unei singure sonde ventriculare cu electrozi aditionali atriali care permit
urmarirea ventriculara a activitatii atriale, pentru o se obtine sincronismul atrioventricular.
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Recunoasterea ritmului electrostimulat pe ECG

Spike-ul de electrostimulare (sau artefact de electrostimulare) reprezintd marca
impulsului electric generat de catre stimulator. Pe ECG spike-ul se recunoaste ca fiind o linie
verticald, de dimensiuni variabile, situatd in fata fiecarei unde P sau complex QRS
electrostimulat. Stimularea ventriculara clasica (adica stimularea de la nivelul apexului VD)
modificad intotdeauna aspectul complexelor QRS — acestea vor fi largi, cu o morfologie
asemanatoare blocului de ramura stanga. Stimularea atriala poate determina unde P de aspect
similar cu cele din ritm sinusal.

Pentru o mai buna intelegere a unui ECG electrostimulat este necesara cunosterea a doua
moduri distincte de stimulare: bipolari sau unipolard (Figura 10.20). In cazul pacing-ul
unipolar, impulsul electric traverseaza distanta cuprinsa intre electrodul din varful sondei si
generatorul stimulatorului. Acest mod determina aparitia pe electrocardiograma de suprafata a
unui spike de electrostimulare mare. Stimularea bicamerala se realizeaza intre cei doi poli distali
ai sondei (aflati in interiorul cordului), iar pe ECG vom observa un spike de electrostimulare de
dimensiuni mai mici (uneori greu sesizabil).

g Tl
e A e e e

Stimulare de tip DDD L —

Figura 10.19. In stimularea de tip VVI se remarca faptul ca undele P nu au legatura cu ritmul ventricular (chiar
dacd frecventa ventriculard este normald, determinatd de pacemaker, existd in continuare o disociatie
atrioventriculard). In stimularea de tip DDD se observd stimulare atriald urmatd de stimulare ventriculara
(pacemakerul are capacitatea de a mentine sincronismul dintre sistola atriald si sistola ventriculard, asemanator
sistemului electric intrinsec al cordului).
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Stimulare DDD in unipolar Stimulare DDD in bipolar
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Figura 10.20. Exemplificarea stimularii bicamerale de tip DDD in mod unipolar (spike de electrostimulare mare
in fata undelor P si a complexelor QRS), respectiv in bipolar (spike de mic dimensiuni, greu sesizabil, in fata
undelor P si a complexelor QRS).

Hemodinamica stimularii cardiace

Frecventa cardiaca este un determinant al debitului cardiac si trebuie sa se adapteze
necesitatilor metabolice ale pacientului, iar alegerea modului si frecventei de stimulare se
realizeazd dependent de acest aspect. Mai mult decét atat, este esential de retinut faptul ca atriile
participa cu aproximativ 20%-30% la debitul cardiac total, motiv pentru care sincronismul de
contractie atrioventricular este foarte important, uneori vital (ex. In conditii de debit cardiac
scazut). Din aceste considerente, stimularea bicamerala cu un interval AV optim este optiunea
ideald, modul unicameral fiind rezervat situatiilor in care activitatea atriala nu mai contribuie
la formarea debitului cardiac, precum fibrilatia atriald permanenta.

Defibrilatoarele cardiace implantabile

Un defibrilator cardiac implantabil (ICD - implantable cardioverter-defibrillator)
reprezintd un dispozitiv care furnizeaza socuri electrice pentru oprirea fibrilatiei si a tahicardiei
ventriculare. Impulsul electric generat in vederea defibrilarii (socului) presupune voltaj mare
(500-1400 V), insa defibrilatoarele au si functie de stimulare, cu voltaj mic.

Componentele unui defibrilator cardiac sunt generatorul si sonda ventriculard cu dubla
functie, stimulare si defibrilare. Exista si defibrilatoare bicamerale sau triplucamerale, cu sonde
pentru atriul drept, ventriculul drept si/sau ventriculul stang. Generatorul contine sistemul de
conectare al sondelor si o carcasd de titan care include un sistem electronic de Tnalta tensiune
pentru functia de defibrilare, aldturi de baterie si componente de joasa tensiune, pentru functia
de stimulare. Toate sondele de defibrilare prezintd la nivelul capatului distal o bobina pentru
defibrilare (coil) si un electrod in varf (tip), pentru functia de detectie si stimulare.
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Indicatiile de baza ale implantului de defibrilator cardiac sunt reprezentate de preventia
primara si secundard a mortii subite cardiace (MSC). Preventia primara cuprinde terapii menite
sd reducd riscul de MSC la pacientii aflati la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au
inregistrat incd un stop cardiac resuscitat sau aritmii amenintiatoare de viatd. Preventia
secundard se aplica 1n cazul pacientilor care au supravietuit unui stop cardiac sau aritmii
ventriculare amenintatoare de viata (aritmii ventriculare instabile hemodinamic sau tahicardie
ventriculara cu sincopd). ICD-ul previne MSC si prelungeste viata pacientilor cu risc crescut de
moarte subitd aritmica, cu conditia ca pacientul sd nu aiba alte afectiuni care limiteaza speranta
de viata la <1-2 ani.

Defibrilatoarele cardiace prezinta algoritmi speciali care reusesc sa faca diferenta intre o
aritmie supraventriculara (fibrilatie atriala, flutter atrial) si o aritmie ventriculard amenintatoare
de viata (TV/FV). In cazul aritmiilor amenintatoare de viata aceastea intervin in 2 moduri: prin
socuri electrice interne (Figura 10.21) sau prin stimulare antitahicardica — ATP (antitahicardia
pacing), adica stimulare de scurta duratd la o frecventd mai mare decat cea a tahicardiei, in
incercarea de a suprima mecanismul tahicardiei. Ambele functii sunt programabile in functie
de patologia de baza si indicatia de implant de defibrilator.

= e

Figura 10.21. Defibrilatorul monitorizeaza in permanentd ritmul cardiac prin inregistrarea electrogramelor
endocavitare — se remarca trecerea din ritm sinusal (RS) in tahicardie ventriculara (TV) si interventia
defibrilatorului printr-un soc electric intern (SEI) cu trecere ulterioara in ritm electrostimular ventricular.

Dispozitivele de resincronizare cardiaca

Scopul terapiei de resincronizare cardiaca (CRT - cardiac resynchronization therapy) il
constituie restabilirea sincronismului electric intramiocardic. Exista doua tipuri de astfel de
dispozitive, cu functie fie de stimulare (CRT-P), fie de defibrilare (CRT-D) — Figura 10.22.
Principalele componente ale unui astfel de dispozitiv sunt: generatorul de puls cu trei canale si
sistemul de sonde, la nivelul atriului drept, ventriculului drept si la nivelul unui ram venos situat
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la suprafata ventriculului stdng, accesat prin intermediul sinusului venos coronar. Sonda atriala
permite detectarea ritmului atrial care va fi sincronizat cu activitatea ventriculara. Sonda din
ventricului drept este utilizatd pentru detectia activitatii ventriculare intrinseci §i pentru
stimularea concomitentd cu ventriculul sting. Sonda de ventricul stang poate fi, in functie de
stimulare, unipolard, bipolara sau cvadripolara, permitand selectarea mai multor moduri de
stimulare, pentru Tmbunatatirea performantei resincronizarii.

Principala indicatie a terapiei de resincronizare cardiacd o reprezintd pacientii cu bloc
major de ramura stangd (BRS) cu durata complexului QRS >150 msec si insuficientd cardiaca
cu FEVS < 35%, care raman in clasd functionala NYHA II, IIT si IV ambulatorie in ciuda
tratamentului medical adecvat.

Terapia de resincronizare cardiaca ajuta la reinstituirea sincronismului atrioventricular,
inter- si intraventricular, imbunatateste functia ventriculului stang, reduce regurgitarea mitrala
functionald si induce revers remodelarea ventriculului sting, imbunatatind simptomatologia si
speranta de viatd a acestor pacienti. Mai multe detalii despre indicatiile TRC si aspectele
fiziopatologice au fost oferite in subcapitolul precedent (Tulburari de conducere
intraventriculara).

Exemplificim 1n cele ce urmeazd aspectul radiografic al unui dispozitiv de
resincronizare cardiacd de tip CRT-D (Figura 10.22), precum si aspectul ECG electrostimulat
biventricular comparativ cu ECG-ul nativ al pacientului, inainte de resincronizare (Figura
10.23).

Figura 10.22. Radiografia toracicd a unui pacient cu defibrilator cardiac triplucameral n vederea terapiei de
resincronizare cardica si preventiei secundare a mortii subite cardiace - se pot observa cele 3 sonde plasate 1n atriul
drept (sageata neagrd), ventriculul drept (sdgeata albastrd) si intr-un ram lateral al sistemul venos cardiac, pentru
stimularea de ventricul sting (sdgeata rosie). La nivelul sondei de VD se remarca, in portiunea distala, prezenta
circuitului suplimentar utilizat pentru defibrilare — coil (acolada albastra).
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Inainte de CRT — BRS major
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Figura 10.23. Se remarca inainte de resincronizare aspectul de BRS major. Terapia de resincronizare cardiaca, prin
electrostimularea de la nivelul celor doua sonde ventriculare, modifica intreg axul de depolarizare al cordului si
corecteazd blocul de ramura stdnga. Un aspect ECG caracteristic unei resincronizari reusite inseamna obtinerea
unei unde R in V1, V2 alaturi de un complex QRS negativ (sau unda q in V5,V6).

Stimularea cardiaca fiziologica (stimularea de sistem de conducere — His/ram
stang)

In ultimii ani, conceptul de stimulare cardiaci fiziologicd a cistigat un interes deosebit,
ca alternativa sau completare la terapia de resincronizare cardiaca clasica. Spre deosebire de
stimularea conventionald de ventricul drept sau de stimularea biventriculard, stimularea
fiziologica urmadreste activarea directa a sistemului de conducere intrinsec al cordului, cu
obtinerea unui tipar de depolarizare cat mai apropiat de cel normal.

Principalele forme de stimulare cardiaca fiziologica sunt:

e stimularea fasciculului His (His bundle pacing — HBP);
e stimularea ramurii stangi (Left Bundle Branch Area Pacing — LBBAP).

Stimularea fasciculului His (HBP)

Fasciculul His reprezinta portiunea comuna a sistemului His—Purkinje, situatd anatomic
la nivelul septului interventricular, imediat distal de nodul atrioventricular. Stimularea directa
a fasciculului His permite transmiterea impulsului electric prin caile de conducere fiziologice,
determindnd o activare sincrond a ambilor ventriculi.

Principalul avantaj al stimuldrii His este obtinerea unui complex QRS ingust, similar
celui nativ, cu mentinerea sincronismului interventricular si intraventricular. Prin acest
mecanism, se evitd dissincronia indusd de stimularea clasica de ventricul drept, care poate
conduce 1n timp la disfunctie ventriculara stanga.
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Limitarile stimularii His includ dificultatea tehnica a implantului, praguri de stimulare
mai mari $i posibilitatea instabilitatii capturii in timp. De asemenea, in prezenta unor leziuni
distale ale sistemului de conducere (ex. bloc infranodal extins), eficienta stimularii His poate fi
redusa.

Stimularea ramurii stangi (LBBAP)

Stimularea ramurii stdngi reprezintd o tehnica mai recent dezvoltata, care presupune
plasarea sondei profund 1n septul interventricular, pentru a capta direct ramura stanga sau zona
sa proximald. Aceastd metoda permite corectarea blocului de ramura stanga prin activarea
rapidd a ventriculului sting si propagarea fiziologicd a impulsului electric.

Comparativ cu stimularea His, LBBAP ofera:
e praguri de stimulare mai mici si mai stabile;
e rate mai mari de succes procedural;
e un complex QRS Ingust sau semnificativ redus fatd de cel initial.

Din aceste motive, stimularea ramurii stangi este considerata o alternativa
promitatoare la CRT, 1n special la pacientii cu insuficientd cardiaca si bloc major de ramura
stangd, precum si la cei la care implantul unei sonde de ventricul stang prin sinusul coronar nu
este fezabil.

Indicatii si beneficii clinice

Stimularea cardiaca fiziologica este indicatd in special la:

e pacienti cu indicatie de stimulare permanenta si risc crescut de pacing ventricular
drept excesiv;

e pacienti cu insuficientd cardiaca si tulburari de conducere intraventricular;

e pacienti non-responderi la terapia de resincronizare cardiaca conventionala.

Beneficiile demonstrate includ:
e imbunatatirea functiei sistolice a ventriculului stang;
e reducerea dissincroniei ventriculare;
e prevenirea sau reversia remodelarii ventriculare adverse;
e ameliorarea simptomatologiei si a prognosticului pe termen lung.

Consideratii ECG
Pe electrocardiograma, stimularea fiziologica se caracterizeaza prin:
e Tngustarea complexului QRS;
e disparitia sau reducerea aspectului de bloc de ramura stanga;
e un ax de depolarizare apropiat de cel fiziologic.
Aceste modificari ECG reflecta succesul capturii sistemului de conducere si reprezintd
un marker important al eficientei procedurii.
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Figura 10.24. A. Reprezentare schematica a sistemului de conducere cardiac normal. Sunt ilustrate nodul sinusal
(SA), nodul atrioventricular (AV), fasciculul His, ramura dreaptd si ramura stinga a fasciculului His, precum si
fasciculele anterior si posterior ale ramurii stdngi. Activarea electrica fiziologica se propaga rapid si coordonat
prin acest sistem, asigurand sincronismul contractiei ventriculare.B. Principiul stimuldrii fasciculului His (His
bundle pacing -HBP). Sonda de stimulare este pozitionatd la nivelul fasciculului His, proximal de bifurcatia
acestuia, permitand captarea directa a sistemului de conducere atrioventricular si o activare ventriculard apropiata
de cea fiziologica.C. Principiul stimuldrii ramurii stdngi (Left Bundle Branch Area Pacing - LBBAP). Sonda de
stimulare este implantatd profund la nivelul septului interventricular, in vecinatatea ramurii stangi, realizand
activarea directd a sistemului de conducere intraventricular si obtinerea unui tipar de depolarizare ventriculara
aproape fiziologic.

Conform ghidurilor actuale ale Societatea Europeand de Cardiologie, indicatia de
cardiostimulare 1n tulburarile de conducere se bazeaza pe corelarea dintre tipul aritmiei, sediul
tulburarii de conducere, caracterul simptomatic si riscul de evolutie. In tulburarile de conducere
atrioventriculara, BAV infranodale, BAV de grad Tnalt si BAV total au indicatie ferma de
cardiostimulare permanentd, inclusiv la pacientii asimptomatici, datoritd riscului crescut de
progresie si de moarte subitd. in BAV simptomatice, indiferent de grad, cardiostimularea este
recomandata.

In bolile de nod sinusal, indicatia de implantare a stimulatorului cardiac este determinata
in principal de prezenta simptomelor si de demonstrarea unei relatii de cauzalitate intre
bradiaritmie si tabloul clinic. Stimularea cardiacd nu este indicatd in bradicardia sinusalad
asimptomatica, chiar dacid frecventa cardiacd este scizuti. In aceste situatii, scopul
cardiostimularii este ameliorarea simptomelor si imbundtdtirea calitdtii vietii, fard impact
demonstrat asupra supravietuirii.

In ceea ce priveste terapia de resincronizare cardiaci, ghidurile ESC recomanda aceasti
formd de tratament la pacientii cu insuficientd cardiacd simptomaticd, fractie de ejectie
ventriculard stanga redusa (<35%) si tulburari de conducere intraventriculara, in special bloc
major de ramura stingd. Beneficiul TRC este maxim la pacientii cu QRS larg (=150 ms), situatie
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in care resincronizarea corecteaza disincronismul de contractie ventriculard, determinand
ameliorarea functiei ventriculare stangi, reducerea simptomelor si scaderea mortalitdtii. La
pacientii cu QRS mai putin larg (130 -149 ms), indicatia este mai selectiva, iar TRC nu este
recomandata 1n absenta prelungirii QRS.

Ghidurile recente subliniaza, de asemenea, importanta alegerii unei strategii de pacing
adaptate necesarului de stimulare ventriculard, cu evitarea stimularii ventriculare drepte inutile.
La pacientii care necesitd stimulare ventriculara frecventa, in special In prezenta unei functii
ventriculare stangi afectate sau cu risc de deteriorare, este recomandata luarea in considerare a
strategiilor de pacing fiziologic (stimularea fasciculului His sau a ramurii stangi), n vederea
prevenirii disincronismului indus de pacing si a complicatiilor pe termen lung.

Complicatiile implantului de dispozitive cardiace

Ca orice procedura invazivd, montarea de dispozitive cardiace implantabile (atat
stimulatoare cat si defibrilatoare) poate prezenta o serie de complicatii si riscuri. Aceste
potentiale complicatii pot fi Tmpartite in complicatii legate de sonde si insertia acestora,
complicatii legate de buzunarul subcutan si complicatii ale intregului sistem (malfunctie de
pacemaker). De asemenea, in functie de momentul temporal al aparitiei acestor, se pot Tmparti
in precoce (<6 luni post-implant) si tardive (>6 luni post-implant).

e Complicatii legate de insertia sondelor: pneumotorax (apare in cazul punctionarii
accidentale a pleurei), hemotorax, lezarea venei sau arterei subclaviculare, leziuni
valvulare, aritmii (la contactul sondei cu cavitatile cardiace), perforatii cardiace cu
aparitia tamponadei cardiace, dizlocarea sondelor cu consecinte asupra parametrilor de
functionare, etc;

e Complicatii legate de buzunarul subcutan: infectie, aparitia de hematom, migrarea
pacemakerului sau sindrom Twiddler (rotirea de catre pacient in mod voluntar sau
involuntar a cutiei stimulatorului prin manipulare externa asociata cu retractia sondelor
din cord);

e Complicatiile electrice ale implantului de device-uri (malfunctie de pacemaker): de
exemplu, deficitul de captura (stimulare electricd fard insda a determina activitate
mecanica a cordului) prin fractura sondelor.
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Capitolul 11. MIOCARDITE. CARDIOMIOPATII.

ADINA IONAC, RALUCA COIFAN, OANA VOINESCU

I. Miocardita

Definitie. Miocardita reprezintd inflamatia miocardului ca urmare a expunerii la
antigeni externi (virusuri, bacterii, paraziti, toxine, medicamente etc.) sau agenti interni care
functioneaza ca si triggeri (spre exemplu reactii autoimune). Histopatologic se caracterizeaza
prin prezenta Tn miocard a celulelor inflamatorii si afectarea cardiomiocitelor (degenerescenta
sau necroza).

Etiologie. Cauzele sunt extrem de variate (tabel 11.1). Aproape orice agent infectios
poate declansa un episod de miocardita. Infectia virald raimane cea mai intalnitd cauza in tarile
dezvoltate, insa in anumite zone endemice predomina etiologia parazitara (Trypanosoma cruzi
in America de Sud) sau bacteriand (Corynebacterium diphtheriae 1n tdri cu rate mici de
vaccinare).

Tabelul 11.1. Cauze de miocardita
Idiopaticd — diagnostic de excludere

Infectioasa:

- virala: adenovirus, cytomegalovirus, coxsackievirus, parvovirus B19, HIV,
virusul Epstein—-Barr, virusul Herpes Simplex, virusurile gripale A si B,
coronavirusuri;

- bacterianad: Coxiella burnetii, Chlamydia pneumoniae, Campylobacter jejuni,
Corynebacterium diphtheriae, Rickettsia;

- spirochete: Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi (boala Lyme);

- fungi: Aspergillus, Candida, Nocardia;

- paraziti: Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi (boala Chagas), Trichinella
spiralis;

Autoimuna: Sarcoidoza, Lupus eritematos sistemic, Poliarterita nodoasa;

Toxica:
- substante toxice: cocaina, etanol, amfetamine;

- chimioterapice - inin special antraciclinele.

Fiziopatologia miocarditei implicda mai multe mecanisme: efectul direct citotoxic al
agentului cauzant, raspuns imun secundar, expresia citokinicd in miocard, inducerea aberanta
a apoptozei.

Fiziopatologia unei miocardite virale presupune 3 etape:

* Faza initiala (primele 4 zile) In care agentul patogen patrunde in miocitele cardiace si exercita
efecte citotoxice directe. Apare necroza miocitelor (in general fara prezenta inflamatiei).

* Faza a doua (zilele 4-14) cand se declanseazd raspunsul imunitar impotriva virusului.
Continua necroza miocitelor si apare raspunsul inflamator.

 Faza a treia (din ziua a 14-a) cand apare reactia autoimuna, care poate duce la cronicizarea
infectiei. Sunt activate limfocitele T care actioneaza atat Tmpotriva agentilor patogeni, cat si
impotriva antigenelor proprii.
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Tabloul clinic este in general nespecific si variabil, iar diagnosticul de miocardita
trebuie luat in calcul la orice pacient cu debut recent de insuficienta cardiaca. Pacientii pot
prezenta simptome de infectie virald recenta (febra, tuse, mialgii, greata, varsaturi, diaree etc.),
asociate cu durere precordiald, dispnee, palpitatii sau sincopa. Durerea toracica din miocardita
poate mima un sindrom coronarian acut, motiv pentru care, dacd se asociaza cu cresterea
enzimelor de citolizd miocardica si modificari pe traseul electric de repaus, se impune
efectuarea angiocoronarografiei pentru diagnostic diferential. Foarte rar pacientul este
asimptomatic cardiac si este diagnosticat in cadrul investigatiilor pentru o boald infectioasa sau
autoimuna. Existd si situatii in care simptomele de insuficientd cardiacd sunt severe, se
agraveaza repede si nu raspund la tratament — miocardita fulminanta.

Examenul obiectiv pune in evidenta semne clinice de insuficientd cardiacd stanga
(tahicardie, galop protodiastolic, sufluri cardiace functionale, raluri pulmonare de stazd) si
dreapta (distensie jugulard, edeme periferice, hepatomegalie). In formele severe pot fi prezente
semne de soc cardiogen (hipotensiune, cianoza perifericd, tegumente reci si marmorate).

Examinari paraclinice

Testele de laborator evidentiaza:

- biomarkeri de necrozd miocardica: cresterea troponinei si creatinkinazei se datoreaza necrozei
miocardice; nivelurile serice ale troponinei se coreleazd cu severitatea afectdrii miocardice;

- biomarkeri de insuficienta cardiaca: NT-proBNP-ul se coreleazd de asemenea cu gravitatea
insuficientei cardiace;

- markeri de inflamatie : leucocitoza, cresterea reactantilor de fazd acuta (VSH, PCR,
fibrinogen).

In cazul unor patologii particulare autoimune (lupus eritematos sistemic, sclerodermie,
sarcoidoza etc.) sau infectii specifice (ex. boala Lyme) se vor determina markerii specifici.
Serologie virald nu se recomanda de rutind, exceptie facand suspiciunea de HIV sau hepatita C.

Electrocardiograma (ECG) nu prezinta modificari specifice. Pot aparea diverse modi-
ficari: tahicardia sinusald si aritmii ventriculare sau supraventriculare, modificari de segment
ST similare cu infarctul miocardic acut, insa care nu respecta un teritoriu coronarian, sau doar
modificari de faza terminala (figura 11.1). Insd e de retinut ca traseul ECG este rar normal.
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Figura 11.1. ECG-ul unui pacient cu miocardita (modificari ST de faza terminald)
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Ecocardiografia aratd afectarea miocardica, deseori cu tulburari difuze de
contractilitate, afectarea functiei sistolice (scaderea fractiei de ejectie — FE) a ventriculului stang
(VS), eventual si a ventriculului drept (VD). Este de asemenea utila pentru excluderea altor
cauze de insuficientd cardiaci. In unele cazuri poate fi prezent revirsat pericardic (inflamatia
afecteaza si pericardul si vom vorbi despre miopericarditd).

Radiografia toracica poate fi normald sau poate evidentia cardiomegalie, semne de
stazd pulmonara, revarsat pericardic sau pleural.

Imagistica prin rezonantd magnetica cardiaca (IRM cardiac) este cea mai utila
investigatie non-invaziva. Criteriile Lake Louise actualizate sustin diagnosticul de miocardita
si se bazeaza pe prezenta edemului miocardic asociat cu un criteriu de leziune miocardica
(evidentiat prin aparitia substantei de contrast tardiv in miocard, tehnicd numita late gadolinium
enhancement - LGE), cu distributie non-ischemica (figura 2). Distributia subepicardicd sau
intramiocardica a LGE este sugestiva pentru miocarditd si permite diferentierea de modificarile
ischemice, unde LGE, respectiv leziunea este subendocardica.

Figura 11.2. IRM cardiac Tn miocardita. A — secventd T2, utilizatd pentru evidentierea edemului miocardic (zone
hiperintense in miocard — sageti albastre). B — secventa de captare tardivd de gadolinium (LGE), utilizatd pentru
evidentierea leziunii miocardice (sageata albastra).

Biopsia miocardica reprezinta in continuare ,,standardul de aur” pentru diagnosticul de
certitudine al miocarditei, Tnsa nu se recomanda efectuarea de rutina la toti pacientii cu
suspiciune de miocardita, datoritd riscului crescut de complicatii (spre exemplu aritmii cu risc
vital). Ghidul Societdtii Europene de Cardiologie (ESC) din 2025 recomanda efectuarea
biopsiei miocardice la pacientii cu miocarditd cu risc Tnalt (insuficientd cardiacad acutd / soc
cardiogen / insuficienta cardiacd NYHA III-1V refractara la tratament / stop cardiac sau sincopa
/ fibrilatie ventriculara / tahicardie ventriculard sustinutd / bloc atrio-ventricular de grad Tnalt)
si/sau instabilitate hemodinamica sau la pacientii cu risc intermediar care nu raspund la terapii
conventionale, in vederea identificdrii subtipului histologic. Diagnosticul miocarditei prin
biopsie miocardica utilizeaza Criteriile Dallas, criterii histopatologice bazate pe gradul
infiltratului inflamator si pe afectarea miocitelor. Acestea au nsa sensibilitate scazuta, din cauza
distributiei focale a inflamatiei, motiv pentru care se recomanda asocierea imunohistochimiei
si a tehnicilor moleculare.
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Tratament

Tratamentul miocarditei este in principal suportiv si este ghidat de severitatea
simptomelor si prezenta complicatiilor. Repausul la pat este recomandat, iar activitdtile sportive
se interzic ferm. Durata repausului trebuie individualizata in functie de evolutia bolii si
simptomatologia pacientului.

Tratamentul insuficientei cardiace este conform ghidurilor ESC, in functie de FEVS.
Spre deosebire de recomandarile clasice din insuficienta cardiaca, in miocardite betablocantele
sunt contraindicate.

Inflamatia din miocardita predispune la tromboza murald si, ca urmare, tratamentul
anticoagulant este indicat, fiind obligatoriu la cei la care ecocardiografic se observd trombi
parietali.

Din nefericire, pand In prezent nu existd dovezi privind eficienta tratamentului
antiinflamator. Tratamentul imunosupresor nu este recomandat de rutind; se recomanda 1n cazul
miocarditei cu celule gigante, miocardita eozinofilicd si miocardita din cadrul bolilor
autoimune.

La pacientii cu IC severa refractard, se impune asistarea circulatorie mecanica, iar
transplantul cardiac este indicat atunci cand toate mijloacele suportive farmacologice si
mecanice sunt depasite. Pacientii cu miocarditd activa dezvoltd rejetul precoce si sever al
alogrefei cardiace, cu mortalitate mare. De aceea, transplantul cardiac trebuie facut cat mai
departe de momentul acut.

Prognosticul si evolutia sunt variabile, in functie de forma clinicd si de gradul
disfunctiei ventriculare la prezentare. Formele usoare evolueazd in general cu rezolutie
completa si recuperarea functiei cardiace. Dar miocardita poate evolua si cronic, cu persistenta
disfunctiei miocardice, dilatarea progresiva a cavitatilor ventriculare si aparitia cardiomiopatiei
dilatative. Clinic, persista simptomele si semnele de insuficientd cardiacd. Pacientii care se
prezinta in soc cardiogen sau cu aritmii maligne asociaza un prognostic rezervat, cu risc crescut
de evolutie catre cardiomiopatie dilatativad sau chiar deces.

Forme particulare de miocardita:

Miocardita peripartum este o forma rara de miocardita care apare in ultima luna de
sarcind sau 1n primele 5 luni postpartum, fard o cauza preexistentd de insuficienta cardiaca.
Tratamentul este in principal suportiv, iar in forme severe poate fi necesar suport mecanic sau
transplant cardiac. Recuperarea FEVS este posibila in 50-60% din cazuri, in 612 luni.

Miocardita produsa de HIV afecteazd mai frecvent inima dreapta si se asociazd cu
pericardita.

Boala Chagas (infectia cu Tripanosoma cruzi) determind miocardita difuza, caracte-
ristic la ani distanta fata de infectia initiala. In evolutie poate apare dilatarea cavitatilor cardiace,
fibroza si subtierea peretelui ventricular, anevrism la nivelul apexului si trombi murali.

Miocardita cu celule gigante determina insuficienta cardiaca fulminantd si aritmii, la
necropsie evidentiindu-se cardiomegalie, trombi, necrozd miocardica si prezenta de celule
gigante si infiltrate inflamator.

Cardita Lyme (produsa de o spirochetd transmisd de capusa), determina carditd
simptomatica la 10% din pacienti, evolueazd cu anomalii de conducere atrioventriculard si
pericardita.
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IL. Cardiomiopatii

Definitie si clasificare

Cardiomiopatia a fost definita (conform OMS 1995) ca o afectiune miocardica primara
in care muschiul inimii este modificat structural si/sau functional, in absenta unor boli
structurale care sa explice aceste modificdri, precum: boala coronariand, hipertensiunea
arteriala, boli valvulare semnificative sau cardiopatii congenitale.

Ultimul Ghid ESC din 2023 a refacut clasificarea cardiomiopatiilor astfel:
* Cardiomiopatia hipertrofica (CMH)
* Cardiomiopatia dilatativa (CMD)
* Cardiomiopatia non-dilatativa de ventricul stang
* Cardiomiopatia aritmogena (CA)
* Cardiomiopatia restrictivd (CMR)
* Cardiomiopatii neclasificate
* Sindromul Takotsubo
* Hipertrabecularea de ventricul stang
Se recomanda ca toti pacientii cu suspiciunea unei cardiomiopatii sa fie supusi unei
evaluari sistematice folosind o abordare multiparametrica care include evaluare clinica, ECG,
monitorizare Holter, teste de laborator si imagisticd multimodala (ecocardiografie standard si
tehnici avansate, RMN cardiac, imagistica nucleara), dar si evaluarea antecedentelor heredo-
colaterale datoritd caracterului familial al acestor boli.

Testarea genetica are un rol important in stabilirea diagnosticului pozitiv, stratificarea
riscului aritmic, dar si in screeningul rudelor acestor pacienti.

IL.1. Cardiomiopatia hipertrofica

Definitie. Cardiomiopatia hipertrofica reprezinta afectarea miocardului definita la adult
prin cresterea grosimii parietale a VS (cu sau fara afectarea VD), masurat in telediastola, peste
15 mm (13-14 mm la membrii familiei unui pacient deja diagnosticat), oriunde la nivelul
peretilor VS, in absenta altor cauze de hipertrofie. Masa cordului depdseste frecvent 500g.

Prevalenta CMH la adult este estimatd a fi de 0.2%, cu o mortalitate n prezent de 1-2%,
semnificativ amelioratd in ultimii ani prin evolutia si modernizarea metodelor de diagnostic si
tratament.

CMH este in mod clasic indusa de mutatii la nivelul proteinelor sarcomerice, care
determind afectarea distributiei cardiomiocitelor, hipertrofia miocardica in diferite segmente
ale VS si afectarea microcirculatiei. Majoritatea acestor mutatii sunt autozomal dominante. De
mentionat ca existd si forme non-sarcomerice, cu aspect fenotipic de CMH, intélnite in general
in alte patologii (diferite boli de depozit, boli infiltrative ca amiloidoza cardiacd, boli
neuromusculare, sindroame malformative, etc). Diagnosticul diferential este foarte important
data fiind existenta unor tratamente specifice pentru unele dintre aceste afectiuni.
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Morfopatologic macroscopic, existd mai multe forme de CMH 1n functie de localizarea
hipertrofiei, fiind posibild afectarea oricarui segment parietal. Caracteristice sunt formele
asimetrice, care de obicei determind si obstructie in portiunea cea mai hipertrofiata. Obstructia
este dinamica, fiind indusd prin contractia viguroasa a miocardului hipertrof, respectiv de
miscarea anormald a unor structuri in diferite conditii hemodinamice, fard existenta unui
obstacol fix. Cele mai descrise variante sunt reprezentate de:

e Forma predominant septald cu obstructie in tractul de ejectie al ventriculului stang

(TEVS), forma cea mai frecvent ntalnita

e Forma apicald cu obstructia apexului VS
¢ Forma medioventriculara cu obstructie medioventricular
e Forma difuza, simetrica, forma non-obstructiva.

Peste 50% dintre pacientii cu CMH asociaza si anomalii ale aparatului valvular mitral.

Microscopic, apar modificarile cardiomiocitare (dezorganizarea arhitecturii miocitelor),
ingrosarea intimei $i mediei arterelor coronare intramiocardice, precum si zone de fibroza
secundar apoptozei cardiomiocitare induse de ischemia relativa, in special la nivelul zonelor
parietale cu hipertrofie mai accentuata.

Fiziopatologic, hipertrofia, fibroza de la nivel parietal VS, precum si ischemia
miocardicad, induc o crestere a rigiditatii parietale, cu scdderea compliantei si afectarea umplerii
diastolice ventriculare (disfunctie diastolica). Aceasta se traduce prin cresterea presiunii
telediastolice ce va induce retrograd cresterea presiunii de umplere, respectiv cresterea presiunii
la nivelul atriului stang (AS) cu dilatarea acestuia. Functia sistolica a ventriculului stang este
de asemenea afectatd. Desi FE a VS este In general in limite normale, secundar hipertrofiei,
tonusul miocardic este alterat, Tn special in zonele mai hipertrofe unde existd o ischemie relativa
si un grad de fibroza. Obstructia (daca este prezentd) determina un gradient presional crescut la
acest nivel. Obstructia este indusd prin contractia viguroasa a septului interventricular (SIV) in
TEVS, cu scdderea dimensiunilor TEVS, asociatd cu aspirarea valvei mitrale (miscare
cunoscutd sub denumirea de miscarea sistolicd anterioard a valvei mitrale, respectiv ,,systolic
anterior movement- SAM ). Aceasta miscare sistolica anormald induce si un deficit de coaptare
al cuspelor mitrale, rezultand regurgitare mitrald (RM) secundard. Atat disfunctia diastolica cat
si disfunctia sistolica, la care in formele obstructive se adaugd si obstructia in calea ejectiei
volumului sistolic, induc anterograd scaderea debitului cardiac, iar retrograd, cresterea
presiunilor si staza la nivelul venelor si capilarelor pulmonare.

Tabloul clinic al pacientilor cu CMH este extrem de variat, de la asimptomatici pana la
semne si simptome de insuficientd cardiaca stanga severa, care cel mai frecvent devin evidente
dupa decada a treia de viata.

Simptomatologia clinica consta in:
- fatigabilitate, dispnee de efort, dispnee paroxisticd nocturnad si/sau ortopnee (semne si
simptome de insuficientd cardiacd stangd), induse de staza pulmonard, respectiv scaderea
debitului cardiac. In formele obstructive, obstructia fiind dinamica si nu fixa cum este in cazul
stenozei aortice, simptomatologia este accentuatd de anumite situatii si/sau manevre care cresc
gradientul presional de la nivelul TEVS (efort fizic, manevra Valsalva, administrare de
medicatie inotrop pozitiva si/sau vasodilatatoare);
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- episoade lipotimice si/sau sincopale secundare scaderii debitului cardiac si a perfuziei
cerebrale, in special in situatiile de crestere bruscd a gradientului presional in formele
obstructive, si/sau secundare unor aritmii sau tulburdri de conducere;

- palpitatii secundare diferitelor tipuri de aritmii atriale (cel mai frecvent fibrilatie atriald) si/sau
ventriculare (extrasistole ventriculare, tahicardie ventriculard nesustinuta si/sau sustinuta), ce
au ca substrat predominant ischemia si/sau fibroza de la nivel atrial si ventricular. Moartea
subitd in aceasta patologie se produce cel mai frecvent prin fibrilatie ventriculara, uneori aceasta
fiind prima manifestare a bolii, adesea nediagnosticata pana in acel moment (ex. tineri atleti);
- angina pectorala aparutd pe fondul ischemiei relative induse de dezechilibrul intre cererea
(necesar crescut de oxigen al miocardului hipertrof) si oferta (compresiune capilard secundara
presiunilor sistolice si diastolice crescute) de oxigen.

Examenul obiectiv, desi frecvent normal, poate releva:

- lapalpare: soc apexian dublu, deplasat lateral, spre axild, puls carotidian bifid (in special
in formele obstructive, prin contractia ventriculard, contractia atriald, expansiunea
ventriculara data de umplerea protodiastolicd);

- la auscultatie: zgomot 2 dedublat, prezenta zgomotului 4 (galop atrial secundar
hipertrofiei VS), iar in formele obstructive prezenta unui suflu mezosistolic cu
intensitate mai mare pe marginea stanga a sternului 1n spatiul 3, 4 intercostal, care in
general nu iradiaza la nivelul arterelor carotide (spre deosebire de suflul din stenoza
aorticd), fiind accentuat de manevrele de provocare enumerate mai sus. in plus,
predominant in formele obstructive, se poate decela un suflu holosistolic cu intensitate
mai mare la nivelul focarului mitral, secundar RM.

In evolutie apar complicatii care asociazi un prognostic rezervat: moartea subiti
cardiaca (MSC), insuficienta cardiacd refractara, sincopa, fibrilatia atriald, endocardita
infectioasd, anevrismul apical (predominant In formele medioventriculare).

Exploririle paraclinice aduc informatiile suplimentare necesare efectudrii
diagnosticului diferential cu alte patologii, stabilirii diagnosticului de certitudine si stabilirii
tratamentului adecvat.

Electrocardiograma e rar normald (5-10% din cazuri), Tnsa cel mai frecvent
evidentiaza modificari secundare hipertrofiei si/sau ischemiei:

- indice Sokolov-Lyon >35mm (posibil >50mm 1n bolile de depozit)

- tulburari secundare de repolarizare: subdenivelare de segment ST, unde T negative

(CMH apical: unde T negative ample/gigante, simetrice in derivatiile anterioare)
si/sau unde T pozitive inalte (sugestive pentru o hipertrofie mai bazala).

- unde Q anormale (ample si/sau largi) in cel putin 2 dintre derivatiile stangi (DI, aVL,

V5, V6), sau derivatiile anterioare (V1-V4) sau inferioare (DII, DIII, aVF), uneori
unde QS in V1, V2, predominant secundare zonelor de fibroza si/sau hipertrofiei
asimetrice;

- unde P largi si negative in derivatiile inferioare (DII, DIII, aVF) si bifazice 1n

derivatiile anterioare (V1, V2), secundar dilatérii AS;

- bloc atrioventricular de diferite grade, bloc de ramura stanga (BRS).

Inregistrarea Holter ECG este utila pentru decelarea aritmiilor: fibrilatie atriala
paroxistica, tahicardie ventriculara nesustinuta, etc).
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Testele de laborator sunt in general non-specifice. Intilnim cresterea markerilor
specifici insuficientei cardiace (BNP, NTproBNP), cresterea troponinei inalt sensibile (liza
celulard) asociind un prognostic rezervat.

Testarea geneticd stabileste diagnosticul de certitudine, relevand mutatia responsabila
pentru aspectul fenotipic. Aceasta trebuie ulterior testatd si la membrii familiei pentru un
diagnostic precoce, chiar Tnainte ca boala sa se manifeste.

Imagistica multimodala are un rol cheie in stabilirea diagnosticului pozitiv,
stratificarea riscului de MSC, decelarea precoce/prevenirea posibilelor complicatii.

Ecocardiografia transtoracica (ETT) este investigatia imagistici care aduce
informatii importante:

- cresterea grosimii parietale VS (conform definitiei >15 mm, 13—14 mm la membrii
familiei), cu analiza distributiei regionale a hipertrofiei si stabilirea formei de CMH (simetrica
/ asimetrica, obstructiva) (figura 11.3 si 11.4);

- asocierea posibila a hipertrofiei peretelui liber VD (anumite sindroame genetice,
amiloidoza)

- evaluarea geometriei VS (utila ecocardiografia tridimensionald) ;

- evaluarea disfunctiei diastolice a VS, respectiv a dilatarii AS;
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Figura 11.3. Ecocardiografie transtoracica, incidenta parasternal ax lung (stdnga) si parasternal ax scurt
la nivelul valvei mitrale (dreapta): cardiomiopatie hipertrofica predominant septald (SIV 21mm, perete posterior
VS 12mm)

Figura 11.4. Ecocardiografie transtoracicd cu substanta de contrast, incidenta apical 4 camere: A- cardiomiopatie
hipertroficad medioventriculara; B- cardiomiopatie hipertrofica apicala

- evaluarea disfunctiei sistolice: FEVS, dupa cum a fost deja mentionat mai sus, este
in general cu valori normale sau peste limita superioara a normalului, nsd tonusul
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miocardic este afectat; acesta poate fi evaluat prin tehnica speckle tracking care va

evidentia o alterare subclinica a contractilitatii (figura 11.5).
In evolutia naturald a bolii, pe masurd ce fibroza parietald progreseazi, se reduce
grosimea peretelui afectat, FE scade, iar o scadere sub 50% este un marker de prognostic

rezervat.

Figura 11.5. Ecocardiografie transtoracica, tehnica speckle tracking (A) aratd o hartd polard (bull's eye) cu
afectarea contractilitatii (culoare roz si bleu) in zonele mai hipertrofe (SIV, perete anterior), la un cord cu CMH
predominant antero-septala, cu FE 64%, evaluatd prin metoda Simpson (B)

ETT evalueaza aparatul valvular mitral, prezenta SAM si face posibild diagnosticarea
si cuantificarea RM secundare. Jetul RM este orientat de obicei excentric, spre peretele postero-
lateral al AS.

In CMH obstructiva cu obstructie in TEVS, inregistrarea fluxului sanguin in TEVS prin
tehnica Doppler continuu, pune in evidenta un jet cu aspect de “lama de sabie sau “pumnal*
(figura 6), aspect tipic obstructiei dinamice, spre deosebire de obstructia fixa din stenoza aortica
in care jetul are forma de hiperbold. Un gradient presional in TEVS de peste 30mmHg este

diagnostic pentru obstructie, iar peste SOmmHg obstructia este considerata severa, fiind un
marker de prognostic rezervat. Daca gradientul de repaus este sub 50mmHg, se recomanda
efectuarea manevrelor de provocare (demascarea obstructiei semnificative), efortul fizic fiind
cel mai fiziologic si cel mai recomandat in acest sens (ecocardiografie de stres).

Figura 11.6. Ecocardiografie transtoracica, Figura 11.7. IRM cardiac, sectiune in ax scurt,
Doppler continuu: gradient presional de la un pacient cu CMH: captare tardiva de
90mmHg la nivelul TEVS, cu aspect de gadolinium = fibroza intramurald, cu aspect
~lama de sabie”, la un pacient cu CMH insular

obstructiva
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ETT cu substanta de contrast este utild Tn conditiile unei ferestre ecocardiografice mai
slabe, ameliorand delinierea intre endocard si cavitatea VS.

Datele obtinute prin ETT pot fi completate de ecocardiografia transesofagiana (ETE)
pentru informatii suplimentare referitoare la mecanismul obstructiei, aspectul aparatului
valvular mitral sau cuantificarea RM.

Imagistica prin rezonanta magnetica nucleara cardiaca evalueaza cu o acuratete
superioara parametrii evaluati prin ecocardiografie, Tn special cu privire la aspectele
morfologice si functionale cavitare, fiind ,,standardul de aur” pentru diagnostic. Pune in
evidentd, cu o precizie si o acuratete inaltd, cripte miocardice (sugestive dar nu specifice pentru
CMH), cordaje aberante, anevrisme apicale, aspecte care uneori pot scdpa diagnosticului
ecocardiografic. In plus fata de ETT, IRM cardiac ofera posibilitatea de caracterizare tisulara,
cu analiza zonelor de fibroza intramiocardica (prin captare tardiva de gadolinium) (figura 11.7).
Acesta este un aspect foarte important pentru cuantificarea riscului de MSC.

Imagistica nucleara (SPECT, PET) oferd analiza perfuziei / ischemiei miocardice,
viabilitdtii miocardice, prezenta fibrozei, facind posibila evaluarea functiei celulare si a
metabolismului.

Radiografia toracica postero-anterioara este nespecifica si nu ofera date deosebite.

Tomografia computerizata este recomandatd pentru evaluarea morfologicd si
functionala in situatiile in care imaginea ecocardiograficd este inadecvata iar IRM cardiaca este
contraindicata.

Angiocoronarografia CT si/sau angiocoronarografia invaziva sunt recomandate
pentru pacientii cu CMH si angina pectorald, cu probabilitate intermediara si Tnaltd de boala
coronariand, precum si Tnainte de procedurile de reducere septald. Angiocoronarografia este
recomandata de asemenea pacientilor ce au suferit un stop cardiac resuscitat si/sau la cei cu
aritmii ventriculare sustinute.

Cateterismul cardiac cu masurarea presiunilor intracavitare si a gradientilor presionali,
este recomandat in contextul efectudrii terapiilor de reducere septala.

Tratamentul general al cardiomiopatiei hipertrofice este non-specific si are ca tinta
diferitele forme de manifestare si/sau complicatiile aparute (tratamentul insuficientei cardiace,
tratamentul aritmiilor ventriculare si/sau supraventriculare, etc).

In cazul CMH obstructive, tratamentul are citeva aspecte particulare datoritd prezentei
obstructiei. Tratamentul medicamentos, conform ghidurilor actuale, este tratamentul initial
indicat si consta in administrare de medicatie cu efect inotrop negativ, respectiv cronotrop
negativ (betablocante, blocante non-dihidropiridinice ale canalelor de calciu, disopiramida), in
vederea scdderii contractiei excesive la nivelul SIV bazal si cresterii duratei diastolei pentru
ameliorarea umplerii ventriculare, asociat cu sciderea consumului miocardic de oxigen. In lipsa
unui raspuns favorabil si/sau 1n conditiile unui raspuns suboptimal, se recomandad administrarea
unui tratament nou, specific, cu inhibitori de miozina (ex. mavacamten, aficamten). In cazul in
care cu tratamentul medicamentos maximal tolerat nu se obtine un raspuns optim (pacientul
este Tn continuare simptomatic, gradientul presional este in continuare peste 50mmHg),
ghidurile actuale recomandd efectuareca unei terapii de reducere septala, care poate fi
interventionala prin alcool ablatie septald respectiv chirurgicald prin miectomie septala.

Alcool-ablatia septala presupune injectarea de alcool etilic in artera septald ce irigad
septul interventricular bazal, care determina obliterarea acesteia si induce un infarct miocardic
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iatrogen localizat, la acest nivel. In acest mod se reduce grosimea si contractilitatea septului
interventricular bazal, se amelioreazd/dispare SAM si consecutiv scade gradientul presional in
TEVS si se amelioreaza simptomatologia.

Miectomia septala presupune rezectia chirurgicald subaortica a septului interventricular
bazal, la care se pot asocia, in functie de anomaliile existente, plastia sau inlocuirea valvei
mitrale.

Cele doua variante sunt comparabile ca rezultate, avand ambele o rata de succes ridicata
(peste 90%) in ceea ce priveste scaderea gradientului presional, respectiv ameliorarea
simptomatologiei clinice, o rata de mortalitate procedurald redusa (sub 1%) si o incidenta redusa
a complicatiilor grave. In cazul alcool-ablatiei septale, s-a demonstrat o frecventd mai crescuti
de bloc atrioventricular total peri si post procedural si o frecventd mai mare a necesitdtii
reinterventiei. De aceea, miectomia este recomandata de prima intentie in special la pacientii
tineri si/sau la pacientii care prezinta si alta indicatie chirurgicala, iar alcool-ablatia septala este
recomandata de prima intentie la pacientii mai varstnici, care nu prezintd altd indicatie
chirurgicala / au contraindicatie pentru interventie chirurgicala.

O altd tehnicd terapeutica aplicatd in cazul CMH obstructive este implantul unui
stimulator cardiac bicameral, cu programarea unui interval atrioventricular scurt pentru a scadea
gradul de obstructie in TEVS prin inducerea unui dissincronism de contractie la nivelul VS.
Studiile insa au avut rezultate variabile, motiv pentru care aceastd procedura este rezervata
pacientilor la care din diverse motive nu se poate efectua o terapie de reducere septala.

Un aspect aparte la pacientii cu CMH este preventia MSC prin implantul de defibrilator
cardiac. La pacientii care deja au suferit o aritmie ventriculara maligna/stop cardiac resuscitat,
acesta are indicatie clard pentru preventie secundara. In ceea ce priveste preventia primara, se
ia in considerare cumulul factorilor de risc (Ghidul actual de management al cardiomiopatiilor
al Societatii Europene de Cardiologie oferd un calculator de risc In acest sens, care include
factori de risc ca varsta, grosimea maxima a peretelui VS, diametrul AS, gradientul presional
maxim la nivelul TEVS, istoric familial de MSC, tahicardie ventriculara nesustinutd pe
inregistrarea Holter ECG, sincopa inexplicabild, anevrismul apical de VS, un grad avansat de
fibroza intramiocardicd, FEVS < 50%, etc).

I1.2. Cardiomiopatia dilatativa
Definitie. Cardiomiopatia dilatativa se defineste prin prezenta dilatarii ventriculului
stang si a disfunctiei sistolice a acestuia, insotitd sau nu si de afectarea ventriculului drept, in
absenta conditiilor anormale de supraincarcare (prezente in boli precum hipertensiunea
arteriala, boli valvulare semnificative) sau a bolii coronariene.

Etiologia este extrem de variata si e prezentata 1n tabelul 11.2.
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Tabelul 11.2. Cauzele cardiomiopatiei dilatative

Idiopatica — diagnostic de excludere

Genetica / familiala

Infectioasa (post-miocardita)
- Virald: enterovirusuri, adenovirusuri, herpesvirusuri, HIV, SARS-CoV
- Bacteriana: boala Lyme
- Fungica
- Parazitara: boala Chagas

Toxica
- Etanol
- Droguri recreationale: cocaind, amfetamine, ecstasy
- Chimioterapie (in special antracicline)
- Cobalt
- Steroizi anabolizanti si androgeni
- Agenti antiretrovirali
- Medicamente psihiatrice (antidepresive triciclice, olanzapind)

Tulburari endocrinologice
- Hipotiroidism si hipertiroidism
- Boala Cushing si boala Addison
- Feocromocitom
- Acromegalie

Boli autoimune si inflamatorii
Artritd reumatoida

- Lupus eritematos sistemic
Sarcoidoza
Boala Crohn si colita ulcerativa

Carente nutritionale
- Deficit de seleniu
- Deficit de zinc si fier
- Deficit de tiamina (boala Beri-beri)

Tabloul clinic este in general cel de insuficienta cardiaca. Predomina dispnee de efort
sau de repaus si fatigabilitatea, la care se pot asocia si alte simptome: durere toracica (atipica
pentru angina pectorald), palpitatii, sincopd, precum si simptome de insuficientd cardiaca
dreapta.

Examenul obiectiv aratd semne de insuficienta cardiaca stinga (soc apexian deplasat, la
ascultatie galop ventricular si uneori sufluri de regurgitare mitrald si eventual si regurgitare
tricuspidiand, pulmonar raluri de stazd), Insotite uneori si de semne de insuficientd cardiaca
dreapta (hepatomegalie, edeme periferice, distensia venelor jugulare).
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Investigatii paraclinice

Electrocardiograma nu prezinta modificari specifice, posibil bloc de ramura stanga
sau anomalii de segment ST si undd T. Frecvent pot aparea aritmii supraventriculare sau
ventriculare.

Ecocardiografia evidentiaza dilatarea VS asociatd sau nu cu dilatarea VD, iar in
evolutie cu dilatarea biatriala. VS isi modificd forma, devenind globulos si apar modificari
difuze de cinetica, care de obicei nu respecta teritoriul unei artere coronare. Al doilea element
de diagnostic este alterarea functiei sistolice VS (scaderea FE), asociatd sau nu cu disfunctia
sistolica VD. Dilatarea VS determinad secundar dilatarea inelului mitral cu aparitia RM, a
inelului aortic cu aparitia regurgitarii aortice (RA), iar cand este afectat si VD, dilatarea inelului
tricuspidian determina aparitia regurgitarii tricuspidiene (RT). In evolutie, datoritd cresterii
presiunilor de umplere a VS, apare hipertensiune pulmonara, care poate fi corect evaluata
ecocardiografic.

Ecocardiografia ajutd la diagnosticul diferential dintre regurgitarile valvulare datorate
dilatarii cavitatii ventriculare (in acest caz valvele sunt morfologic normale) si regurgitari
valvulare primare urmate de dilatarea cavitara adaptativa (in acest caz valvele sunt modificate,
ingrosate, calcificate).

Imagistica prin rezonanta magnetica cardiaca ofera informatii suplimentare privind
caracterizarea tisulara. Captarea tardiva a gadoliniului (LGE) este utilizata pentru identificarea
si cuantificarea fibrozei miocardice, avand valoare diagnostica si prognostica.

Teste de laborator aratd cresterea peptidele natriuretice (BNP, NT-proBNP) si sunt
utile pentru confirmarea diagnosticului de insuficientd cardiacd, urmarirea in evolutie si
evaluarea prognosticului.

Angiocoronarografia CT si/sau angiocoronarografia invaziva este indicatd pentru

excluderea bolii coronariene , n special la pacientii cu factori de risc cardiovascular sau

durere toracica.

Evolutia pacientilor este progresiva, fiind de fapt evolutia insuficientei cardiace. Pot
apdrea complicatii cum sunt: aritmii, tulburari de conducere, insuficienta cardiaca dreapta /
globald, hipertensiune pulmonard, trombembolism pulmonar sau sistemic, MSC. Acestea
trebuie diagnosticate si tratate prompt.

Tratamentul in CMD este tratamentul insuficientei cardiace cu FE redusa.

Tratamentul de baza urmeazad principiile insuficientei cardiace cu fractie de ejectie
redusd. Conform ghidului Societatii Europene de Cardiologie de diagnostic si tratament al
insuficientei cardiace, se va administra tratament diuretic (diuretic de ansa asociat cu diuretic
antialdosteronic), in functie de retentia de lichide, pand la obtinerea greutatii uscate a
pacientului, la care se asociazd cele patru clase de medicamente in functie de statusul
hemodinamic al pacientului si de eventualele contraindicatii:

1. inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei sau inhibitor de neprilisind si de
receptor de angitensind (ARNI)

2. beta-blocante
3. antialdosteronice
4. 1inhibitori ai co-transportorului sodiu—glucoza de tip 2 (SGLT2)

In caz de complicatii, acestea vor fi tratate corespunzdtor (tratament antiaritmic pentru
aritmii, anticoagulat Tn caz de indicatie, etc). De asemenea, la pacientii cu indicatie se va
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practica terapia de resincronizare cardiaca, tratmentul interventional sau chirurgical pentru
corectarea valvulopatiilor severe, implantul de defibrilator cardiac pentru preventia secundara
a MSC si pentru preventie primara la pacienti selectati cu risc crescut.

I1.3. Cardiomiopatia non-dilatativa de ventricul sting

Definitie. Cardiomiopatia non-dilatativa a ventriculului sting este o cardiomiopatie non
ischemicd, caracterizatd prin disfunctia sistolica a VS, fibrozd miocardica si/sau inlocuire
adipoasa, care apare in absenta dilatarii ventriculului stang, cu sau fara tulburari globale sau
regionale de cinetica parietald, sau hipokinezie globala a VS, fard fibroza miocardicd, care nu
poate fi explicata exclusiv prin conditii de Tncarcare anormale sau boala coronariana. Poate
afecta si VD. De fapt, asa cum 1i spune si numele, se aseamana cu cardiomiopatia dilatativa,
dar fard dilatarea cavitatii ventriculare, in schimb cu tablou clinic, paraclinic, complicatii si
evolutie asemanatoare.

Etiologia poate fi genetica / familiald, inflamatorie (post-miocardita), neuromusculara
(distrofii musculare X-linkate, de ex. distrofia musculara Duchenne), dar cel mai frecvent este
idiopatica.

Ecocardiografia este esentiald pentru diagnostic, evidentiind ventriculul stang de
dimensiuni normale dar cu disfunctie sistolicd (scdderea FE) si tulburari de cinetica parietala.

IRM cardiaca confirma prezenta fibrozei miocardice non-ischemice, precum si extensia
si tiparul de distributie al fibrozei si poate detecta edemul miocardic, sugestiv pentru o etiologie
inflamatorie.

Tratamentul urmareste tratamentul insuficientei cardiace si al posibilelor complicatii,
ca si In cardiomiopatia dilatativa.

I1.4. Cardiomiopatia aritmogena

Definitie. Cardiomiopatia aritmogena se defineste prin inlocuirea progresivd a
miocardului ventricular cu tesut fibros-grasos. Afecteaza mai frecvent ventriculul drept, Tnsa
pot exista forme cu afectare biventriculara. Are determinare genetica, cu transmitere autozomal
dominanta.

Tabloul clinic

In faza incipienta, CA poate fi asimptomatica, acesti pacienti avand insa un risc crescut
de aritmii ventriculare sustinute sau nesustinute. Simptome care atrag atentia sunt palpitatii si
sincopa. Prima manifestare a bolii poate fi moartea subita cardiaca prin aritmii maligne.

In faza tardiva, se instaleazi insuficienta cardiacd predominant dreapti sau
biventriculara.

Examene paraclinice

Traseul ECG evidentiazd unde T negative in derivatiile V1-V4, in absenta blocului de
ramurd dreaptd, unda Epsilon (potentiale tardive ce apar dupa complexul QRS, mai bine
vizualizate in V1-V3 cu specificitate 100% pentru CA).

Monitorizarea Holter ECG deceleaza aritmii, in absenta simptomelor, mai frecvent:
tahicardie ventriculara sustinuta / nesustinutd, cu aspect de BRS si ax superior (QRS negativ in
derivatiile inferioare si pozitiv in aVL).

Ecocardiografia evidentiaza in principal afectarea VD: dilatarea VD, apreciata prin
masurarea diametrului telediastolic si disfunctia sistolica a VD (initial disfunctie sistolica
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longitudinala, apreciata prin deplasarea inelului tricuspidian - TAPSE<17mm, apoi disfunctie
sistolicd globala, apreciata prin procentul de modificare al ariei - FAC VD<35%), hipo sau
akinezie si microanevrisme la nivelul peretelui liber VD.

IRM cardiaca identifica depozitele adipoase intramiocardice, inflamatia si fibroza
miocardica, avand o sensibilitate diagnostica mai ridicata decat ETT.

Studiul electrofiziologic poate induce aritmii ventriculare prin stimulare ventriculara
programata si poate ghida ablatia prin curent de radiofrecventa a acestor aritmii.

Testarea genetica evidentiaza substratul etiologic prin identificarea mutatiilor in genele
desmozomale (desmocolina, desmogleina, desmoplakina si plakophilina 2).

Tratament

Scopul principal al tratamentului este reducerea riscului de MSC prin aritmii
ventriculare maligne.

Se indica restrictia activitatii fizice, deoarece efortul fizic intens accelereaza progresia
bolii.

Tratament farmacologic pentru preventia aritmiilor ventriculare se face cu betablocant
si/sau antiaritmic, mai frecvent amiodarona (200-400 mg/zi).

Implantul unui defibrilator cardiac este indicat ca profilaxie secundard dupd un stop
cardiac prin tahicardie sau fibrilatie ventriculara, resuscitat sau ca profilaxie primara la pacientii
cu disfunctie severa de ventricul drept.

Ablatia prin radiofrecventad este rezervatd pentru cazul unor aritmii ventriculare
incesante, frecvente, In ciuda tratamentului medicamentos optim. Aceasta nu Inlocuieste
implantul defibrilatorului cardiac.

IL.5. Cardiomiopatia restrictiva
Definitie. Cardiomiopatia restrictiva este o boald rara a miocardului, caracterizatd prin
cresterea rigiditatii peretilor ventriculari. Se descriu urmatoarele elemente:
- volume ventriculare normale sau scazute, afectand VS sau ambii ventriculi;
- grosime parietala normala sau usor crescuta (in functie de etiologie);
- functie sistolicd globala normala, dar cu prezenta disfunctiei sistolice longitudinale;
- disfunctie diastolica cu pattern restrictiv;
- cresterea marcatd a rigiditatii ventriculare, ce conduce la cresteri importante a presiunilor de
umplere intraventriculare la cresteri mici ale volumului sanguin.
Clasificare, in functie de tipul de afectare miocardica sau endocardica si de etiologie:
1. Forme cu afectare miocardica:
- Infiltrative (amiloidoza, sarcoidoza);
- Neinfiltrative (CMR idiopatica, sclerodermia);
- Boli de stocare (hemocromatoza, boala Fabry, glicogenoze, boala Gaucher,
mucopolizaharidoza de tip I sau II).
2. Forme cu afectare endocardicd (fibroza endomiocardica, sindromul hipereozinofilic,
sindromul carcinoid, post radio sau chimioterapie).
Toate acestea pot fi forme familiale (cu defect genetic cunoscut sau nu) sau non-familiale .
Tablou clinic
Simptomatologia este determinata de prezenta congestiei pulmonare si sistemice. Cele
mai frecvente simptome sunt: dispnee si fatigabilitate la efort, edeme periferice, palpitatii.
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Examenul obiectiv poate evidentia: ritm tahicardic regulat sau neregulat in momentul
instalarii fibrilatiei atriale, galop ventricular stang cu zgomot 3, turgescenta jugulara,
hepatomegalie, edeme periferice. In functie de etiologie, se pot observa manifestari clinice ce
ridica suspiciunea etiologica: modificari tegumentare (in sclerodermie) sau polineuropatie,
sindrom de tunel carpian (in amiloidoza), etc. Atat pe baza manifestdrilor clinice, cat si a
celorlalte modificari paraclinice, se impune frecvent diagnosticul diferential cu pericardita
constrictiva.

Exploriri paraclinice

Teste de laborator: nu existd modificiri patognomonice pentru CMR. In toate formele

de CMR exista cresteri ale NT pro BNP ca marker de insuficienta cardiaca.
Diferite teste sunt modificate, sugerand etiologia: cresterea persistentd de CK in bolile
neuromusculare, cresterea nivelului sideremiei, feritinei si a capacitatii de legare a tranferinei
in hemocromatoza, modificdri ale imunoelectroforezei proteinelor serice si urinare, In
amiloidoza etc.

Traseul ECG poate arata tahicardie sinusala sau fibrilatie atriald, tulburdri de
conducere (diferite forme de bloc atrioventricular sau bloc de ramura). In amiloidoza cardiaca
putem 1intalni traseu electric microvoltat, cu amplitudinea QRS sub 5 mm 1in derivatiile
membrelor si sub 10 mm in derivatiile precordiale sau aspect de pseudoinfarct (QS) in
derivatiile precordiale drepte (V1-V3) (Figura 11.8).
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Figura 11.8. ECG la un pacient cu CMR 1in context de amiloidoza cardiaca

Radiografia de torace permite masurarea indicelui cardio-toracic, de obicei normal,
arata dilatare biatriald, staza pulmonara, eventual lichid pleural.

Ecocardiografia evidentiaza ventriculi de dimensiuni normale, cu grosime parietala
normald sau crescutd, cu functie sistolicd globald pastrata, dar cu disfunctie sistolica
longitudinala, disfunctie diastolica de tip restrictiv, cu raport E/A>2 (figura 11.9), dilatare
biatriald importantd (figura 10), dilatare de vena cava inferioara, eventual lichid pericardic.

In amiloidoza cardiaci apar modificari specifice: aspect granular strilucitor al
miocardului ventricular, cu ingrosarea septului interatrial si a valvelor atrioventriculare (figura
11.10) .
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Figura 11.9. Disfunctie diastolicd de tip restrictiv Figura 11.10. ETT, incidenta apical 4 camere la un
pacient cu amiloidoza: dilatare biatriala, SIV
stralucitor

IRM cardiac cu captare tardiva de Gadolinium este util pentru caracterizarea tisulara:
secventa T2* identifica depozitele de fier in hemocromatoza, cresterea volumului extracelular
in amiloidoza cardiacd, infiltrare parcelara granulomatoasd in sarcoidoza si distributie
subendocardica, cu obliterare apicald, in fibroza endomiocardica.

Cateterismul cardiac confirma diagnosticul de CMR prin masurarea invaziva, directa
a presiunilor de umplere intraventricular. In plus, ajuti la diagnosticul diferential cu pericardita
constrictiva, unde se observa egalizarea presiunilor interventriculare si interdependenta
ventriculara.

Imagistica nucleara: Scintigrafia cu 99 mTC-DPD este utild in amiloidoza cardiaca cu
transtiretind (ATTR) In care se identificd o captare miocardicd a radiotrasorului. PET-CT cu
captare focald a 18 F-FDG (18 Fluor - Fluorodeoxiglucoza) la nivel miocardic este util pentru
diagnostic in sarcoidoza cardiaca.

Biopsia endomiocardica stabileste diagnosticul etiologic prin examenul histopatologic
al tesutului miocardic. Este rezervata cazurilor in care investigatiile noninvazive nu au reusit sa
stabileasca un diagnostic.

Tratamentul CMR este in general tratamentul insuficientei cardiace cu FE pastrata. Se
administreaza diuretice in functie de severitatea congestiei sistemice, insa cu prudenta datorita
faptului ca acesti pacienti au volume ventriculare mici, iar diuretizarea excesiva poate conduce
de hipoperfuzie sistemicd. La administrarea tratamentului bradicardizant, se recomanda
precautie, deoarece acesti pacienti au debit bataie redus si sunt dependenti de o frecventa
cardiaca mai ridicata pentru a mentine un debit cardiac adecvat. Aparitia fibrilatiei atriale este
frecventd datoritd dilatdrii atriale si impune administrarea tratamentului anticoagulant si
conversia la ritm sinusal ori de cate ori se poate, cel mai frecvent prin administrarea de
amiodarond. Administrarea digitalei are risc crescut de toxicitate la pacientii cu amiloidoza
cardiaca. Tulburarile de conducere atrio-ventriculare impun implantul de stimulator cardiac, iar
la pacientii care dezvolta aritmii ventriculare sustinute sau MSC resuscitata se recomanda
implantul de defibrilator cardiac.
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Tratament specific:

In amiloidoza cardiacd cu transtiretini se administreaza Tafamidis (stabilizator al
transtiretinei cu efect benefic pe scaderea spitalizarilor de cauza cardiacd si a mortalitatii la
acesti pacienti), inhibitori ai ARN-mesager care codificd transtiretina (Patisiran, Revusiran).

In sarcoidoza cardiaci este indicata corticoterapia (Prednison 30-40 mg/zi cu scadere
progresiva dupa cateva luni); linia a 2-a de tratament Metotrexat.

In hemocromatoza se indica flebotomii repetate (400-500ml / sdptiména) la pacientii
fara anemie si Deferoxamina (chelator de fier).

Evolutia este progresivd si prognosticul rezervat in CMR 1n absenta tratamentului
etiologic, deoarece CMR sunt un grup de boli care implicd adesea afectare multisistemica.

I1.6. Cardiomiopatii neclasificate
A. Sindromul Takotsubo

Definitie si generalitati. Este o cardiomiopatie tranzitorie care se manifestd prin
disfunctie sistolica apicala (balonizare apicala) a VS, cu pastrarea contractilitdtii bazale. Se mai
numeste cardiomiopatie “de stres” sau sindromul inimii frante, deoarece apare frecvent dupa
un stres emotional (ex. pierderea unui membru din familie) sau fizic intens (ex. interventii
chirurgicale) cu eliberare excesiva de catecolamine care induc disfunctie miocitara, la care se
asociazd vasospasmul coronarian difuz. Se manifestd mai frecvent la femei in perioada de
menopauza, cu cord anterior indemn.

Tabloul clinic este frecvent similar unui infarct miocardic acut, cu simptomatologie
anginoasa acuta.

Investigatiile paraclinice sugereazd de asemenea infarctul miocardic acut, dar
coronarografia aratd artere coronare fara leziuni semnificative.

Testele de laborator identificd cresterea markerilor de necrozd miocardica, insa spre
deosebire de un IMA clasic, valorile acestora sunt disproportionat mai mici comparativ cu
gradul disfunctiei miocardice.

Traseul ECG arata supradenivelare de segment ST (80% din cazuri) dar poate fi si
subdenivelare de segment ST sau unde T negative. (figura 11.11A).

Ecocardiografia deceleaza balonizarea apicald a VS, cu akinezie la acest nivel si
hipercontractilitate in segmentele bazale ale VS (figura 11.11B).

A
B

Figura 11.11. Pacient cu Sindrom Takotsubo. A. traseu ECG; B. ETT, incidenta A3c, balonizare apicala VS
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Angiocoronarografia arata artere coronare permeabile.

Tratament. Nu exista un tratament specific pentru insuficienta VS din sindromul
Takotsubo. Se administreaza tratamentul pentru insuficienta cardiaca cu FE scazuta.

In majoritatea cazurilor, functia cardiaci se normalizeazi in céteva siptimani.
Supravietuirea pe termen lung este similard cu populatia generala.

B. Hipertrabecularea (non-compactarea) de ventricul sting

Definitie si generalititi. Este o expresie fenotipica ce poate aparea Tn mai multe tipuri
de cardiomiopatii: CMD, CMH, dar si in contextul unei Incarcdri de pre- sau postsarcina
crescute precum: cordul atletului sau sarcina. A fost consideratd mult timp o patologie
independenti. In prezent acest fenotip se poate descrie si la persoane sinitoase, devenind
importantd doar in cazul alterarii functiei VS.

Ca si definitie, presupune prezenta miocardului cu 2 straturi: unul compact, langa
miocard si un altul trabeculat spre cavitatea VS. Stratul trabeculat prezinta minim 3 trabecule
ce proemina in cavitatea VS, cu recesuri adanci intertrabeculare care comunica cu cavitatea VS,
dar nu si cu circulatia coronarianad. Modificarea apare la nivelul peretilor liberi VS, dispre apex
spre baza VS.

Diagnosticul se stabileste cu ajutorul ecocardiografiei care identifica cele 2 straturi
distincte si raportul dintre miocardul non-compact / miocardul compact >2, cu sau fara
afectarea functiei sistolice a VS.

IRM cardiacd confirmd diagnosticul si pune in evidentd prezenta fibrozei
intramiocardice, cu distributie difuza.

Nu existd tratament specific, iar Tn cazul pacientilor cu disfunctie sistolica se aplica
tratamentul corespunzator pentru insuficienta cardiacd cu FE redusa. Un aspect particular 1l
reprezintd riscul trombembolic ridicat, datoritd formarii trombilor la nivelul recesurilor
intramiocardice. Asocierea unei disfunctii sistolice importante impune indicatia de tratament
anticoagulant.
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Capitolul 12. BOLILE PERICARDULUI

ADINA IONAC, IOANA IONAC

Generalitati

Pericardul este un sac fibro-seros care Inconjoara inima si portiunile proximale ale
marilor vase, mai putin peretele posterior atriului stang (AS). Este alcdtuit din doua foite:
pericardul fibros, mai gros, care formeaza invelisul extern si pericardul seros, situat intern si
format la randul lui din doud foite: pericardul parietal, care aderda la pericardul fibros si
pericardul visceral, care ader la suprafata cordului. Intre cele dous foite ale pericardului seros
se afld cavitatea pericardica, ce contine in mod normal 15-50 ml de lichid pericardic, cu rol de
lubrifiere si reducere a frecarilor in timpul activitatii cardiace.

Functiile pericardului sunt multiple: mentine pozitia inimii in torace, limiteaza dilatarea
excesiva a cavitatilor cardiace, participd la interactiunea diastolicd dintre ventriculi si
actioneaza ca o bariera de protectie Tmpotriva infectiilor. Prin structura sa relativ elastica,
pericardul influenteazd umplerea diastolicd a inimii si presiunile intracardiace, doar In mica
masura.

Bolile pericardului reprezintd un grup de afectiuni caracterizate prin inflamatia,
acumularea de lichid si Ingrosarea/sau rigidizarea pericardului, cu afectarea functiei cardiace.
Cea mai frecventd afectiune este pericardita, definitd ca inflamatia pericardului, de cauze
variate, care poate evolua spre vindecare sau spre acumulare de lichid, constituindu-se
revarsatul pericardic. Atunci cand lichidul pericardic acumulat exercitd o presiune mare asupra
inimii, Tmpiedicand umplerea (fie cd se acumuleaza rapid, fie treptat dar in cantitate mare),
definim tamponada cardiaca, o urgenta medicala severa, cu risc vital.

Pericardita poate fi acuta (6-8 saptamani), subacutd (2-6 luni) sau cronicd (peste 6
luni).O forma importanta de pericardita conica este pericardita constrictiva, n care pericardul
devine ingrosat si extrem de rigid, limitdnd umplerea diastolica a ventriculilor.

Diagnosticul bolilor pericardului se bazeaza pe date clinice, electrocardiografice si
imagistice, ecocardiografia avand un rol esential. Tratamentul depinde de etiologie si severitate,
variind de la terapie antiinflamatoare, pana la interventii invazive in cazurile complicate.

I Pericardita acuta

Definitie. Pericardita acutd reprezintd un sindrom clinic determinat de inflamatia
pericardului, de etiologie variata (tabel 12.1) si cu o durata de pand la 4, maxim 8 saptamani.

In evolutie se poate nsoti de revarsat pericardic, In 50-60% din cazuri, denumita
pericarditd acuta lichidiand sau exudativd sau poate evolua fara revarsat pericardic si este
denumita pericarditd acuta uscata (,,sicca”).

Etiologia este extrem de variata (tabel 12.1). Majoritatea cazurilor de pericardita acuta
sunt incadrate ca fiind idiopatice, deoarece cauza specifica nu poate fi identificata prin teste
uzuale.
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Tabelul 12.1. Etiologia pericarditei acute

Etiologie
Infectioasa Non Infectioasa
- virald (cea mai frecventd): echovirusuri, | - inflamatorie: lupus eritematos sistemic,
coxsackie B, adenovirusuri, parvovirus B19, | poliartrita reumatoida, sclerodermia
HIV etc. - toxica dare de medicamente: procainamida,
- bacteriana: Mycobacterium tuberculosis, | hidralazina, doxorubicina, izoniazida
Coxiella Burnetti, streptococ, meningococ | - neoplazica: cancer mamar, pulmonar,
etc. sarcom Kaposi
- postradioterapie
- tardiva dupa infarctul miocardic acut
(sindrom Dressler)
- uremica

Tabloul clinic al pericarditei acute este initial dominat de durerea toracica, prezenta la
peste 80% dintre pacienti. Se datoreaza frecarii foitelor inflamate ale pericardului. Este
permanenta, accentuatd in inspir si se amelioreaza in pozitie sezandd, cu trunchiul aplecat in
fatd (semnul pernei). Durerea poate fi precedata de febra si mialgii, in special In pericardita
fibrinoasa infectioasd. Frecvent, se asociaza dispnee, tuse seaca si greata. Examenul obiectiv
in aceastd faza surprinde la ascultatie frecatura pericardica (data de frecarea foitelor
pericardului), care persistd in apnee (diagnostic diferential cu frecatura pleurala), se aude mai
bine parasternal stang (focar Erb), la presiune cu stetoscopul si este sistolo-diastolica.

In cazul aparitiei revarsatului pericardic, respectiv aparitia pericarditei exudative,
durerea si frecatura pericardica dispar si Tncep sa apard simptomele si semnele de insuficienta
cardiaca. In pericardita masiva lichidiana pot apirea fenomene de compresiune pe structurile
invecinate, manifestate prin disfonie si disfagie. Socul apexian diminua si se poate deplasa spre
lateral. La ascultatia cardiaca frecatura pericardicd dispare, iar zgomotelor cardiace sunt
diminuate la pacientii cu revarsat pericardic important.

Investigatii paraclinice.

Electrocardiograma (ECG) prezintd modificari variabile, in functie de stadiul bolii.
Initial, apar unde T pozitive si supradenivelare de segment ST, cu concavitatea in sus “in sa”,
modificari prezente difuz in majoritatea derivatiilor, mai putin avR si V1, precum si
subdenivelare de segment PR. Ambele sunt aspecte tipice (figura 12.1) pentru pericardita acuta,
apar la citeva ore de la debut si se mentin maxim 1-2 sdptamani. Ulterior segmentele PR si ST
se normalizeaza. Dupa 2-3 saptamani poate aparea negativarea undelor T, care in urmatoarele
saptamani-luni se normalizeaza. Persistenta undelor T negative pentru mai multe luni este mai
des Intalnita 1n pericardita uremica, tuberculoasa sau neoplazica.

In pericardita exudativi apare microvoltaj QRS, alternanti electricd (in caz de lichid in
cantitate mare) si tahiaritmii (de ex. fibrilatia atriald).
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Figura 12.1. Traseu ECG in pericardita acuta: se observa subdenivelare segment pR si supradenivelare concava
segment ST.

Radiografia pulmonara este, in majoritatea cazurilor, normald in prezenta unui
revarsat
pericardic de mici dimensiuni (<200 ml). Cresterea cantitdtii de lichid determind marirea
simetricd a siluetei cardiace, aspect de cord ,,in carafd’’, cu pedicul vascular scurt si hiluri
pulmonare normale. Ocazional, se poate observa revarsat pleural, mai frecvent stang si semne
ale patologiei de baza (cancer bronhopulmonar, sarcoidoza, infectii pulmonare).
Ecocardiografia transtoracica (ETT) nu ofera date in caz de pericardita fibrinoasa,
dar
este investigatia imagistica de electie pentru diagnosticul revarsatului pericardic (figura 2).
Permite masurarea cantitdtii de lichid, ofera date despre etiologia lichidului si identificd precoce
semne de tamponada cardiaca sau de constrictie pericardica.

Figura 12.2. ETT mod bidimensional (sus) si eco M (jos)S se evidentiaza lichid pericardic (sdgeti albe)

Alte tehnici imagistice sunt mai putin utile in pericardita acutd. Tomografia
computerizatd (CT) si imagistica prin rezonantd magneticd (IRM) cardiaca pot oferi date
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suplimentare asupra inflamatiei pericardului, pot analiza revarsate pericardice localizate si pot
evidentia patologia pulmonara de baza, daca aceasta exista.

Testele de laborator pot furniza informatii despre etiologie, dar nu stabilesc
diagnosticul de pericarditad acutd. Cresterea markerilor inflamatori (proteina C reactiva, VSH),
leucocitoza cu limfocitoza usoara sugereaza pericardita virald, iar leucocitoza cu neutrofilie
sugereazd etiologia bacteriana. Cresterea enzimelor miocardice (CK-MB, troponina I) impune
diagnosticul diferential cu miocardita acutd si sindroamele coronariene acute.

Pericardiocenteza, respectiv punctia pericardica cu extragerea de lichid pericardic, este
indicata in scop diagnostic (cand datele despre etiologie sunt insuficiente si evolutia este
nefavorabila 1n ciuda tratamentului), sau in scop terapeutic (in tamponada cardiacd sau in
revarsatele pericardice mari). In functie de cantitatea de proteine din lichidul pericardic, ne
orientam spre o patologie inflamatorie sau infectioasa (proteine > 3g/dl, raport proteine lichid
pericardic / proteine serice > 0,5 = exudat) sau spre transudat (proteine < 3g/dl, raport proteine
lichid pericardic / proteine serice < 0,5), care apare in insuficienta cardiaca.

Tabelul 12.2. Tratamentul farmacologic antiinflamator in pericardita acuta

Medicament | Doza Durata Sciaderea Observatii
tratamentului | dozelor
Aspirind 750-1000 mg | 1-2 saptdméni | 250 Preferata la pacientii cu sindrom
la8h mg/sdptdmand | coronarian cronic/acut
Ibuprofen 600-800 mg | 1-2 saptamani | 200
LINIA lag8h mg/saptimani
I Indometacin | 25-50 mg la | 1-2 saptamani | 25 Utilizat pentru formele
8h mg/saptamand | recurente
Colchicina 0.5 mg la 24 | 3-6 luni Nu este | Pentru  formele recurente,
h (<70 kg) necesara tratamentul  este  mentinut
sau 0.5 mg la minim 6 luni
12h (>70kg)
Prednison 0.2-0.5 2-4 saptamani | progresiv Tratament de linia a II-a, se
LINIA mg/kg/zi utilizeaza in forme severe sau
I fara raspuns la AINS

Tratamentul pericarditei acute are ca scop ameliorarea simptomatologiei, scaderea
inflamatiei si terapia specifica, daca etiologia a fost descoperitad. Este indicatd limitarea
activitatii fizice (ca in toate sindroamele inflamatorii acute), pana ce markerii inflamatori, in
special, proteina C reactiva, se normalizeaza si simptomele se remit, proces ce poate dura minim
3 sdptamani. Tratamentul farmacologic cuprinde terapia antiinflamatoare initial cu
antiinflamatoare non-steroidiene (AINS) sau colchicina, iar in cazuri selectate corticoterapia
(tabel 12.2).

Prognosticul pericarditei acute pe termen lung este favorabil. Factorii de prognostic
negativ sunt: febra >38°C, debutul subacut, revarsatul pericardic in cantitate mare, tamponada
cardiaca, lipsa raspunsului la tratamentul cu AINS in prima saptamand de tratament,
imunosupresia si sindromul miopericardic.
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IL. Tamponada cardiaca

Tamponada cardiacd este o urgentd cardiovasculara determinatd de acumularea de lichid
sub presiune, in sacul pericardic. Drept urmare, creste presiunea intrapericardica, si apare
restrictionarea umplerii diastolice ventriculare si scdderea debitului cardiac. Impactul
hemodinamic al revarsatului pericardic nu depinde exclusiv de volumul acestuia, ci de
presiunea din sacul pericardic, de viteza de acumulare si complianta pericardului. Pericardul
este relativ rigid, prin urmare, in cazul unei acumulari rapide de lichid, volume mici de 200-
300 ml (de exemplu, in cazul unui traumatism cardiac), pot produce tamponada cardiaca. In
contrast, atunci cand apare o acumulare lentd a lichidului, pericardul se poate destinde, iar
volumul pericardic poate ajunge la 1-2 litri, sau chiar mai mult. Aceasta conditie poate fi
tolerata clinic pentru o anumita perioadd de timp, Tn absenta cresterii presiunii intrapericardice.

Etiologia tamponadei cardiace este variatd si include majoritatea etiologiilor
pericarditei acute, cum ar fi: neoplaziile, tuberculoza, uremia, traumatismul cardiac,
pericarditele virale, disectia de aortd de tip Stanford A, infarctul miocardic acut, pericardita
idiopatica etc.

Mecanismul fiziopatologic responsabil pentru tamponada cardiacda constd 1in
diminuarea semnificativd a umplerii diastolice ventriculare si evidentierea interdependentei
ventriculare. Acest lucru apare atunci cind presiunea de distensie transmurald devine
insuficientd pentru a depdsi presiunea intrapericardica crescutd, avand ca rezultat scaderea
volumului bétaie, a debitului cardiac si a tensiunii arteriale. Scaderea debitului cardiac
determind activarea sistemului nervos simpatic, care mediaza aparitia tahicardiei sinusale si
cresterea contractilititii miocardului, in scop compensator. In stadiile avansate, apare
accentuarea interdependentei ventriculare. in mod normal, in inspir apare cresterea intoarcerii
venoase catre cordul drept, datoratd scaderii presiunii intratoracice si a gradientului presional
dintre venele sistemice si atriul drept. Cand presiunea intrapericardica este normala, umplerea
unui ventricul nu stanjeneste umplerea celuilalt si interdependenta ventriculard nu se resimte.
Astfel, umplerea ventriculului drept (VD) crescutd in inspir determind o scadere a umplerii
ventriculului stang (VS), cu scdderea debitului cardiac stang si a tensiunii arteriale sistolice cu
maximum 10 mmHg. In tamponada cardiaci, sacul pericardic devine inextensibil si mai mult,
exercitd o presiune din exterior, astfel cd fenomenul descris este mult accentuat si devine clinic
manifest. In inspir, cind creste reintoarcerea venoasi, umplerea mai mare a cavititilor drepte
va comprima cavititile stangi. In expir se intAmpla invers. Acest mecanism este cunoscut ca
interdependenta ventriculara (figura 12.3) si explicd simptomatologia si modificarile care apar
atat in tamponada cardiaca, cat si in pericardita constrictiva.

Interdependenta ventriculara

"

Inspir Expir

Figura 12.3. Mecanismul interdependentei ventriculare.
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Tabloul clinic
Din punct de vedere clinic, pacientul se poate prezenta cu simptome variate: durere

toracica, dispnee si tahipnee, fatigabilitate, confuzie. Tabloul clinic sugestiv se caracterizeaza
prin prezenta triadei Beck: hipotensiune arteriald, turgescenta venelor jugulare si diminuarea
zgomotelor cardiace. Alte semne clinice tipice includ tahicardia sinusala, pulsul paradoxal,
edeme periferice, hepatomegalie si acumularea lichidului de ascitd. Pulsul paradoxal,
caracterizat printr-o intensificare a variatiei respiratorii normale si o scddere a tensiunii arteriale
sistolice cu mai mult de 10 mmHg in inspir, este determinat de interdependenta ventriculara
(descrisa mai sus).

Investigatii paraclinice In tamponada cardiaca nu exista date paraclinice specifice, dar
investigatii precum ECG si ecocardiografia sunt indispensabile in urgentd pentru stabilirea
diagnosticului, in prezenta unui tablou clinic sugestiv.

Electrocardiograma prezintd tahicardie sinusald, complexe QRS microvoltate
(figural2. 4) si alternanta complexelor QRS (variatii ale amplitudinii QRS), determinata de
miscarea haoticd a inimii 1n sacul pericardic cu lichid. La pacientii cu tamponada cardiaca
survenitd pe fondul unei pericardite acute poate aparea supradenivelare de segment ST, cu sau
fara subdenivelare de segment PR.

Figura 12.4. Traseu ECG microvoltat in tamponada cardiaca

Radiografia toracica poate prezenta largirea siluetei cardiace cu un aspect sugestiv de
cord ,,in carafa’’.

Ecocardiografia este investigatia imagisticd de prima linie pentru diagnosticul
tamponadei cardiace si ulterior ghidarea pericardiocentezei. Semnele ecocardiografice
caracteristice tamponadei cardiace (tabel 12.3) sunt determinate de lichidul pericardic si
interdependenta ventriculara. Un cumul de mai multe semne certifica diagnosticul, desi nu este
obligatoriu sa fie toate prezente.
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Tabelul 12.3 Semne ecocardiografice in tamponada cardiaca

- revarsat pericardic Tn cantitate mare cu ,,swinging heart’’ (miscarea haoticd a inimii Tn sacul
pericardic cu lichid);

- colaps sistolic al atriului drept (AD) - semn specific si precoce, determinat de cresterea
presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii AD;

- colaps diastolic al ventriculului drept — apare dupacolapsul AD, determinat de cresterea
presiunii intrapericardice peste valoarea presiunii VD;

- variatii respiratorii ale volumelor ventriculare;

- variatii respiratorii ale fluxurilor intracardiace: cresterea vitezei fluxului transtricuspidian
in inspir si scaderea fluxului transmitral, iar Tn expir invers; la fel si in cazul fluxului aortic
st a celui pulmonar;

- dilatarea venei cave inferioare (>20 mm) si reducerea diametrului acesteia <50% in inspir
profund, dilatarea venelor suprahepatice;

Tratament tamponadei cardiace consta in drenajul lichidului pericardic de urgenta prin
pericardiocentezd sau interventie chirurgicald. Interventia chirurgicala este preferata in caz de
pericarditi purulenti sau hemopericard masiv. In caz de recurente, este recomandati efectuarea
unei ferestre pleuro-pericardice.

III.  Pericardita cronica

Definitie

Pericardita cronica este definitd ca o inflamatie a pericardului cu duratd mai mare de 3
luni, caracterizatd prin persistenta simptomelor inflamatorii, a revarsatului pericardic sau prin
evolutia spre ingrosare si fibroza pericardicd. Conform Ghidului Societatii Europene de
Cardiologie (ESC) de management al Miocarditelor si Pericarditelor, din 2025, pericardita
cronica poate reprezenta fie continuarea unei pericardite acute insuficient rezolvate, fie o
afectiune cu debut insidios.

Etiologia pericarditei cronice este variatd. Cele mai frecvente cauze includ pericarditele
idiopatice sau virale nerezolvate complet, bolile autoimune (lupus eritematos sistemic, artrita
reumatoidd), tuberculoza, neoplaziile, insuficienta renald cronica (pericardita uremica),
hipotiroidismul, precum si stirile postchirurgicale sau postiradiere. In unele cazuri, cauza
ramane necunoscutd, fiind incadratd ca pericardita cronica idiopatica.

Tablou clinic este adesea mai putin zgomotos decat in formele acute. Durerea toracica
poate fi absentd sau discretd, iar pacientii acuzi frecvent dispnee de efort si fatigabilitate. In
prezenta unui revarsat pericardic cronic pot apirea senzatia de presiune toracica si tuse. In
evolutie, mai ales in pericardita constrictiva, apar semne de insuficientd cardiaca dreapta,
precum edeme periferice, ascitd, hepatomegalie si turgescenta jugulara.

Investigatii paraclinice

Electrocardiograma poate fi normald sau poate evidentia modificari nespecifice,
voltaj QRS scazut, unde T aplatizate sau negative, aritmii supraventriculare (mai frecvent
fibrilatie atriald).
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Ecocardiografia este investigatia noninvaziva de electie, permitind identificarea
ingrosarii pericardului, a revarsatului pericardic si aprecierea impactului hemodinamic si,
eventual prezenta constrictiei. Nu poate Tnsa oferi imaginea completa a pericardului, pentru care
sunt mai utile tomografia computerizata si imagistica prin rezonanta magnetica.

Testele de laborator pot ardta prezenta inflamatiei si pot oferi date legate de etiologie.

Tratamentul pericarditei cronice este ghidat de etiologie si activitatea inflamatorie.
Conform Ghidului ESC, terapia de prima linie include antiinflamatoare nesteroidiene asociate
cu colchicina, pe durata prelungitd, in formele inflamatorii active. Corticoterapia este rezervata
cazurilor refractare sau celor cu etiologie autoimund, utilizindu-se doze minime eficiente.
Tratamentul etiologic specific este esential atunci cand cauza este identificata (antituberculos,
oncologic, corectarea hipotiroidismului).

Pericardita constrictiva

Definitie. Pericardita constrictiva este o forma de pericardita cronica caracterizatd prin
ingrosarea, fibrozarea si uneori calcificarea pericardului, cu pierderea elasticitatii acestuia si,
ca urmare, alterarea umplerii diastolice ventriculare, determinadnd scdderea compliantei
cardiace si aparitia insuficientei cardiace, predominant drepte. Conform Ghidului ESC 2025,
pericardita constrictiva reprezintd o complicatie tardiva a inflamatiei pericardice persistente sau
recurente.

Etiologia este variatd. Practic, orice cauzd de pericardita acutd poate evolua catre
pericarditd cronica constrictivd. Cauze mai frecvente sunt: virald, infectioasa (tuberculoza),
interventiile chirurgicale cardiace, iradierea mediastinala, boli autoimune si inflamatorii sau
pericardita idiopatica.

Tabloul clinic este dominat de simptomele si semnele insuficientei cardiace drepte, dar
evolutia este progresivd, pana la insuficientd cardiacd globala refractard. Intalnim la acesti
pacienti: edeme periferice, hepatomegalie, turgescentd jugulard, ascitd, semnul Kussmaul
(cresterea presiunii venoase jugulare in inspir) etc.

Investigatii paraclinice

Traseul ECG arata modificari nespecifice ( ECG poate fi normal sau microvoltaj QRS),
semne de supraincarcare AS, modificari difuze ale undelor T (aplatizate sau negative). Un
procent ridicat (20-40%) dintre pacienti prezinta fibrilatie atriala.

Ecocardiografia poate evidentia Tngrosarea si calcificarea pericardului, fard Tnsa sa
redea extinderea acestor modificdri, Tnsa pune in evidentd semnele de constrictie
(corespunzdtoare interdependentei ventriculare) si de disfunctie diastolica restrictiva. Apare un
cumul de semne care certifica interdependenta ventriculara (vezi tabel 12.3) si ajutd la
diagnosticul diferential cu cardiomiopatia restrictivd. Uneori insd diagnosticul este dificil si este
necesara masurarea directa a presiunilor intracardiace (cateterism cardiac).

CT si IRM cardiaca sunt esentiale pentru confirmarea diagnosticului, permitand
evaluarea precisa a grosimii pericardului, a calcificarilor si a inflamatiei reziduale.

Cateterismul cardiac poate fi necesar cand rezultatatele testelor noninvazive sunt
neconcludente. Poate demonstra egalizarea presiunilor diastolice ventriculare.
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Tratament

Tratamentul curativ este pericardiectomia, indicata in pericardita constrictiva cronica,
cu afectare hemodinamica importanta.

Tratamentul medicamentos este in principal simptomatic: restrictie de sare si diuretice
pentru congestie. Beta-blocantele si blocantele de calciu sunt de evitat; tahicardia este
compensatorie. Digitala este indicata doar in caz de fibrilatie atriald cu frecventa ventriculara
crescutd. Formele tranzitorii pot raspunde la tratament antiinflamator (AINS + colchicind), cu
monitorizare 2-3 luni. Tratamentul etiologic este obligatoriu cand cauza este cunoscuta (ex.
tratament antituberculos, boli de colagen). In general tratamentul medicamentos are rol
simptomatic si nu modifica evolutia naturala a bolii.

Prognosticul pericarditei constrictive depinde de etiologie, severitatea constrictiei si
momentul interventiei chirurgicale. Pericardiectomia efectuatd precoce poate aduce o
ameliorare clinicd semnificativd sau normalizare functionald la aproximativ 60% dintre
pacienti. Factori de prognostic negativ sunt: clasa III si IV NYHA, vérsta Tnaintata, prezenta
hipertensiunii pulmonare severe, scaderea fractiei de ejectie a VS, prezenta disfunctiei renale
sau hepatice avansate. Prognosticul este mai rezervat in formele secundare tuberculozei,
iradierii sau 1n caz de afectare miocardica asociata.
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Capitolul 13. INSUFICIENTA CARDIACA CRONICA

SIMINA CRISAN, SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZAR, RALUCA COIFAN,
BOGDAN ENACHE, OANA PATRU, ALINA-RAMONA COZLAC,
MIHAELA VALCOVICI, DAN GAITA, CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Insuficienta cardiacd (IC) este definitd ca un sindrom clinic cauzat de o anomalie
cardiaca, structurald sau functionald, fiind caracterizata prin scaderea debitului cardiac si/sau
cresterea presiunilor intracardiace in repaus sau in timpul efortului si obiectivata, din punct de
vedere clinic, prin simptome, semne si biomarkeri specifici.

O precizare importanta se referd la prevalenta in continud crestere a insuficientei
cardiace, n special la populatia varstnica, insuficienta cardiaca reprezentand in prezent
principala cauza de spitalizare la populatia cu varsta peste 65 de ani.

In ceea ce priveste terminologia si clasificarea, ne putem referi la insuficienta cardiaca
ca fiind :

- IC acuta sau cronica, 1n functie de modul de instalare si de severitatea semnelor si

simptomelor de decompensare a functiei cardiace;

- IC stanga, IC dreapta sau IC globala, in functie de afectarea predominantd a

functiei ventriculare stangi, drepte sau chiar de prezenta disfunctiei biventriculare;

- IC sistolica sau IC diastolica, 1n raport cu afectarea functiei sistolice, respectiv a

celei diastolice a ventriculului stang.

Din punct de vedere al functiei sistolice a ventriculului stang, cuantificarea formelor de
insuficienta cardiaci este extrem de importanta. In acest context, principalul parametru utilizat
pentru clasificarea insuficientei cardiace este fractia de ejectie a ventriculului stang (FEVS),
parametru definit ca raportul intre diferenta dintre volumul telediastolic (VTD) si cel telesistolic
(VTS) al ventriculului stang si volumul telediastolic al aceluiasi ventricul:

FEVS (%) = VID - VIS / VTD

Valorile normale ale fractiei de ejectie sunt considerate cele mai mari sau egale cu 50%.
Pacientii considerati ca avand o FEVS redusa sunt cei cu valori sub 40%, iar cei cu FEVS
moderat redusd prezintd valori ale acesteia cuprinse intre 40 si 49%. Este de remarcat si
categoria pacientilor ce prezintd o valoare Tmbunatatitd a FEVS, cu ameliorarea acesteia in urma
instituirii tratamentului cu clasele de medicatie cu eficienta dovedita in insuficienta cardiaca.

Clasificarea insuficientei cardiace in functie de valoarea FEVS este prezentatd in
tabelul 1.

253



Tabelul 1. Clasificarea IC in functie de valoarea FEVS, adaptat dupa 2,3

IC cu FEVS IC cu FEVS IC cu FEVS pastrata
redusa moderat
redusa
Simptome Simptome Simptome +semne
+semne +semne
FEVS<40% FEVS=41- FEVS>50%
49%

Anomalii structurale si/sau functionale cardiace precum
prezenta disfunctiei diastolice a VS, cresterea presiunilor
de umplere ventriculare sau cresterea peptidelor
natriuretice.

O alta clasificare care ne permite Incadrarea simptomatica a insuficientei cardiace este
clasificarea functionalda New York Heart Association (NYHA), o clasificare bazata pe
severitatea simptomelor si pe restrictia activitatii fizice - tabelul 2.

Tabelul 2. Clasificarea functionald New York Heart Association (NYHA)

Clasa Severitatea simptomelor si gradul de restrictie al activitatii fizice
NYHA
Clasal Fara limitarea activitatii fizice obisnuite. Activitatea uzuald nu determina
dispnee, fatigabilitate sau palpitatii
Clasa 11 Limitare usoard a activitatii fizice; fara simptome in repaus, dar activitatea
obisnuitd produce dispnee, fatigabilitate sau palpitatii
Clasa III Limitare importantd a activitatii fizice; fara simptome in repaus, dar
simptomatologia apare la eforturi mai mici decat cele uzuale
Clasa IV Imposibilitatea de a efectua orice activitate fara disconfort, cu simptomatologie

prezenta in repaus

In ceea ce priveste etiologia, cele mai frecvente cauze de instalare a insuficientei cardiace
sunt reprezentate de:

- Boala coronariana ischemica;
- Hipertensiunea arteriala;
- Bolile valvulare (in special mitrale sau aortice);
- Infectii: miocardita, pericardita, endocardita;
- Droguri citotoxice (doxorubicind);
- Alcoolul;
- Tahiaritmii;
- Cardiomiopatia hipertrofica;
- Cardiomiopatii restrictive.
Factorii agravanti ai insuficientei cardiace sunt sistematizati in tabelul 3.

254




Tabelul 3. Factori agravanti ai insuficientei cardiace

Factori agravanti ai insuficientei cardiace

Factori cardiaci Factori extracardiaci

N kA LD =

miocardite boli infectioase
endocardite suprasolicitari suplimentare de rezistentd/volum
pericardite sindroame hiperkinetice

interventii chirurgicale
conditii nefavorabile de mediu

ischemia miocardica tranzitorie
cauze iatrogene

tulburdri de ritm si de conducere
leziuni mecanice acute cardiace

AN

necomplianta bolnavului

Notiuni recapitulative de fiziopatologie cardiaca

cardi

In practica, eficienta pompei cardice se regiseste in parametrul reprezentat de debitul
ac (DC), definit ca produsul dintre debitul sistolic (debitul bataie) si frecventa cardiaca:

DC=DS x FC (DS=debit sistolic; FC=frecventa cardiaca)
Valoarea normala a debitului cardiac este de 5-6 litri/minut.

Alti parametri care, alaturi de frecventa cardiacd, contribuie la definirea debitului

cardiac sunt:

Contractilitatea fibrelor miocardice (inotropismul);

Presarcina — incarcarea ventriculard de la care porneste efortul contractil. Presarcina
reprezintd mai degrabad un intreg concept care cuprinde factorii ce contribuie la stresul
parietal telediastolic: procentul cu care se alungesc fibrele miocardice la sfarsitul
diastolei (tensiunea si lungimea telediastolicd a fibrelor miocardice), volumul
telediastolic (VTD) al ventriculului stang, precum si presiunea telediastolica a acestuia.
Postsarcina — forta pe care contractia fibrelor miocardice trebuie sd o invinga pentru a
realiza ejectia sangelui in sistola.

Mecanisme adaptative in insuficienta cardiaca:

1.

Tahicardia reprezintd un mecanism rapid de compensare a scaderii a debitului sistolic,
realizat prin scaderea duratei diastolei, insd este un mecanism ineficient, Tntrucat
determind concomitent si cresterea consumului miocardic de oxigen; tahicardia este
determinatd in principal de cresterea activitatii simpatice.

Mecanismul Frank-Starling - dilatatia camerala. Conform mecanismului Frank-
Starling, forta de contractie a miocardului creste paralel cu gradul de alungire al fibrelor
miocardice, pana la o limita fiziologica de alungire a sarcomerului (lungimea optima de
aproximativ 2,2 - 2,3 um). Cresterea gradului de alungire dincolo de aceastd limita
consideratd fiziologicd determind scaderea fortei de contractie, prin scdderea
consecutiva a puntilor de actind-miozina.

Hipertrofia fibrelor miocardice reprezintd un mecanism adaptativ al miocardului la
cresterea presiunii parietale ventriculare. Din acest punct de vedere, descriem
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hipertrofia concentrica, cu pastrarea volumului cavitdtii ventriculare si ingrosarea
peretilor — mecanism intalnit in situatia Incarcarii de presiune ventriculard din stenozele
valvulare sau din hipertensiune, respectiv hipertrofia excentrica, determinatd de
incarcarea ventricularda de volum (regurgitdri valvulare, sunturi intracardiace)
caracterizata prin dilatarea cavitatii pe seama cresterii razei acesteia (figura 1).

Pereti ingrosati Cavitate dilatata

Volum pastrat Pereti relativ subtiri

Hipertrofie

concentrica Hipertrofie
excentrica

Figura 1. Tipuri de hipertrofie a fibrelor miocardice

Redistributia debitului cardiac in favoarea organelor vitale, presupune
vasoconstrictie perifericd, la nivel cutanat, muscular si visceral si redistributia fluxului
sanguin in favoarea organelor vitale, respectiv cord si creier.
Retentia hidro-salina se explica prin faptul cd, in insuficienta cardiaca, scaderea
debitului cardiac este perceputd in mod asemadndtor scaderii volemiei, determinand
astfel o serie de mecanisme ce induc retentia de apa si sodiu. Scdderea debitului cardiac
si redistributia acestuia duc la scaderea debitului renal. Debitul renal scazut induce
cresterea eliberarii de renind, urmata de cresterea productiei de angiotensind si, implicit,
cresterea secretiei de aldosteron. Ca urmare, creste reabsorbtia de sodiu si apa.

Activarea neuro-endocrina este determinata de modificari hemodinamice cu expresie

asupra baro si chemoreceptorilor, precum si asupra a numeroase tipuri de celule

secretante. Astfel, pricipalele mecanisme neuro-endocrine sunt clasificate ca fiind:
vasoconstrictoare: stimularea simpaticd, sistemul renind-angiotensina-aldosteron si
endotelinele;

vasodilatatoare: peptidele natriuretice, oxidul nitric si prostaglandinele.

6.1. Stimularea simpatica este declansatd Tn mare parte de stimularea baroreceptorilor
vasculari, precum si de hipoxia tisulard. Stimularea simpatica determina cresterea
eliberarii catecolaminelor, adrenalina si noradrenalina, efectele stimularii simpatice
fiind:

- lanivel central: tahicardie si cresterea contractilitatii;

- la nivel periferic: vasoconstrictie, cu redistributia debitului cardiac, scdderea

fluxului plasmatic renal si stimularea secretiei de renina.
Pe termen lung, efectele nefavorabile ale stimularii simpatice se regasesc in
cresterea necesarului energetic, cu stimularea fibrozei si chiar a necrozei celulare,
in cresterea riscului aritmic, precum si a riscului de moarte subita. Totodata, induce
o desensibilizare a sistemului beta-adrenergic, cu scdderea numarului receptorilor
beta, datoritd stimuldrii simpatice prelungite (“down-regulation”).
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6.2. Sistemul renina-angiotensinia-aldosteron (SRAA) este activat de scaderea
fluxului plasmatic renal, ce determind scaderea presiunii de perfuzie in arteriola
glomerulard aferentd, urmata de activarea simpatica si de cresterea eliberdrii de
renind. Renina eliberatd astfel in circulatia sistemicd mediaza transformarea
angiotensinogenului, sintetizat la nivel hepatic, In angiotensind I. Sub actiunea
enzimei de conversie, angiotensina I este transformata in angiotensina II, mediator
activ cu o puternicd actiune vasoconstrictoare si care determind 1n plus sinteza si
eliberare crescuta de catecolamine, dar si stimularea eliberarii de aldosteron si, prin
acest mecanism, reabsorbtie de sodiu si apa.

6.3.
Renind
Angiotensinogen ———  Angiotensina | Bradikininag,
“ :

enzima de

Angiotensind Il | conversie a
/ \ angioter
RAT 1 RAT 2 Peptide inactive

Vasoconstrictie l
Activare simpaticd

Secretie de aldosteron
Retentie de sodiu gi apa

Figura 2. Sistemul renind angiotensina aldosteron; RAT1 — receptori ai angiotensinei II de tip 1;
RAT?2 - receptori ai angiotensinei II de tip 2;

6.4. Sistemul peptidelor natriuretice (peptid natriuretic cerebral - “brain natriuretic
peptide”- BNP, fragmentul N terminal al BNP - NT-proBNP, peptid natriuretic
atrial) functioneaza ca un mecanism compensator activat de cresterea stresului
parietal (intinderea fibrelor miocardice atriale si ventriculare). Efectele acestor
peptide natriuretice sunt antagonice sistemelor de retentie hidro-salind (SRAA si
stimularea simpaticd), ele determinand cresterea diurezei prin natriureza (excretie
crescutd de sodiu), contribuind astfel la reducerea volemiei si a congestiei, dar si la
contracararea retentiei hidro-saline si a vasoconstrictiei, prin scaderea secretiei de
renind, angiotensind II si aldosteron. Astfel, putem considera aceste peptide
natriuretice ca un veritabil sistem de “aparare* al organismului impotriva retentiei
de sodiu si apa si, desi nivelurile de BNP/NT-proBNP sunt crescute in insuficienta
cardiaca, efectele lor sunt insuficiente pentru a contrabalansa complet activarea
SRAA si activarea simpatica.
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Tablou clinic

1. Insuficienta cardiaca stanga

Principalul simptom al insuficientei cardiace stingi este reprezentat de dispnee, ca
expresie a stazei venoase si capilare de la nivelul circulatiei pulmonare. Initial, dispneea —
predominant inspiratorie — apare la eforturi mari, apoi, la eforturi progresiv mai mici,
corespunzator clasificarii NYHA (tabel 2). In stadiile avansate de insuficienta cardiaca,
dispneea de repaus poate fi permanenta sau paroxistica, predominant nocturnd, accesele fiind
precipitate de cresterea brusca a presiunii veno-capilare pulmonare (pusee hipertensive,
sindroame acute coronariene, etc). Ortopneea se referd la pozitia sezanda pe care bolnavul cu
dispnee de repaus o adoptd pentru a-si ameliora simptomatologia, nemaitolerand clinostatismul,
datoritd cresterii intoarcerii venoase consecutive. Astmul cardiac este reprezentat de o forma
particulara de dispnee, caracterizatd prin spasm bronsic, cu wheezing si caracter predominat
expirator al dispneei, manisfestari secundare reactivitatii musculare crescute si edemului
bronsic. Nu 1n ultimul rand, respiratia Cheyne-Stokes, care releva o afectare a centrului
respirator si apare de regula la pacienti varstnici, se referd la alternanta unor perioade de apnee,
cu duratda de cateva secunde, cu alte perioade de polipnee. O falsa ameliorare a
simptomatologiei poate surveni In momentul decompensarii asociate a ventriculului drept, cand
dispneea se amelioreaza temporar.

Alte simptome de insuficientd cardiaca stingd sunt reprezentate de:

- Tuse, 1n principiu neproductiva;

- Hemoptizie, datorata afectdrii vaselor bronsice;

- Astenie si fatigabilitate, datorate scaderii debitului cardiac, cu perfuzie musculara si
viscerala insuficienta.

Examenul obiectiv releva:

- Postura (dispnee cu ortopnee);

- Paloare tegumentara (debit cutanat scazut);

- Transpiratii (stimulare simpaticd);

- Crestere ponderala (retentie hidro-salind);

- Auscultatia cAmpurilor pulmonare: raluri de staza subcrepitante, percepute initial bazal,
bilateral;

- Tahicardie;

- Soc apexian deplasat la stanga;

- Auscultatia cordului: zgomot de galop, accentuarea componentei pulmonare a
zgomotului II, eventual suflu sistolic de regurgitare mitrald functionala.

2. Insuficienta cardiaca dreapta
Simptomatologia insuficientei cardiace drepte este determinatad de staza sistemica,
periferica si se regaseste in urmatoarele simptome:
- Balonare, greata, anorexie;
- Hepatalgii, datorita distensiei capsulei Glisson;
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Semnele clinice sugestive pentru insuficienta cardiaca dreapta sunt urmatoarele:
Edeme periferice - declive;

Subicter sau icter scleral, determinat de staza hepatica;

Jugulare turgescente;

Hepatomegalie de staza, dureroasa;

Splenomegalie;

Revarsate lichidiene (pleural, pericardic, peritoneal);

Pulsatii vizibile subxifoidian ale cordului drept - semnul Harzer;

Suflu sistolic de regurgitare tricuspidiana functionala.

Explorari paraclinice

Urmadtoarele explorari paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficientei cardiace:

Probe biologice

e Determinarea peptidelor natriuretice, in special a celui cerebral (BNP- “brain
natriuretic peptide”), precum si a fragmentului N terminal al acestuia - NT-
proBNP. Valorile limitd considerate sugestive pentru diagnosticul de insuficienta
cardiaca sunt: BNP>35pg/ml; NT-proBNP>125 pg/ml.

e Jonograma serica (sodiu, potasiu);

¢ Functia renala (uree, creatinina, cu determinarea ratei de filtrare glomerulara);

¢ Hemoleucograma completa;

e Testele functionale hepatice: bilirubina, transaminazele (ASAT, ALAT), gama-
glutamiltranspeptidaza;

¢ (Glicemia, hemoglobina glicata (HbA1C);

¢ Feritina si saturatia transferinei, pentru identificarea deficitului de fier;

e Profilul lipidic;

® Functia tiroidiana.

Electrocardiograma — proba nespecifica, dar utila pentru excluderea unor cauze care

ar putea determina decompensarea functiei cardiace (sindroame coronariene acute,

fibrilatie atriala etc.).

Radiografia de torace, de reguld din incidentd postero-anterioard, ce permite

aprecierea dimensiunilor cordului prin determinarea raportului cardio-toracic. Identifica

staza (congestia) pulmonara, dupa cum urmeaza:

initial venoasd, in stadiile precoce, cu presiuni in capilarul pulmonar de pana la 18

mmHg, cind apare dilatarea venelor centrale - hilare si accentuarea desenului venos in

regiunea pulmonara apicala - liniile Sylla;

la presiuni cuprinse intre 18 si 25 mmHg apare edemul interstitial, obiectivat prin

imagini reticulare si liniile Kerley A (perihilare) si B (linii perpendiculare la pleura,

situate la bazele pulmonare);

cand presiunea depaseste 30 mmHg, apare edemul alveolar, descris sub forma unor

opacitati imprecis delimitate, aspect descris clasic sub forma de ,,aripi de liliac” sau

,plete de calugar” (figura 3).
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Figura 3. Radiografie de torace din incidenta antero-posterioard. Se observa cord si mediastin cu siluete largite.
Opacitati alveolare difuze, diseminate perihilar in "aripi de liliac" - aspect sugestiv pentru edem pulmonar acut.

4. Ecocardiografia transtoracica, care permite:

- Determinarea functiei sistolice a ventriculului stang (fractia de ejectie prin metoda
Simpson modificata, examen Doppler tisular, MAPSE) - figura 4;

- Determinarea functiei diastolice a ventriculului stang (flux diastolic mitral, raport e/e’,
volum atrial sting - V.N. <34 ml/m? SC);

- Masa ventriculului stang (V.N. <115 g/m? barbati, <95 g/m? femei);

- Aprecierea jetului de regurgitare tricuspidiand;

- Determinarea functiei ventricului drept (TAPSE, examen Doppler tisular, fluxul sistolic
transtricuspidian, dimensiunile si compresibilitatea venei cave inferioare).

ESV(A-L)
ESV(MOD)

EDY{A-L)

EDY(MOD)

Figura 4. Determinarea functiei sistolice a ventricului stang prin aprecierea fractiei de ejectie, cu ajutorul metodei
Simpson modificate, din incidenta apical 4 camere: ventricul sting dilatat, cu VTD crescut (168 ml) si functie
sistolica alteratd (FEVS=29%).

5. Imagistica de tip rezonanta magnetica cardiaca (IRM):
- reprezintd standardul de aur pentru aprecierea volumelor cardiace;
- este utild pentru aprecierea gradului de fibroza miocardica, utilizdnd captarea tardiva a
gadolinium-ului si tehnica T1mapping, fiind astfel utila in orientarea diagnostica etiopatogenica
in miocardite si diverse cardiomiopatii.
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6. Alte explorari imagistice utile in diagnosticul insuficientei cardiace:

- Ecocardiografia transesofagiand - in cazuri selectionate, nu este o explorare de rutina;

- Ecocardiografia de stress, tomografia cu emisia unui singur foton (SPECT -CT), tomografie
cu emisie de pozitroni (PET-CT) - pot identifica prezenta miocardului viabil;

- Cateterismul cardiac - util in evaluarea cardiopatiilor congenitale sau pentru monitorizarea
hemodinamica invaziva;

- Angiocoronarografia sau examenul angioCT coronarian - indicate in cazul unei suspiciuni
privind etiologia ischemica a afectarii cardiace;

- Testul de efort cardio-pulmonar — recomandat pentru evaluarea pacientilor candidati la
transplantul cardiac;

- Testare genetica — utild in special Tn diagnosticul etiologic al diverselor tipuri de
cardiomiopatii.

Tratament

L Masuri non-farmacologice:

- Dieta hiposodata: restrictionarea aportului de sare la 3-5 g/zi, in formele usoare de
insuficientd cardiaca, cu reducerea aportului de sare la 1-1,5 g/zi, in formele
decompensate;

- Aport hidric corespunzator, proportional cu gradul volemiei, de reguld cu un aport oral
de aproximativ 2 litri apd/zi;

- Interzicerea fumatului;

- Controlul greutatii corporale;

- Profilaxia trombozei venoase profunde, mai ales in caz de imobilizare prelungita la pat.

IL. Tratament medicamentos
Insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie redusa

In prezent, obiectivele tratamentului pacientilor cu insuficientd cardiaci cu fractie de
ejectie redusa a ventriculului stang vizeaza reducerea mortalitatii, prevenirea spitalizarilor
recurente, determinate de episoadele de decompensare a insuficientei cardiace, dar si
ameliorarea statusului clinic si functional.

In ceea ce priveste clasele de medicatie recomandate pentru tratamentul pacientilor cu
insuficienta cardiacd cu fractie de ejectie redusd, pornind de la mecanismele de adaptare din insu-
ficienta cardiaca, aceste clase terapeutice vizeaza modularea sistemului renina-angiotensind-
aldosteron, a stimuldrii simpatice si a sistemului peptidelor natriuretice. Totodata, subliniem
indicatia de clasd I, prezenta de altfel pentru tot spectrul fractiei de ejectie la pacientii cu
insuficienta cardiacd, pentru administrarea inhibitorilor co-transportorului sodiu-glucoza 2 (i-
SGLT?2), dar si pentru administrarea diureticelor in scopul ameliorarii fenomenelor de congestie.

Managementul actual al tratamentului pacientilor cu insuficientd cardiacd cu fractie de
ejectie redusd vizeaza instituirea cat mai precoce a celor ,,4 piloni” ai terapiei medicamentoase:

- IECA (inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei)/ARNI (inhibitori ai
receptorilor de angiotensinad si neprilizind);

- betablocante;

- antagonistii receptorilor de aldosteron (MRA);

- i-SGLT?2 (inhibitorii co-transportorului sodiu-glucoza 2).
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A. Clase terapeutice de prima linie in tratamentul insuficientei cardiace cu FEVS redusa,
cu indicatie I, conform celui mai recent ghid ESC de management al insuficientei cardiace
(2023):

1. Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei determina vasodilatatie arteriolara, cu
ameliorarea consecutiva a remodelajului la nivelul miocardului ventriculului sting, avand
indicatie de clasa IA la pacientii cu insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie redusa, in absenta
contraindicatiilor, determinind reducerea morbiditdtii si mortalitatii la acesti pacienti.

Se recomanda introducerea acestora in doze progresiv crescande, panad la atingerea
dozelor eficiente dovedite prin studii clinice (tabelul 3). Moleculele dovedite eficiente in
insuficienta cardiacd sunt Enalapril (studiile CONSENSUS si SOLVD) si Lisinopril (studiul
ATLAS ). Alti inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei cu dovezi in insuficienta
cardiaca, post infarct miocardic acut, sunt: Captopril (trialul SAVE), Ramipril (trialul AIRE) si
Trandolapril (trialul TRACE). Terapia inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
necesitd monitorizarea atenta a functiei renale, nefiind indicatd decat la pacienti cu valori ale
creatininei serice < 2,5 mg/dl si cu o rata a filtrarii glomerulare (RFG) <30 ml/min/1,73 m?SC.
Potentialele efecte adverse ale administrdrii IECA sunt: hiperpotasemia, hipotensiunea
simptomatica, tusea seaca si, mai rar, angioedemul.

Tabelul 3. Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei recomandati in tratamentul insuficientei cardiace

Doza de initiere Doza tintd recomandata Studiu clinic IC
ENALAPRIL 2 x 2,5 mg/zi 2 x 10-20 mg/zi SOLVD
CONSENSUS
LISINOPRIL 1 x2,5-5 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 angiotensina si neprilizina (ARNI)

Inhibitorii receptorilor de angiotensind si neprilizind reprezintd o clasa terapeutica
reprezentatd de combinatia a doi agenti, respectiv valsartan (blocant al receptorilor de
angiotensind II tipul 1) si sacubitril (inhibitorul endopeptizadei neutrale - neprilizina). Rolul
neprilizinei este acela de a degrada o serie de peptide vasoactive, inclusiv peptidele natriuretice,
pierzandu-se astfel efectele benefice ale acestora. Astfel, in insuficienta cardiaca, inhibarea
neprilizinei, prin intermediul sacubitril, determina cresterea concentratiei si a efectelor benefice
ale peptidelor natriuretice. Pe baza rezultatelor studiului PARADIGM-HF, instituirea
tratamentului cu combinatia sacubitril/valsartan are indicatie de clasa IB pentru pacientii cu
insuficienta cardiacd cu FEVS redusa, in vederea reducerii riscului de spitalizare determinata
de insuficienta cardiaca sau deces.
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3. Betablocantele
Utilizarea terapiei cu betablocante, asociatd administrarii inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotensinei, la pacientii cu insuficientd cardiaca, determind scaderea mortalitatii
si a ratei de spitalizare consecutiva insuficientei cardiace. Moleculele recomandate sunt
reprezentate de Bisoprolol (studiul CIBIS II), Carvedilol (studiul COPERNICUS), Metoprolol
succinat cu eliberare modificata (studiul MERIT-HF) si Nebivolol (studiul SENIORS) - tabelul
4.

Tabelul 4. Betablocante recomandate n tratamentul insuficientei cardiace

Doza de initiere Doza tinta recomandata Studiu clinic IC
BISOPROLOL 1 x 1,25 mg/zi 1 x 10 mg/zi CIBIS I
CARVEDILOL 2 x 3,125 mg/zi 2 x 25-50 mg/zi COPERNICUS
METOPROLOL | 1 x 12,5-25 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 recomanda administrarea betablocantelor la pacienti stabili, in cea mai buna conditie
hemodinamica posibild, precum si administrarea acestora cu precautie la pacienti recent
decompensati, preferandu-se initierea tratamentului betablocant in spital.

4. Antagonistii receptorilor de aldosteron
Antagonistii  receptorilor mineralocorticoizilor, spironolactona si
determind, la pacientii cu insuficienta cardiaca cu disfunctie sistolicd importanta, scaderea ratei

eplerenona,

de spitalizare si a riscului de deces. Dozele recomandate sunt prezentate in tabelul 5.

Tabelul 5. Antagonistii receptorilor de aldosteron cu indicatie in insuficienta cardiaca

Doza de initiere | Doza tinta recomandata | Studiu clinic IC
SPIRONOLACTONA | 1 x 25 mg/zi 1 x 50 mg/zi RALES
EPLERENONA 1 x 25mg/zi 1 x 50 mg/zi EPHESUS
EMPHASIS-HF

Antagonistii receptorilor de aldosteron pot determina agravarea functiei renale,
recomandandu-se monitorizarea acesteia, precum si a ionogramei serice, in special a
potasemiei.

5. Inhibitorii cotransportorului sodiu-glucoza 2 (i-SGLT2 )
Inhibitorii SGLT?2 - gliflozine - inhibitori selectivi ai co-transportorului sodiu-glucoza
2 (dapagliflozin si empagliflozin), impusi initial ca terapie antidiabeticd orald, s-au dovedit
utili in tratamentul pacientilor cu insuficientd cardiacd cu FEVS redusa, cu si fara diabet zaharat
(dapagliflozin - studiul DAPA-HF, empagliflozin - studiul Emperor-Reduced), pentru
reducerea riscului de spitalizare determinatd de insuficienta cardiacd, precum si pentru
reducerea riscului de deces.
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B. Alte molecule cu dovezi in tratamentul insuficientei cardiace cu fractie de ejectie redusa
1. Diuretice

Utilizarea diureticelor — in special a celor de ansa, reprezintd un pas esential in
tratamentul pacientilor cu insuficienta cardiaca, pentru optimizarea statusului hemodinamic,
tintind aducerea la “greutatea uscata” a pacientului, prin ameliorarea congestiei. Principalele
provocari ale utilizarii tratamentului diuretic 1n insuficienta cardiacd constau In dozarea corecta,
dar si in suprevegherea stransa a necesarului hidric, diuretic si electrolitic. in prezent, diureticele
sunt recomandate in tratamentul pacientilor cu insuficientd cardiacd cu FEVS redusa, pentru
ameliorarea semnelor de congestie, pentru ameliorarea capacitatii de efort si pentru reducerea
ratei spitalizarilor, cu o clasa de indicatie IC - tabelul 6.

Tabelul 6. Diuretice in tratamentul insuficientei cardiace

Doza de initiere Doza tinta recomandata
Diuretice de ansa
FUROSEMID 20-40 mg/zi 20-40 pana la 1000 mg/zi
BUMETANIDA 0,5-1 mg/zi 1-5 mg/zi
TORASEMID 5-10 mg/zi 10-20 - 200 mg/zi
Diuretice tiazidice si ,,tiazid-like”
HIDROCLOROTIAZIDA 25 mg/zi Pana la 100 mg/zi
INDAPAMIDA 2,5 mg/zi 2,5-5 mg/zi
Inhibitori ai anhidrazei carbonice
ACETAZOLAMIDA 250 mg/zi 500 mg/zi

Dintre clasele de diuretice, diureticele de ansa determina o crestere mai importanta si
intr-un timp mai scurt a diurezei, comparativ cu diureticele tiazidice. Combinatia diureticelor
de ansd cu cele tiazidice poate fi utilizatd pentru tratamentul edemelor rezistente, cu
supravegherea strictd a functiei renale si a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O alta
combinatie frecvent utilizatd este cea dintre diureticele de ansd si cele antialdosteronice:
furosemid-spironolactona.

2. Blocantii receptorilor de angiotensina II tipul 1 (sartanii)

Blocantii receptorilor de angiotensind II tipul 1 (BRA) reprezinta o alternativa viabila
de tratament pentru pacientii care prezintd intoleranta la administrarea inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotensinei (clasd de indicatie IB). Moleculele recomandate pentru tratamentul
pacientilor cu insuficientd cardiacd sunt reprezentate de Valsartan, a cdrui administrare
determind scaderea ratei spitalizarilor induse de insuficienta cardiaca (studiul VAL-Heft) si
Candesartan, a carui administrare determind scdderea mortalitdtii cardio-vasculare (studiile
CHARM).

3. Inhibitorul canalelor If de la nivelul nodului sinusal - ivabradina
Trialul SHIFT este cel care std la baza indicatiei de a urma tratament cu ivabradina
pentru toti pacientii cu insuficientd cardiaca, simptomatici, cu FEVS<35%, aflati in ritm
sinusal si care au o frecventa cardiacd de repaus >70 bétdi pe minut, cu indicatie I1aB pentru
pacientii aflati pe doze maximale de [IECA/ARNI, betablocante si antagonisti ai aldosteronului,
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si indicatie IIaC pentru cei care nu tolereaza sau au contraindicatii de administrare a
betablocantelor.

4. Hidralazina si isosorbid dinitratul (ISDN)

Indicatiile cu privire la utilizarea acestei combinatii terapeutice sunt vechi si relativ
limitate, fiind bazate pe studii mici, efectuate inainte de utilizarea IECA si a betablocantelor in
tratamentul insuficientei cardiace, sau pe studii efectuate exclusiv pe populatie afro-americana
de sex masculin (populatie cunoscutd pentru impactul minor al terapiei anti-angiotensinice).
Indicatiile pentru utilizarea acestei combinatii sunt: pacienti afro-americani cu FEVS<35% sau
FEVS<45% cu ventricul stang dilatat, in ciuda tratamentului cu IECA/ARNI, betablocant sau
antialdosteronic, in scopul reducerii riscului de spitalizare secundara insuficientei cardiace si a
riscului de deces (IIaB), precum si pacienti simptomatici cu insuficienta cardiaca cu fractie de
ejectie redusa, care nu tolereazd IECA sau BRA, sau au contraindicatii de administrare a
acestora, pentru reducerea riscului de deces (IIbB).

C. Alte optiuni terapeutice pentru pacientii cu IC cu FEVS redusa:

1. Digoxin

Digoxinul, cunoscut tonicardiac, determind inhibarea ATP-azei Na® /K" , urmatad de
cresterea concentratiei de calciu intracelular si de la nivelul reticulului sarcoplasmatic,
determinand astfel un efect inotrop pozitiv. Totodata, are efect cronotrop si dromotrop negativ,
crescand perioada refractara a nodului atrio-ventricular, inducand scaderea conducerii atrio-
ventriculare. De asemenea, poate fi utilizat pentru controlul frecventei ventriculare la pacientii
cu insuficienta cardiaca cu FEVS alterata, aflati 1n fibrilatie atriala. Indicatia din ghidul actual,
relativ limitata, este reprezentatd de pacientii aflati in ritm sinusal, simptomatici, pe tratament
cu IECA (sau BRA) si blocanti ai receptorilor de aldosteron, pentru reducerea riscului de
spitalizare (IIbB).

Se recomandd administrarea cu precautie a digoxinului la pacientii varstnici, in special
la femei, cu atenta monitorizare a functiei renale, si periodic, a digoxinemiei. De mentionat ca
administrarea digoxinului poate precipita aparitia unor aritmii atriale sau ventriculare, in special
in contextul hipopotasemiei.

2. Terapia cu fier injectabil (carboximaltoza ferica) a dovedit efecte de ameliorare

a capacitatii de efort la pacientii ce prezinta deficit de fier.

3. Vericiguat, stimulator al guanilat-ciclazei solubile, poate fi luat in considerare la
pacientii ce prezinta agravarea fenomenelor de IC, in ciuda tratamentului cu
IECA/ARNI, betablocant sau antialdosteronic, in scopul reducerii riscului de
spitalizare si deces.

Insuficienta cardiaca cu FEVS moderat redusa

Conform unui recent Focus-update al Societdtii Europene de Cardiologie pentru
tratamentul pacientilor cu insuficientd cardiacd, recomandarile de tratament medicamentos
pentru categoria pacientilor cu insuficientd cardiaca cu FEVS moderat redusa sunt sumarizate
in figura 5.
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Figura 5. Managementul pacientilor cu IC cu FEVS moderat redusa, adaptat dupa 3

Insuficienta cardiaca cu FEVS pastrata

Acelasi Focus-update mentionat anterior sistematizeaza si recomandarile de tratament
medicamentos pentru categoria pacientilor cu insuficientd cardiacd cu FEVS pastrata,
recomandari pe care le prezentdm 1n figura 6. Remarcam indicatia de clasa I pentru tratamentul
comorbiditatilor asociate, una dintre cele mai frecvente patologii Intalnite la pacientii cu IC cu
FEVS pastrata fiind obezitatea.

Figura 6. Managementul pacientilor cu IC cu FEVS pastrata, adaptat dupa 3

III.  Tratament interventional

1. Defibrilatorul cardiac implantabil

Marea majoritatea a deceselor survenite la pacientii cu insuficienta cardiaca se datoreaza
mortii subite, induse, cel mai frecvent, prin aritmii ventriculare. In acest context, implantarea
unui defibrilator cardiac implantabil (ICD- “Implantable Cardioverter Defibrillator”), in
special pentru preventia secundara a mortii subite, poate juca un rol important n reducerea
riscului de deces. Recomanddrile Tn vigoare privind implantul defibrilatorului cardiac
implantabil sunt prezentate in tabelul 7.
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Tabelul 7. Indicatiile implantului de defibrilator cardiac implantabil, la pacientii cu insuficienta cardiaca, adaptat

dupa 2.

Categorie de pacienti

Indicatie

Preventie secundara

Se recomanda implantul ICD 1n scopul reducerii riscului de moarte subita
si a mortalitatii de orice cauza la pacientii care s-au recuperat dupa o aritmie
ventriculard cauzatoare de instabilitate hemodinamica si care au o speranta
de viata >1 an, cu status functional bun, in absenta cauzelor reversibile sau
dacad aritmia ventriculard nu a suvenit in <48 ore dupa IMA.

IA

Preventie primara

Se recomanda implantul ICD pentru reducerea riscului de moarte subita si
a mortalitatii de orice cauza la pacientii cu IC simptomatica (NYHA II-III)
de etiologie ischemica (cu exceptia celor care au avut un IM in ultimele 40
de zile) s1 o FEVS <35% in pofida a >3 luni de terapie medicamentosa
optimala (TMO), cu o sperantd de viata >1 an si status functional bun.

IA

Implantul ICD ar trebui luat in considerare pentru reducerea riscului de
moarte subita i a mortalitafii de orice cauza la pacientii cu IC simptomatica
(NYHA II-III) de etiologie non-ischemica si o FEVS <35% in pofida a >3
luni de TMO, cu o sperantd de viata >1 an si status functional bun.

ITaA

Pacientii ar trebui reevaluati de catre un cardiolog cu experienta inainte de
inlocuirea generatorului aparatului montat anterior, deoarece este posibil
ca obiectivele terapeutice, nevoile si statusul clinic al pacientului sa se fi
modificat.

IIaB

Un ICD portabil poate fi luat in considerare la pacienti cu IC care au risc
de moarte subita pentru o perioada limitata de timp sau ca si punte pana la
implantarea unui dispozitiv.

IIbB

ICD nu este recomandat la pacientii ce au suferit un infarct miocardic in
primele 40 de zile post-infarct, deoarece implantarea sa In acest interval nu
amelioreazad prognosticul.

A

ICD nu este recomandat la pacientii cu clasa NYHA IV cu simptome severe
refractare la tratamentul farmacologic, exceptand pacientii care sunt
candidati pentru CRT, VAD sau transplant cardiac.

Ic

2. Terapia de resincronizare cardiaca

Prezenta tulburdrilor de conducere la pacientii cu insuficienta cardiacd poate avea drept
consecinta dissincronismul cardiac, dissincronism care se poate regdsi la nivel atrio-ventricular,

interventricular sau intraventricular. in principiu, terapia de resincronizare cardiaci (CRT -
Cardiac Resynchronization Therapy) incearca sa realizeze o stimulare aproape simultand, atat
la nivelul ventriculului stang, cat si la nivelul ventriculului drept, utilizdnd un dispozitiv triplu-
cameral care inglobeaza 3 sonde electrod, una situata la nivelul atriului drept, una la apexul
ventriculului drept si cea de-a treia, pentru perele lateral al ventriculului stang, plasata la nivelul

sinusului coronar.
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Beneficiile terapiei de resincronizare cardiaca pentru pacientii responderi la aceasta
terapie sunt reprezentate de ameliorarea capacitatii functionale si a calitatii vietii, de reducerea
spitalizarilor, precum si de ameliorarea supravietuirii, iar dintre trialurile care au demonstrat
beneficiile acestei terapii, amintim trialurile COMPANION si CARE-HF.

Selectia pacientilor la care terapia de resincronizare cardica ar putea aduce beneficii se
bazeaza pe aspectul ECG, in special pe durata si pe pattern-ul morfologic al complexului QRS
— BRS versus BRD, precum si pe aprecierea gradului de dissincronism, cu ajutorul unor
parametri ecocardiografici. Alte tehnici, care permit evaluarea dissincronismului cardiac, sunt
tehnicile de imagistica nucleard, rezonantda magnetica si tomografie computerizata. Tehnicile
de imagisticd nucleara si rezonantd magnetica pot aduce suplimentar informatii asupra perfuziei
si a viabilitatii miocardice, precum si despre localizarea si dimensiunea cicatricii miocardice
postinfarct, comparativ cu miocardul viabil. Indicatiile terapiei de resincronizare, conform
ghidului ESC in vigoare, sunt prezentate in tabelul 8.

Tabelul 8. Indicatiile CRT, adaptat dupa 2

Categorii de pacienti Indicatie
CRT este recomandata la pacientii simptomatici cu IC, 1n ritm sinusal, cu o duratd a QRS >150 ms,
morfologie a QRS de BRS si o FEVS <35%, in pofida administrarii TMO, pentru ameliorarea IA
simptomelor si reducerea morbiditatii si mortalitatii.
Este recomandata utilizarea CRT in defavoarea pacingului VD la pacientii cu IC-FER, indiferent
de clasa NYHA sau durata QRS, ce au indicatie de pacing ventricular pentru bloc AV de grad inalt, IA
pentru a reduce morbiditatea. Sunt inclusi si pacientii cu fibrilatie atriala.

CRT ar trebui luatd 1n considerare la pacientii simptomatici cu IC, 1n ritm sinusal, cu durata QRS
>150 ms, cu morfologie a QRS non-BRS si FEVS <35%, in pofida administrarii TMO, pentru IIaB
ameliorarea simptomelor §i reducerea morbiditdtii i a mortalitatii.

CRT ar trebui luata n considerare la pacientii simptomatici, cu IC, in ritm sinusal, cu durata QRS
intre 130-149 ms, morfologie a QRS de BRS si FEVS <35%, in pofida administrarii TMO, pentru 1IaB
ameliorarea simptomelor si reducerea morbiditatii si a mortalitatii.

Pacientii cu FEVS <35% care au primit un cardiostimulator conventional sau un ICD si
ulterior dezvolta agravarea IC, in pofida administrarii TMO, si care au o proportie crescutd de [IaB
pacing al VD, ar trebui luati in considerare pentru utilizarea CRT.

CRT poate fi luatd In considerare la pacientii simptomatici, cu IC, 1n ritm sinusal cu durata QRS
cuprinsa intre 130-149 ms, morfologie QRS non-BRS si FEVS <35%, in pofida administrarii TMO, IIbB
pentru ameliorarea simptomelor si reducerea morbiditatii §i a mortalitatii.

CRT nu este recomandata la pacientii cu durata QRS <130 ms care nu au indicatie de
pacing pentru un bloc atrioventricular de grad inalt. IITa

3. Revascularizarea miocardica

Revascularizarea miocardica pentru pacientii cu insuficientd cardiacd este luatd in
considerare in cazul etiologiei ischemice, atunci cand se identifica imagistic zone de miocard
viabil care poate fi recuperat prin procedura de revascularizare.

4. Transplantul cardiac
Transplantul cardiac este de luat in considerare In cazul pacientilor cu insuficienta
cardiaca avansata, care nu raspund la terapiile medicamentoase sau interventionale specifice.
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Capitolul 14. INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA.
SOCUL CARDIOGEN

SIMINA CRISAN, SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDRE| LAZAR, RALUCA COIFAN,
OANA PATRU, ALINA-RAMONA COZLAC, CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Prin definitie, insuficienta cardiacd reprezintd o anomalie cardiacd, structurald sau
functionala, caracterizata prin scdderea debitului cardiac si/sau cresterea presiunilor
intracardiace, in repaus sau in timpul efortului . Insuficienta cardiaca acuta se referd la debutul
acut sau agravarea simptomatologiei, necesitand instituirea rapida a masurilor terapeutice de
control hemodinamic, cauza fiind functia cardiacd anormala, cu cresterea consecutivd a
presiunilor de umplere cardiace.

In ultimii ani, data fiind cresterea constanti a duratei medii de viata, dar si ameliorarea
metodelor terapeutice, se constatd o crestere progresiva a numarului de pacienti ce dezvolta
insuficientd cardiacd, inclusiv forme acute ale acesteia. In pofida ameliorarii constante a
masurilor de diagnostic si tratament, prognosticul pacientilor care dezvolta forme severe de
insuficienta cardiacd ramane unul rezervat, cu mortalitate la un an de pana la 75%.

Insuficienta cardiacd acutd survine cel mai frecvent 1n contextul insuficientei
ventriculare acute stangi, ce determina disfunctie de pompa, secundara disfunctiei sistolice
marcate, cel mai adesea, ca o complicatie a infarctului miocardic acut. Alte cauze potentiale ale
insuficientei cardiace acute sunt reprezentate de valvulopatii, boli renale acute si cronice,
tahiaritmii sau chiar de criza hipertensiva (tabelul 1).

Tabelul 1. Insuficienta cardiaca acuta- etiologie

Insuficienta cardiaca acuti: cauze frecvente, particularitati.
1.| Boala coronariand | Sindroame acute coronariene si mai ales complicatii mecanice
ale acestora: ruptura de muschi papilari cu regurgitare mitrala

acuta consecutiva, ruptura de sept interventricular;

2.| Valvulopatii Regurgitari valvulare secundare endocarditei infectioase,
tromboza/colmatarea protezelor valvulare, regurgitarea aortica
severd din disectia acuta de aorta;

3.| Boli renale acute | Edem pulmonar acut datorat supraincarcarii lichidiene si scaderii
si cronice excretiei renale
4.| Tahiaritmii Fibrilatia atriald

5.| Criza hipertensiva | Cel mai adesea, functie pastrata a ventriculului sting

6.| Embolia Util pentru diagnostic: determinare D-dimeri, metode imagistice
pulmonara de evaluare a cordului drept si a circulatiei pulmonare

7. | Infectii Endocardita infectioasa

8.| Tamponada Diagnostic facil cu ajutorul ecocardiografiei
cardiaca
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Dintre factorii extracardiaci care pot precipita instalarea insuficientei cardiace acute
amintim: functia renala alteratd, anemia, starile febrile, hipertiroidismul, infectiile sau lipsa de
compliantd la regimul igieno-dietetic, precum si la tratamentul medicamentos.

Fiziopatologie
Reamintim cd unul dintre principalii parametrii ce caracterizeaza functia pompei cardice
este debitul cardiac (DC), definit dupa formula:

DC=DS x FC (DS=debit sistolic; FC=frecventa cardiaca).

Un alt parametru hemodinamic important este reprezentat de indexul cardiac (IC), care
se referd la raportul dintre debitul cardiac (DC) si suprafata corporald exprimati in m?, cu o
valoare normald mai mare de 2,5 1/min/m? suprafati corporali:

IC=DC (ml/min)/SC(m?) (IC=index cardiac, DC=debit cardiac, SC=suprafata corporald).

Tabelul 2. Parametri hemodinamici la adult — valori normale

Parametri hemodinamici — valori normale
DC (debit cardiac)= 5-6 1/min

DS (debit sistolic)= 40-50 ml/m?

VTS (volum telesistolic) = 25-30 ml/m?
VTD (volum telediastolic) =75-80 ml/m?

IC (Index cardiac) > 2,5 1/min/m?

Fiziopatologia insuficientei cardiace acute presupune existenta a doi poli: afectarea
functiei sistolice si respectiv, a celei diastolice a ventriculului stang. Disfunctia sistolica
determind scdderea debitului sistolic si, implicit, a debitului cardiac, cu scdderea valorilor
tensionale si a perfuziei tisulare. Hipoperfuzia tisulara determina activarea sistemului nervos
simpatic, cu arterioloconstrictie 1n teritoriul splanhnic si cutanat, asa-numita centralizare a
circulatiei, ce presupune redistribuirea volumului sanguin spre cord si creier, cu hipoperfuzie
viscerald, in special renala. Hipoperfuzia renala declanseaza cresterea productiei de renind de
la nivelul arteriolei aferente a glomerulilor renali, determinand astfel activarea sistemului
renind-angiotensind-aldosteron (SRAA), cu cresterea productiei de angiotensind II.
Angiotensina II, substanta puternic vasoconstrictoare ce potenteaza arterioloconstrictia indusa
de activarea simpaticd, stimuleaza si secretia de aldosteron, ce determina cresterea reabsorbtiei
de sodiu la nivel renal, stimuland astfel retentia volemica. Disfunctia diastolica, cu cresterea
brusca a presiunii de umplere telediastolice a ventriculului stdng, poate fi determinata de
cresterea brusca a postsarcinii (ex. criza hipertensiva).

Tablou Clinic

Tabloul clinic variazd in functie de severitate, de la prezenta dispneei, a tahicardiei
sinusale si a zgomotului 3 de galop protodiastolic, pana la instalarea tabloului de edem
pulmonar acut cu soc cardiogen.
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Semne si simptome caracteristice Intalnite in insuficienta cardiaca acuta:
- simptome secundare congestiei:
- dispnee predominat inspiratorie, de repaus, mergand pand la ortopnee si

dispnee paroxistica nocturna;
- tuse;
- meteorism, satietate precoce.
- simptome secundare hipoperfuziei:
- fatigabilitate marcata;
- confuzie, somnolenta.
- semne secundare congestiei:
- raluri de staza, subcrepitante;
- edeme periferice la nivelul membrelor inferioare, cu godeu persistent;
- revarsat pleural bilateral,
- hepato-splenomegalie;
- icter scleral;

- jugulare turgescente;
- reflux hepato-jugular;
- ascita.
- semne secundare hipoperfuziei:
- tahicardie;
- tegumente reci, palide;
- hipotensiune arteriala;
- oligo/anurie.
O modalitate de a aprecia gradul insuficientei cardiace la pacientii cu infarct miocardic
acut, o reprezintd cuantificarea conform clasificarii clinice Killip (tabelul 3):
- clasa 1: fard raluri de staza sau zg 3;
- clasa 2: raluri de staza pand la jumatatea campurilor pulmonare sau zg3
prezent;
- clasa 3: raluri de staza mai sus de jumatatea campurilor pulmonare;
- clasa 4: soc cardiogen.

Tabelul 3. Clasificarea insuficientei cardiace la pacientii cu infarct miocardic acut: clasificarea Killip

Clasa Killip
fard raluri de staza sau zgomot 3

raluri de staza pana la jumatatea campurilor pulmonare sau zgomot 3 prezent

raluri de staza mai sus de jumatatea campurilor pulmonare

AW | =

soc cardiogen

O alta clasificare utild in diagnosticul insuficientei cardiace acute este reprezentatd de
clasificarea hemodinamica Forrester, clasificare care ia in considerare si presiunile invazive
masurate in capilarul pulmonar, dar si valoarea indexului cardiac - figura 1.
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tegumente umede, calde
congestie pulmonari prezenti
(PCP>18 mmHg)
IC>2.2 /min/m?

Tratament:- diuretice;

tegumente uscate, calde
congestie pulmonara absenta
(PCP<18 mmHg)

IC>2,2 I/min/m? .
- vasodilatatoare.

=
=
S
=
o
-
)

. . Soc cardiogen
Soc hipovolemic R .
tegnmente nmede, reci

B1VAL

tegumente uscate, reci :
e congestie pulmonari prezenti
(PCP>18 mmHg)

(PCP<lSmmHy) p——— -
IC<2.2 Vmin/m? IC<2,2 I/min/m?

Tratament:- fluide; Tratament:- vasodilatatoare (in functie de

TA);
-inotrop pozitive. - inotrop pozitive;

- diuretice.

Congestie pulmonara

Figura 1. Clasificarea Forrester (PCP — presiunea in capilarul pulmonar; IC- index cardiac,
TA- tensiune arteriala)

Exploriri paraclinice

Urmatoarele explorari paraclinice sunt utile pentru diagnosticul insuficientei cardiace
acute:

1. Probe biologice

1.1.  Determinarea peptidului natriuretic, in special a celui cerebral (BNP-“brain
natriuretic peptide”), precum si a fragmentului N terminal al acestuia: NT-
proBNP. Valori cutt-off pentru diagnosticul insuficientei acute cardiace sunt
BNP <100pg/mL, respectiv NT-proBNP <300 pg/mL.

1.2.  Alte probe biologice utile pentru diagnostic, conform ultimului ghid al
Societdtii Europene de Cardiologie pentru managementul insuficientei
cardiace, sunt:

- troponina, utila pentru diagnosticul sindroamelor acute coronariene;
- functia renald (uree, creatinind, cu determinarea ratei de filtrare
glomerulare);
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- lonograma serica (sodiu, potasiu); remarcam hiponatremia ca marker de
prognostic negativ in evolutia pacientilor cu insuficientd cardiaca;

- metabolismul fierului (feritina, saturatia transferinei) si aprecierea
posibilului raspuns favorabil la administrarea de carboximaltoza ferica;

- D-dimeri - determinare utila pentru excluderea emboliei pulmonare;

- procalcitonina - utila pentru a pune in evidentd un posibil proces infectios
coexistent;

- lactatul - poate evidentia valori crescute in acidoza lactica, intalnita in caz
de hipoperfuzie periferica;

- TSH - determinare utila pentru aprecierea statusului tiroidian.

2. Electrocardiograma — proba nespecifica, dar utild pentru excluderea unor cauze
care ar putea determina decompensarea functiei cardiace (sindroame coronariene
acute, fibrilatie atriala etc.).

3. Radiografia de torace, de reguld din incidenta postero-anterioara:

- permite aprecierea dimensiunilor cordului, prin determinarea raportului
cardio-toracic;

- pune 1n evidenta staza pulmonara.

4. Ecocardiografia transtoracica, care permite:

- aprecierea dimensiunilor camerale;

- determinarea functiei sistolice a ventriculului stang;

- aprecierea valvulopatiilor asociate;

- aprecierea gradientului trans-tricuspidian;

- determinarea functiei ventricului drept (excursia sistolica a inelului
tricuspidian - TAPSE, examen Doppler tisular, dimensiunea si
compresibilitatea venei cave inferioare, aria procentuald a ventriculului
drept).

5. Ecografie pulmonara — prezenta aspectului caracteristic ,,in coada de cometa”, in
caz de stazd pulmonard accentuata;

6. Pulsoximetria si determinarea parametrilor ASTRUP — pot pune in evidenta
prezenta insuficientei respiratorii.

Tratamentul insuficientei cardiace acute
Obiectivele tratamentului 1n insuficienta cardiaca acutd vizeaza:
- pe termen scurt, ameliorarea simptomatologiei si a statusului hemodinamic;
- pe termen lung, scaderea ratei respitalizarilor si a mortalitatii secundare
fenomenelor de insuficienta cardiaca.

Algoritm de tratament al pacientului cu insuficienta cardiaca acuta:
1. Admisie in unitatea de supraveghere si tratament avansat al pacientilor critici cardiaci
(USTACO);

2. Monitorizarea parametrilor vitali (tensiune arteriala, frecventd cardiaca,
pulsoximetrie, diureza, temperatura);

274



3. Obtinere linie venoasa periferici, linie arteriald pentru monitorizarea invaziva a
tensiunii arteriale la pacientii cu deteriorare hemodinamica, montarea cateter venos
central pentru administrarea suportului inotrop $i monitorizarea presiunii venoase
centrale;

4. Agenti medicamentosi:

4.1. Diuretice — Diuretice de ansa - Furosemid, recomandat in tratamentul pacientilor
cu insuficientad cardiaca cu fractie de ejectie redusd, pentru ameliorarea semnelor de
congestie, cu supravegherea strdnsda a necesarului hidric si electrolitic. Doza
administrata initial, Furosemid — 20-40 mg i.v., poate fi repetatd la nevoie sau se poate
recurge la adminitrarea in perfuzie endovenoasa continud, pand la doza maxima de
1000 mg pe 24 de ore. Efectul administrarii Furosemidului constd, in primele 15
minute, Tn inducerea venodilatatiei, ulterior, dupa aproximativ 30 minute, inducerea
diurezei si, astfel, ameliorarea semnelor de congestie. Comparativ cu diureticele
tiazidice (Hidroclorotiazida), diureticele de ansd determind o crestere mai importanta
si in timp mai scurt a diurezei, dar asocierea celor doud tipuri de diuretice poate fi
utilizatd pentru tratamentul edemelor rezistente, cu suprevegherea strictd a functiei
renale si a electrolitemiei (hipopotasemie, hiposodemie). O altd combinatie posibilad
este cea dintre diureticele de ansa (Furosemid) si cele antialdosteronice
(Spironolactona/Eplerenona) sau chiar asocierea Acetazolamidei.

4.2. Agenti vasodilatatori - derivati nitrati (Nitroglicerina), Nitroprusiat de sodiu,
Nesiritida (peptid natriuretic recombinat uman)

Nitroglicerina determina venodilatatie, scazand reintoarcerea venoasd, contribuind
astfel la ameliorarea congestiei pulmonare. Efectul vasodilatator reduce postsarcina,
dar poate determina hipotensiune. Se prefera administrarea Nitroglicerinei 1n perfuzie
endovenoasa continud, in doze de 10-200 micrograme/minut, cu monitorizare strictd si
ajustarea dozelor in functie de valorile tensionale. Este de remarcat dezvoltarea
tahifilaxiei dupd administrarea continud a nitroglicerinei timp de 24 de ore.
4.3. Agenti inotropi pozitivi:
4.3.1. Dopamina, precursor al norepinefrinei, este 0 amina simpaticomimetica,
cu efecte dependente de doza administrata:
- doza renald (dopaminergica), 2-4 micrograme/kg corp/minut,
doza in care stimuleaza receptorii dopaminergici, ameliorand
circulatia splanhnica, in special renalg;
- doza inotropd, 5-10 micrograme/kg corp/minut, doza in care
activeazd receptorii B1, determinand cresterea contractilitatii,
cresterea frecventei cardiace, cresterea debitului cardiac si a
valorilor tensionale;
- doza vasopresoare, >10 micrograme/kg corp/minut, doza in
care activeaza receptorii o, determinand vasoconstrictie renala si
cresterea tensiunii arteriale.
4.3.2. Dobutamini, analog sintetic al dopaminei, determind o stimulare
adrenergica competitivd (f1>p2>a), in doze de 2-20 micrograme/kg
corp/minut. Determina cresterea debitului cardiac prin efectul inotrop
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pozitiv, dar datorita stimuldrii receptorilor B2 (vasodilatatia musculaturii
netede vasculare) si a efectului minim pe receptorii a, poate determina
hipotensiune si tahicardie reflexa.

4.3.3. Milrinona, inhibitor al fosfodiesterazei-3, determina efect inotrop
pozitiv si  vasodilatator actionand prin degradarea adenozin
monofosfatului ciclic;

4.3.4. Levosimendan, sensibilizator al canalelor de calciu, creste
contractilitatea fibrelor miocardice prin cresterea sensibilitatii troponinei
C la calciul intracelular;

4.3.5. Digoxin, efect inotrop pozitiv, scade conducerea atrio-ventriculara,
gasindu-si utilitatea 1n special la pacientii cu aritmii supraventriculare de
tipul fibrilatiei atriale cu alurd ventriculara rapida.

4.4. Agenti presori:

4.4.1. Norepinefrina, in doza de 0,2-1 micrograme/kg corp/minut determina
vasoconstrictie prin actiune pe receptorii al si a2;

4.4.2. Epinefrina, cu efect vasopresor, in doza de 0,05-0,5 micrograme/kg
corp/minut.

5. Profilaxia trombozei venoase profunde cu heparine cu greutate moleculara mica (ex.
Enoxaparina), cu ajustarea dozelor in functie de rata filtrarii glomerulare;

6. Masuri non-farmacologice:

6.1. In insuficienta cardiacd acutd secundard sindroamelor acute coronariene, se impune
revascularizarea coronariani ciat mai precoce. Pentru pacientii in soc cardiogen, pe
baza rezultatelor trialului CULPRIT-SHOCK, se recomandd 1in prezent
revascularizarea interventionala a leziunii responsabile de infarct.

6.2. Balonul de contrapulsatie intra-aortic (,intra aortic baloon pump” - IABP):
utilizarea acestui dispozitiv presupune plasarea, pe cale interventionala, a unui balon
amplasat in zona proximald a aortei descendente, sub emergenta arterei subclaviculare
stangi. Utilizarea acestui dispozitiv presupune inflarea balonului in timpul diastolei, iar
beneficiul se regadseste 1n cresterea fluxului sanguin coronarian, datd fiind
particularitatea arterelor coronare de a se iriga preponderent in timpul diastolei. Datele
cu privire la utilitatea balonului de contrapulsatie intra-aortic la pacientii cu soc
cardiogen post sindrom acut coronarian sunt controversate, cu dovezi din trialul IABP-
SHOCK care nu sustin superioritatea acestei proceduri terapeutice, In consecinta,
indicatia actuala a ultimului ghid ESC (European Society of Cardiology) pentru
managementul pacientilor cu insuficientd cardiacd acuta si cronica fiind de a nu
recomanda, de rutind, utilizarea acestui dispozitiv la pacientii cu soc cardiogen post
infarct miocardic acut (clasa de indicatie III, nivel de evidenta B).

6.3. ECMO (membrana de oxigenare extracorporeala — ,,extracorporeal membrane
oxygenator”) este un dispozitiv de bypass cardio-pulmonar, care utilizeaza o
membrana extracorporeald; acest dispozitiv poate fi de tip veno-arterial (VA-ECMO)
sau de tip veno-venos (VV-ECMO). Tipul veno-arterial, ce isi gaseste utilitatea in
insuficienta cardiaca stangd, asigurd atat suportul ventilator, cat si pe cel hemodinamic,
in vreme ce tipul veno-venos, cu indicatie in insuficienta cardiacd dreapta si in
afectiunile pulmonare severe, asigura doar suportul ventilator.
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6.4. Dispozitive de asistare ventriculara — ,,ventricular assist devices” - VAD,;

6.5. Suport hemodinamic mecanic, intrd in discutie pentru tratamentul pacientilor cu soc
cardiogen, pentru asigurarea suportului circulator: dispozitive de tipul Impella sau
Tandem -Heart.

7. Tehnici de ventilatie:

7.1. Oxigen pe canuld nazala sau masca de oxigen, administrat cu un flux de aproximativ
6-8 1 oxigen pe minut;

7.2. Suport ventilator, daca presiunea partiala a oxigenului este scidzuta:

7.2.1. Ventilatie non-invazivd, ce amelioreaza fenomenele de insuficienta
respiratorie, crescand gradul de oxigenare si valoarea pH-ului, cu
scaderea presiunii partiale a dioxidului de carbon;

7.2.2. Intubare oro-traheald si ventilatie mecanica, In cazurile refractare la
ventilatia non-invaziva.

8. Hemofiltrare — rezervata pacientilor cu functie renala sever alteratd; alterarea functiei
renale la pacientii cu insuficientd cardiacad acutd poate fi pre-existentd sau secundara
hipoperfuziei.

9. Transplant cardiac — care poate reprezenta o optiune pentru pacientii cu insuficienta
avansatd, fara raspuns la tratamentul farmacologic sau interventional, fara alte optiuni
terapeutice.

Situatii clinice speciale

1. Edemul pulmonar acut cardiogen (EPA)

Din punct de vedere fiziopatologic, in cazul edemului pulmonar acut cardiogen, initial,
se produce cresterea brusca a presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului sting, crestere
de presiune care se transmite la nivelul atriului stang si ulterior, la nivelul venelor si capilarelor
pulmonare. In momentul in care presiunea din capilarele pulmonare (valori normale 8-12
mmHg) depdseste presiunea coloid osmotica (valori normale 25-28 mmHg), se produce
extravazarea fluidului din spatiul intravascular in interstitiul pulmonar, precum si in alveolele
pulmonare, consecinta fiind scdderea capacitatii de difuziune, cu hipoxie si dispnee intensa.
Fenomenul initial, de crestere a presiunii telediastolice de la nivelul ventriculului stang, poate
fi determinat de cresterea bruscad a postsarcinii (ex. criza hipertensivad) sau, mai frecvent, in
socul cardiogen asociat sindroamelor acute coronariene, de pierderea functiei contractile, cu
disfunctie sistolica importanta.

In mod clasic, pacientul cu edem pulmonar acut cardiogen, prezint un debut brusc al
instalarii simptomatologiei, prezentand dispnee intensd, cu tahipnee. Pacientul nu tolereaza
decubitul dorsal, fiind adesea pozitionat in sezut, la marginea patului. Poate fi pusd in evidenta
utilizarea muschilor respiratori accesori, cu tiraj costal. Pe masura ce progreseaza cresterea
presiunii la nivelul capilarelor pulmonare, pacientul prezinta intensificarea dispneei, cu tuse cu
expectoratie sub forma de sputd aeratd, rozatd. Examenul obiectiv relevd pacient anxios, cu
tegumente transpirate, palide sau chiar cianotice, ca semn de hipoperfuzie periferica.
Auscultatia pune in evidentd, la nivelul cdmpurilor pulmonare, raluri subcrepitante, bilateral,
ce ascensioneaza progresiv, de obicei depasind jumatatea bazald a toracelui. Pot fi percepute si
raluri sibilante, determinate de bronhospasmul asociat, generat de edemul peretelui bronsic.
Pacientul este frecvent tahicardic, prezintd galop protodiastolic al ventriculului stang (S3). De
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asemenea, pot fi percepute sufluri ce indica prezenta valvulopatiilor asociate (ex. suflu diastolic
in focarul mitral in stenoza mitrala, suflu sistolic In focarul aortic In stenoza aorticd). Valorile
tensionale sunt variabile, ele putand inregistra valori ascensionate (ex. edemul pulmonar acut
din criza hipertensiva) sau chiar scazute, atunci cand semnifica scaderea debitului cardiac.

Tratamentul edemului pulmonar acut:

1.

Oxigenoterapie — ameliorezda hematoza; se poate utiliza oxigenoterapia
conventionald, utilizand masca Venturi, masca cu rezervor sau canula nazald, cu
un debit cuprins Intre 6 si 10 litri pe minut.
Pozitionarea bolnavului — asezare 1n pozitie sezanda;
Ameliorarea congestiei
¢ Diuretice de ansa— cea mai eficientd masura — Furosemid (fiole 20
mg), are efect maxim la 30-60 minute; doza initiald este de 40-80 mg iv.,
repetat la 10-15 minute. Efectele furosemidului sunt: venodilatatie
precoce (primele10-15 minute) si diuretic, cu instalare mai tardiva.
Morfina
® 2-5mgiv., cu posibilitatea repetdrii dozei la 15 minute;
e cfecte sedative de reducere a reactiei adrenergice;
e efect venodilatator;
e ecfecte secundare: hipotensiune, greatd, varsaturi, posibila inhibare a
centrului respirator;
e precautie la varstnici cu patologie asociatd de tipul bronhopneumopatie
cronica obstructiva sau insuficienta respiratorie hipercapnica.
Sciderea presarcinii s§i a postsarcinii prin administrarea de
vasodilatatoare- (Nitroglicerina, Nitroprusiat de sodiu, Nesiritida) :
¢ Nitroglicerina: determind scaderea presarcinii prin venodilatatie, dar si
scaderea postsarcinii, la doze mai mari, prin arteriolodilatatie;
Ventilatie non-invaziva de tip CPAP (“Continuous Positive Airways
Pressure”) — amelioreaza prognosticul si scade nevoia de ventilatie mecanica,
dar se recomanda utilizarea cu precautie la pacientii hipotensivi, intrucét poate
accentua instabilitatea hemodinamicd prin scdderea intoarcerii venoase si a
debitului cardiac.
Ventilatia mecanica - atunci cand apar semne de epuizare musculara (miscarile
respiratorii devin ineficiente), iminentad de stop respirator, hipoxie severa si
instabilitate hemodinamica.
Edemul pulmonar acut cu instabilitate hemodinamica si valori tensionale
scazute:
e Suport inotrop si vasopresor: Dopamina, Dobutamina, Noradrenalina;
e Masuri de suport mecanic circulator.
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2. Socul cardiogen

Socul cardiogen se refera la perfuzia tisulara inadecvata, determinatd de scaderea
marcatd a debitului cardiac. Aceasta entitate clinica este intdlnita in pana la 10% din cazurile
de infarct miocardic acut si survine atunci cand procesul de necroza afecteaza mai mult de 40%
din masa miocardului ventricular stang. In pofida progreselor constante in ceea ce priveste
ameliorarea masurilor terapeutice ale acestei categorii particulare de pacienti, mortalitatea celor
ce dezvolta soc cardiogen este Tn continuare una crescuta, atingand o ratd de aproximativ 40%.

Clasic, diagnosticul pozitiv al socului cardiogen presupune existenta urmatoarelor, ca
semne de hipoperfuzie:

- hipotensiune (tensiune arteriala sistolica <90 mmHg);

- sciderea indexului cardiac <2,2 I/minut/m? suprafati corporali;
- presiune capilara pulmonara >15 mmHg;

- oligurie (<20 ml/ord);

- tegumente reci, palide, confuzie, somnolenta.

In prezent, In urma trialului SHOCK, criteriile de definitie ale socului cardiogen fac
referire la date clinice si hemodinamice - tabelul 4. Datele clinice luate in considerare pentru
diagnosticul socului cardiogen sunt:

- tensiunea arteriala sistolica (TAS) <90 mmHg;
- semne de hipoperfuzie periferica si frecventa cardiaca (FC) >60 batdi/minut.

Datele hemodinamice sunt reprezentate de:

- presiunea in capilarele pulmonare- PCP>15 mmHg;
- index cardiac - IC<2,2 I/minut/m? suprafati corporala.

Tabelul 4. Criterii de definitie ale socului cardiogen, conform trialului SHOCK
(TAS-tensiune arteriald sistolica, PCP- presiune in capilarul pulmonar, IC- index cardiac)

Socul cardiogen- criterii de definitie
1. Criterii clinice 1.1. TAS < 90 mmHg timp de 30 de minute, fara utilizarea
agentilor inotropi sau vasopresori
1.2. Terapie cu agenti vasopresori
1.3. Balon de contrapulsatie intra-aortic
2. Criterii 2.1. PCP> 15 mmHg
hemodinamice 2.2. 1C< 2,2 /minut/m?2 suprafata corporala

In prezent, in ciuda tuturor acestor progrese remarcabile, mortalitatea in insuficienta
cardiaca acutd ramane una ridicata.

Luand in considerare mecanismul etiopatogenic, sindroame acute coronariene sau alte
patologii cardiace, de tipul miocarditelor, endocarditelor, decompensarilor hemodinamice
oportuniste sau starilor metabolic-viscerale particulare, prognosticul acestor episoade este
diferit, in functie de etiologia de baza. Eforturile constante de ameliorare a masurilor terapeutice
vizeaza utilizarea unor algoritmi de diagnostic si tratament, instituirea precoce a suportului
mecanic, acolo unde se impune, dar mai ales, revascularizarea miocardica precoce a pacientilor
cu sindroame acute coronariene.
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Capitolul 15. BOLILE AORTEI SI ALE ARTERELOR PERIFERICE

OANA VOINESCU, RALUCA COIFAN, SEBASTIAN ZUS, SIMINA CRISAN,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA, ADINA IONAC

Aorta, cea mai mare artera din organism, poate fi impartitd, din punct de vedere
anatomic: aorta ascendentd, ce se intinde de la valvele aortice la emergenta trunchiului
brahiocefalic si are o lungime de 5 cm, singurele ramuri din aceastd portiune fiind cele 2 artere
coronare, cu origine la 1-2 cm deasupra valvelor aortice; aorta descendentd, care incepe la
istmul aortic (imediat dupd emergenta arterei subclavii stangi) si se termina la bifurcatia 1n cele
doua artere iliace comune, si Intre, crosa sau arcul aortic, cu ramuri trunchiul brahiocefalic,
artera carotidd comund stanga si artera subclavie stingd. Aorta descendentd, In raport cu
diafragmul, este Tmpartita in: aorta descendenta toracicd din care pornesc arterele bronsice si
arterele intercostale si aorta abdominala, ce se intinde de la diafragm péana la arterele iliace si
din care pornesc trunchiul celiac, arterele mezenterice superioard si inferioard, ce asigura
vascularizatia organelor digestive, arterele renale si arterele lombare.

Clasificarea afectiunilor aortei in functie de etiologie:
1. Afectiuni acute ale peretelui aortic:
e Disectia de aorta
e Hematomul intramural
e Ulcerul aterosclerotic penetrant
e Ruptura aortica spontana sau traumatica
2. Afectiuni degenerative
e Anevrism aortic (toracic, abdominal)
3. Afectiuni inflamatorii
e Aortite inflamatorii (Takayasu, arterita cu celule gigante)
4. Afectiuni genetice si congenitale
e Sindrom Marfan, sindromul Loeys—Dietz, sindrom Ehlers—Danlos (tip vascular)
e Coarctatia de aorta
e Valve aortice bicuspide asociate cu aortopatie

Disectia de aorta

Introducere. Definitie

Disectia de aortd(Ao) reprezinta o ruptura la nivelul intimei aortei prin care sangele intra
in peretele aortic si decoleazd media de adventice; se poate extinde la ramurile aortei (artere
coronare, artere carotide, artere renale, etc), In conditiile tensiunii arteriale crescute si ale
modificarilor degenerative concomitente de la nivelul mediei aortice. Sangele patrunde in
peretele aortic, printr-un orificiu (poartd de intrare) iar forta de propagare a undei sangvine
determind progresia disectiei de la nivelul rupturii intimale spre periferie, determinand formarea
unui alt doilea lumen numit lumen fals.

Incidenta disectiei de aorta este de 2,6-3,5 cazuri la 100.000 persoane/an, aproximativ
doua treimi dintre pacienti fiind barbati, iar incidenta maxima apare in decada a sasea si a saptea
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de viatd. Disectia de aorta este diagnosticata in 0,5% dintre cazurile de durere toracica sau
lombara ce se prezintd la departamentul de urgenta, iar mortalitatea precoce este de 1% / ord in
absenta tratamentului.

Clasificare. Se folosesc doua clasificari anatomo-topografice, DeBakey si Stanford.

Clasificarea DeBakey, in functie de localizarea exacta a rupturii initiale:

Tipul I: Disectia porneste Tn Ao ascendentd, se extinde la arcul aortic si, de obicei, progreseaza
distal, de-a lungul aortei descendente. Este tipul cel mai frecvent si cel mai periculos.

Tipul II: Disectia este limitata strict la Ao ascendenta.

Tipul III: Disectia porneste iIn Ao descendenta (de obicei, imediat dupa emergenta arterei
subclaviculare stangi) si se extinde distal, afectand, uneori, aorta abdominalad si
arterele iliace.

Tipul Ila: Ao toracica descendenta si abdominala pana la arterele renale.

Tipul IIIb: Ao abdominala sub arterele renale.

Clasificarea Stanford 1n functie de implicarea Ao ascendente, indiferent de locul de
origine sau extindere:

Tipul A: Include orice disectie care afecteazd Ao ascendenta (corespunde tipurilor I si II
DeBakey). Acestea sunt considerate urgente chirurgicale, din cauza riscului ridicat de
rupturd, tamponada cardiaca si obstructie a sinusurilor arterelor coronare.

Tipul B: Include disectiile care nu afecteaza Ao ascendenta, fiind limitate la arcul aortic distal
sau Ao descendenta (corespunde tipului III DeBakey) . Acestea sunt, de obicei, tratate
initial prin management medical (controlul tensiunii arteriale si ritmului cardiac) si,
daca este necesar, prin interventii minim invazive (endovasculare)

Existd anumite forme atipice de disectie, precum hematomul intramural sau ulcerul
aortic penetrant, considerate de unii autori drept variante ale procesului de disectie, ducand
astfel la o a alta clasificarea a disectiei de aorta:

- Clasa 1 disectia clasica, cu ruptura si fald intimal intre lumenul fals si cel adevarat;

- Clasa 2 - hematom/hemoragie intramurala,

- Clasa 3 - disectia minimald, localizatd doar 1n jurul rupturii intimale;

- Clasa 4 - placa de aterom cu ruptura si ulceratie, ulcer aterosclerotic penetrant cu hematom

Clasa 5 - disectie iatrogend sau traumatica

Deoarece mortalitatea scade abrupt Tn 2 sd@ptamani de evolutie, disectia se clasificd In
functie de acest interval in: acutd (primele 2 de saptdmani de la debut), subacuta (peste 2
saptamani fara tratament) sau cronica (peste 8 saptamani fara tratament)

Etiologia. Cauza cea mai frecventd a disectiei de aorta este hipertensiunea arteriala.
Alte cauze:

* boli genetice si tulburari ale tesutului conjunctiv (sindromul Marfan, sindromul Ehlers-
Danlos tip vascular, sindromul Turner, Loyesz Dietz),

* stenoza aorticd (in special n caz de bicuspidie aortica)

* Dboli inflamatorii (arterita Takayasu sau arterita cu celule gigante),

* coarctatia de aorta

e traumatismele toracice
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Tablou clinic

Simptomatologia este dominata de durerea toracica ce apare in peste 90% din cazuri,
severd, sfasietoare, cu debut brusc. Poate avea localizare retrosternald sau interscapulo-
vertebrald in functie de localizarea portii de intrare. Alte simptome sunt: sincopa (13% din
cazuri), reflexd sau datoratd tamponadei cardiace, insuficientd cardiaca (7%), datorata
insuficientei aortice acute, tamponada cardiaca sau infarct miocardic acut, accident vascular
cerebral (6%), accident ischemic tranzitor (AIT), paraplegie/parapareza, revarsat pleural, fistula
aorto-pulmonara cu hemoragie bronsicd; ischemie sau infarct mezenteric, leziune acuta renala,
ischemie acuta la nivelul extremitatilor, sau moarte subita.

Examenul fizic este variabil, de la absenta oricarui element pand la soc cardiogen.
Hipertensiunea arteriala se intalneste la majoritatea pacientilor. Hipotensiunea arteriala se
constatd in caz de rupturd in pericard sau peritoneu, dar si in insuficientd aortica severa.
Frecvent apar suflul de insuficientd aortica, deficitele de puls si semne neurologice (daca
disectia se extinde la vasele gatului), de la tulburari ale constientei pand la parapareza.

Investigatii paraclinice

Electrocardiograma (ECG) este nespecifica, dar utila pentru excluderea altor cauze
de durere toracica acutd, cum ar fi infarctul miocardic sau embolia pulmonara. Cel mai frecvent
apare tahicardia sinusald sau modificadri ST-T nespecifice.

Ecocardiografia transtoracica (ETT) (figurile 1 si 2) este o metoda rapidd si
neinvaziva, ce poate pune diagnosticul la patul bolnavului. Pune in evidenta faldul intimal ce
separd lumenul adevarat de cel fals, dilatarea aortei ascendente, identifica prezenta si severitatea
insuficientei aortice, lichidul pericardic/tamponada cardiaca, revarsatul pleural.

Fig. 1. ETT, incidenta parasternal ax lung: Fig. 2. ETT, incidenta parasternal ax lung:
dilatarea anevrismald a aortei ascendente cu fald regurgitare aortica secundara severa
de disectie

Ecocardiografia transesofagiana (ETE) (figurile 3 si 4) este rapida si accesibila si are
o acuratete diagnostica mai mare decit ETT, insa este o metodad semiinvaziva ce presupune un
stres hemodinamic.

283



O '
2 L 18.92 mm|

1L 23.67 mm|

Fig.3 ETE, incidenta mezoesofagiand ax lung, Fig.4 ETE, aorta descendenta toracica cu
dilatarea anevrismala a aortei ascendente cu prezenta faldului de disectie care delimiteaza
prezenta faldului de disectie lumenul adevarat de lumenul fals

Tomografia computerizata are o sensibilitate buna (83-100%) si specificitate aproape
de 100%. Stabileste diagnosticul prin vizualizarea faldului intimal, evidentiaza cele doua
lumene, tromboza lumenului fals si revarsatul pericardic, ofera informatii complete despre
extensia disectiei.

Imagistica prin rezonantid magnetica este cea mai precisd metodd diagnostica.
Dezavantajul acestei investigatii constd n disponibilitatea redusa, timpul lung de examinare,
dificultatea monitorizarii pacientului in timpul examinarii. Din acest motiv, este rar folosita
drept prima investigatie imagistica in disectia acuta, dar este metoda de electie pentru evaluarea
disectiei cronice.

Aortografia invaziva este mai putin sensibila (sensibilitate 86-88%, specificitate 75-
94%). Poate furniza rezultate fals negative atunci cand ambele lumene se opacifiaza la fel sau
cand lumenul fals este trombozat si nu permite patrunderea substantei de contrast.

Tratament

Datoritd mortalitatii extrem de ridicate (20% in primele 24 de ore, 30% la 48 de ore,
58% la 2 saptdmani, 1n cazul disectiei de aorta ascendentd), este o urgentd medico-chirurgicala.
Tratamentul medical initial are ca obiectiv controlul TA pentru a Impiedica progresia disectiei.
Medicatia de electie este reprezentatd de beta-blocante administrate intravenos (esmolol,
metoprolol, labetalol), obiectivul fiind o TA sistolicd de 100-120 mmHg si o FC< 60 bpm. Se
poate asocia tratament vasodilatator cu nitroglicerind iv sau nitroprusiat de sodiu. Pentru
controlul durerii se poate administra morfina.

Tratamentul chirurgical

Disectia de aorta ascendenta (tip I DeBakey sau tip A Stanford) necesita tratament
chirurgical de urgentd pentru evitarea aparitiei tamponadei/rupturii aortei. Interventia
chirurgicala consta 1n excizia faldului intimal, sutura tuturor portilor de intrare cu interpozitia
unui grefon sintetic. Diagnosticul precoce si instituirea rapida a tratamentului chirurgical sunt
critice pentru supravietuirea pacientului. Acesta va fi internat de urgentd intr-o unitate
coronariand; vor fi monitorizate TA, frecventa cardiaca, ritmul cardiac (dacd este posibil, va fi
monitorizat invaziv). Deoarece valorile crescute ale TA favorizeaza intinderea procesului de
disectie, o prima masura terapeutica este scadderea TA: nitroprusiat de sodiu iv., urmdrindu-se
ca TA sistolica sa se mentind la 100 — 120 mmHg. Simultan se va administra un betablocant.
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in disectia de aortd descendentd, se recomanda tratament medical, interventia
chirurgicala fiind rezervatda in caz de progresie a disectiei sau aparitie a complicatiilor. Se
preferd metoda interventionald endovasculara cu implantarea unui stent-graft.

Evolutia pe termen lung a pacientilor cu disectie de aortd operatd poate fi marcata de
complicatiile actului chirurgical sau ale disectiei si necesitd tratament medical agresiv pentru
controlul strict al TA. O treime din pacientii care supravietuiesc tratamentului pentru disectia
acutd de aorta prezinta progresia disectiei, dilatare progresivd cu aparitia de anevrisme sau
ruptura aortei.

Sindromul Marfan

Introducere. Este o boala ereditara a tesutului conjunctiv, cu o incidenta estimata la
aproximativ 2-3 cazuri la 10.000 de persoane. Transmiterea este autosomalda dominantd, cu
penetrantd variabila si expresivitate clinica heterogena. Boala este determinata de mutatii ale
genei FBN1, localizata pe cromozomul 15. Aceste mutatii determina atit scdderea cantitativa a
fibrelor elastice, cat si dezorganizarea structurald a acestora, ceea ce conduce la alterarea
proprietatilor elastice ale peretelui aortic si ale altor structuri conjunctive.

Manifestarile clinice ale sindromului Marfan intereseaza in principal sistemul
cardiovascular, aparatul locomotor si aparatul ocular, dar pot fi implicate si alte sisteme.

Modificarile scheletice sunt adesea cele mai evidente si includ:

e staturd Tnaltd, constitutie longilind,

e arahnodactilie (degete exagerat de lungi si subtiri),

e deformari toracice: pectus excavatum sau pectus carinatum,
e limitarea extensiei la nivelul cotului,

e anvergura bratelor mai mare decat inaltimea,

e platfus,

e scolioza sau cifoscolioza.

Afectarea cardiovasculara reprezintd principala cauza de morbiditate si mortalitate in
sindromul Marfan. Caracteristica fundamentala este dilatarea progresiva a radacinii aortei, in
special la nivelul sinusurilor Valsalva. Consecintele acestei dilatari anevrismale includ:

e disectia de aorta,
e ruptura de aorta,
e insuficientd aortica severa.

Aceste complicatii constituie cele mai frecvente cauze de deces precoce la pacientii cu
sindrom Marfan. Alte manifestari cardiovasculare includ: prolaps de valva mitrala, dilatarea
sau disectia Ao descendente toracice sau abdominale. Afectarea oculara este frecventa si
include: subluxatia cristalinului (ectopia lentis), miopie severa, risc crescut de dezlipire de
retina.

Tratamentul medical constd 1n beta-blocante, care incetinesc, dar nu Tmpiedica,
dilatarea aortei ascendente si monitorizare periodica pentru a aprecia riscul de disectie sau
rupturd a aortei. Atunci cand diametrul Ao ascendente ajunge la 5 cm, se recomanda interventia
chirurgicald de inlocuire profilactica a radacinii aortei, In cazurile cu risc crescut (dilatare a
aortei cu >1 cm/an, antecedente familiale de disectie aorticd la diametru < 5 cm)
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Sindromul Raynaud

Introducere. Fenomenul Raynaud se caracterizeaza prin accese recurente de ischemie
si cianoza ale degetelor, declansate de expunerea la frig sau de stres emotional. Atunci cand
apare ca entitate independenta, este definit ca Boala Raynaud, iar atunci cand este secundar
unei alte afectiuni, poartd denumirea de Sindrom Raynaud.

Etiologia este incomplet elucidata, cu o predominantd netd la sexul feminin, femeile
fiind afectate in aproximativ 60-90% dintre cazuri. In patogenia acestei afectiuni au fost
incriminate multiple mecanisme, printre care tulburari ale tonusului neurovegetativ, disfunctie
endoteliald cu modificarea raspunsului la factorii vasoconstrictori. Mecanismul central 1l
reprezinta hiperreactivitatea la frig, care determind vasospasm arterial tranzitoriu.

Tablou clinic

Manifestarile constau in episoade paroxistice de ischemie tranzitorie la nivelul
extremitatilor distale, cel mai frecvent la nivelul membrelor superioare, cu evolutie tipica in trei
faze succesive:

o Faza sincopala, caracterizata prin paloarea brusca a degetelor dupa expunerea la frig,
determinatd de vasospasmul arteriolelor; in aceastd etapa, pulsul distal la nivelul
arterelor de calibru mediu este pastrat.

o Faza asfixica, 1n care apare cianoza tegumentara, consecintd a desaturarii hemoglobinei
la nivel capilar, in contextul opririi fluxului arterial in arteriolele mici.

o Faza hiperemica, corespunzdtoare unei vasodilatatii ,,paralitice”, induse de hipoxie,
prin activarea si mobilizarea factorilor neuro-umorali locali.

Trebuie mentionat faptul ca pot exista forme incomplete ale fenomenului Raynaud, in
care una sau mai multe dintre aceste faze pot lipsi.

Se asociaza frecvent boli sistemice cum sunt: boli de tesut conjunctiv (sclerodermie,
lupus eritematos sistemic, poliartritd reumatoidd), trombangeitd obliteranta (boala Buerger),
afectiuni hematologice (crioglobulinemii, mielom multiplu, macroglobulinemia Waldenstrom).

Diagnosticul se bazeazd pe anamneza si pe reproducerea simptomatologiei prin testul
de expunere a mainilor la temperaturi scazute.

Tratament

Nu exista tratament curativ. Tratamentul igieno-dietetic are un rol important si consta
in evitarea expunerii la frig, renuntarea la fumat si reducerea factorilor care induc
vasoconstrictie. Au fost utilizate numeroase clase de vasodilatatoare, cu eficientd variabila
(blocante de canale de calciu, prostaglandine, inhibitori de enzima de conversie). Uneori,
aplicarea locald de unguente pe baza de nitroglicerind Tnainte de expunerea la frig poate fi de
folos, iar in cazuri severe simpatectomia ganglionarad poate fi necesara.

Anevrismul de aorta

Anevrismul de aorta reprezinta o dilatare a aortei > 1,5 ori diametrul normal al vasului.
Dupa forma, anevrismele pot fi fusiforme sau sacciforme. Cel mai frecvent sunt asimptomatice,
fiind descoperite intamplator. Dupd localizare, pot fi clasificate in anevrisme de aorta
abdominala (75% din cazuri) si anevrisme de aorta toracica (25%).
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| Anevrismul de aorta abdominala (AAA)

Introducere. Este mai frecvent la barbati (de 5-10 ori fatd de femei) si la varstnici (este
identificat prin ecografie la 5% din barbatii de peste 65 de ani), este deseori infrarenal, iar
etiologia este de cele mai multe ori aterosclerotica, si mai rar traumaticda, infectioasd etc.
Factorii de risc sunt: HTA, dislipidemia, fumatul, diabetul zaharat si antecedentele familiale. In
95% din cazuri, este interesatd Ao distal de emergenta arterelor renale. Se considerda AAA,
dilatarea aortei abdominale peste 30 mm in diametrul antero-posterior. Evolutia anevrismelor
se caracterizeaza prin expansiune continui si trombozi parietali. In timp, aceasta poate
determina aparitia complicatiilor: ruptura, embolizare distald si compresiunea pe structurile
inconjurdtoare. Riscul de rupturd a anevrismului este proportional cu marimea lui.

Tablou clinic
Majoritatea AAA sunt asimptomatice, fiind descoperite Tntamplator cu ocazia unei ecografii
sau tomografii abdominale.

Simptomatologia se datoreaza compresiunii, distorsiondrii sau eroziunii structurilor
adiacente sau ruperii anevrismului si este dominata de durere, care apare insidios, creste mult
in intensitate si poate disparea cand anevrismul se rupe. La examenul fizic, la majoritatea
pacientilor, se poate palpa o masa pulsatila la nivelul abdomenului. Uneori pot fi ascultate
sufluri abdominale sau femurale determinate de stenozele vasculare aterosclerotice asociate.

Investigatii paraclinice

Tehnicile imagistice sunt indispensabile in diagnosticul, precum si 1n urmadrirea
anevrismelor de aorta abdominala. Determinarea dimensiunii anevrismului este esentiald pentru
conduita terapeutica.

Ecografia abdominala este metoda imagisticd cea mai folositd pentru screening si
urmadrire. Screeningul este recomandat pentru categorii de populatii cu risc crescut, cum ar fi
barbatii de peste 60 de ani, cu rude de gradul 1 cu anevrism de Ao sau barbatii fumatori cu
varsta cuprinsa intre 65 si 75 de ani.

AngioCT (Figurile 5 si 6) - definirea exacta a formei si extensiei anevrismului, precum
si a relatiei acestuia cu vasele renale si viscerale. Este folosita preoperator si Tn urmarire.

Aortografia, altadata consideratd standardul de aur, are o serie de dezavantaje: este
invaziva, iradianta, foloseste substantd de contrast si subestimeaza dimensiunea anevrismului
(nu vizualizeaza trombul parietal).

Tratament

Tratamentul medicamentos are ca obiectiv incetinirea ratei de expansiune a
anevrismului. Beta-blocantele reprezintd principala clasa de medicamente utilizate in
prevenirea progresiei anevrismale. Controlul HTA si a celorlalti factori de risc cardiovascular
(dislipidemia, fumatul, diabetul) este esentiald. Anevrismul abdominal cu diametrul de peste
5,5 cm necesita interventie chirurgicala de reparare, pentru eliminarea riscului de ruptura.
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Fig. 5 Angio CT aorti abdominali care Fig. 6 Angio CT aorta abdominala care
evidentiaza 2 anevrisme de AA localizate evidentiaza repararea AAA prin procedura
infrarenal endovasculara (EVAR)

Interventia chirurgicala consta in rezectia anevrismului si interpozitia unui grefon
sintetic. Pentru pacientii cu risc chirurgical crescut e preferat tratamentul endovascular care
constd in implantarea unei endoproteze aortice de tip stent-graft (figura 6) cu excluderea
anevrismului din circulatie si trombozarea lumenului acestuia.

Anevrismul de aorta toracica (AAT)

Introducere. Reprezintda o patologie cu evolutie silentioasa si risc potential letal prin
ruptura sau disectie. Din punct de vedere anatomic, AAT poate interesa aorta ascendenta, arcul
aortic sau aorta toracica descendenta.

Tablou clinic
Majoritatea AAT sunt asimptomatice si descoperite incidental Tn cursul investigatiilor
imagistice efectuate pentru alte indicatii. Absenta simptomelor nu exclude 1nsa riscul evolutiv.
Atunci cand sunt prezente, simptomele sunt nespecifice si dependente de dimensiunea
anevrismului, ritmul de crestere si relatia acestuia cu structurile adiacente.
Manifestari clinice mai frecvente sunt date de compresiunea structurilor invecinate:
e durere toracicd profunda, surda, persistenta,
e durere interscapulara (anevrism de aorta descendent toracica),
e dispnee (compresie traheald),
e tuse cronica, stridor,
e disfonie (compresia nervului laringeu recurent — sindrom Ortner),
e disfagie (compresie esofagiand),
e sindrom de vena cava superioara (rar).
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Complicatiile anevrismului:

- Disectia aortica cu durere toracica brutald, ,,sfasietoare”, instabilitate hemodinamica,
deficit neurologic sau ischemic periferic.

- Ruptura anevrismala cu durere toracica severd, soc hemoragic, colaps cardiovascular,
mortalitate extrem de mare.

Investigatii paraclinice:

Ecocardiografia transtoracica este utila in evaluarea Ao ascendente si a radacinii
aortice, si permite aprecierea functiei ventriculare stangi si a valvei aortice. Ecocardiografia
transesofagiand (ETE) are sensibilitate si specificitate crescute. Este indicata in suspiciunea de
disectie si este utila in urgenta.

Angio-CT toracic este standardul de aur pentru evaluarea AAT. Permite masuratori
precise ale diametrelor aortei, evaluarea extensiei anevrismului, identificarea trombului mural,
planificarea interventiei chirurgicale sau endovasculare.

Angio-RMN utilizat ca alternativd la CT este preferatd la pacientii tineri sau pentru
urmarire pe termen lung, este o procedura neiradianta, dar cu dezavantajul unui timp de scanare
prelungit

Tratamentul medicamentos este indicat in AAT mici la pacienti asimptomatici si are ca
obiective reducerea stresului parietal aortic respectiv Incetinirea progresiei anevrismale, prin
urmatoarele masuri:
e control strict al TA (B-blocante, IECA/sartani),
e evitarea eforturilor izometrice, intense
e control agresiv al factorilor de risc cardiovascular (diabet zaharat, dislipidemie,
renuntarea la fumat, scddere ponderald)
La pacientii cu anevrism de aorta, fard indicatie operatorie, se impune monitorizare
imagistica periodica.
Tratamentul chirurgical este indicat daca:
- diametrul Ao ascendente > 55 mm,
- diametrul Ao descendente toracice >60 mm,
- cresterea diametrului > 5 mm/an,
- existensa simptomelor ce pot fi atribuite anevrismului,
- anevrisme asociate cu sindroame genetice (Marfan, Loeys-Dietz) sau bicuspidie aortica —
praguri mai mici (45-50 mm).
Interventia chirurgicala clasica este indicatd pentru Ao ascendentd si arcul aortic si
presupune inlocuire cu proteza vasculara.
Tratamentul endovascular (TEVAR) este indicat preferential pentru: anevrisme ale
Ao toracice descendente si pacienti cu risc chirurgical crescut. Este un avantaj faptul ca e o
procedurd minim invaziva ce permite o recuperare mai rapida a pacientului postprocedurald, cu
timp de spitalizare redus. Post-interventional pot apdrea complicatii: endoleak (in caz de
TEVAR), paraplegie (ischemie medulard), accident vascular cerebral, insuficienta renald acuta,
infectia protezei, sepsa.
Complicatiile naturale ale bolii sunt disectia de aortd, ruptura anevrismala,
tromboembolismul distal.
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Prognosticul depinde de: dimensiunea anevrismului, rata de crestere, localizarea,
asocierea sindroamelor genetice si momentul interventiei de reparare. Riscul de ruptura creste
exponential la AAT peste 60 mm. Supravietuirea este semnificativ imbunatatita prin tratament
electiv 1n centre specializate. Mortalitatea este extrem de mare Tn AAT rupt sau disecat netratat.

Boala arteriala periferica
Clasificarea bolilor arterelor periferice

1. Boli aterosclerotice

e Boala arteriala perifericd a membrelor inferioare
2. Boli tromboembolice

e Ischemia acutd de membru: Tromboza /Embolia arteriala
3. Boli inflamatorii (vasculite)

e Arterita Takayasu

e Arterita cu celule gigante

e Poliarterita nodoasa

e Trombangeita obliteranta (boala Buerger)
4. Boli structurale si functionale

e Displazia fibromusculara

e Vasospasm (fenomen Raynaud)

Boala arteriala perifericad a membrelor inferioare (BAP)

Introducere. Definitie.

Boala arteriald periferica (BAP) este definita ca afectarea degenerativd sau
inflamatorie a arterelor non-coronariene, cu predilectie pentru arterele membrelor inferioare, in
evolutie aparand ingrosarea peretilor arteriali, urmata de stenoza de importantd variabila, pana
la ocluzia vasului. Cel mai frecvent, afectarea este la nivelul membrelor inferioare, dar poate
afecta si arterele membrelor superioare, arterele carotide extracraniene si vertebrale, arterele
renale, arterele mezenterice etc. Cauza principald este ateroscleroza. La aceasta se adauga
factori de risc cardiovascular, aceeasi ca si in cazul bolii coronariene sau a accidentelor
vasculare cerebrale:

- factori de risc nemodificabili: varsta (in special >60-65 ani), sexul masculin, istoric
familial de boald cardiovasculara aterosclerotica precoce, predispozitia genetica;

- factori de risc modificabili majori: fumatul (cel mai important factor de risc pentru
BAP), diabetul zaharat, dislipidemia, hipertensiunea arteriald, obezitatea,
sedentarismul;

- factori de risc asociati: inflamatia cronica, boala cronica de rinichi, sindrom metabolic,
consum excesiv de alcool, stres psihic, tulburari de somn (inclusive apnee obstructiva);

Tablou clinic

Manifestarile clinice ale BAP la nivelul membrelor inferioare sunt variabile, de la forme
asimptomatice pana la ischemie criticd. In functie de tabloul clinic, se descrie:
a) BAP asimptomatica - reprezintd o proportie importanta a cazurilor. Desi lipsesc simptomele,
riscul cardiovascular este similar cu cel al formelor simptomatice.
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b) Claudicatia intermitenta - este manifestarea clinica tipica si consta in aparitia durerii
musculare (la gamba, coapsa, fesier) la mers, cu caracter: reproductibil, dependent de efort,
remisibil la repaus in cateva minute. Localizarea durerii sugereazd nivelul leziunii arteriale:

gamba — afectare femuro-poplitee, coapsa — afectare iliaca, fesier — afectare aorto-iliaca.
c) Ischemia critica de membru inferior - reprezintd forma cea mai severa si este definita prin:
durere de repaus persistentd (>2 saptamani), leziuni trofice (ulceratii ischemice), gangrena.
Aceasta forma este asociata cu un risc crescut de amputatie si mortalitate.

Examenul clinic obiectiv evidentiaza:

diminuarea sau absenta pulsului arterial periferic,

suflu arterial,

tegumente reci, palide sau cianotice,

pilozitate redusa,

unghii friabile,

atrofie musculara,

timp de recolorare capilara prelungit.

in stadii avansate - ulceratii ischemice sau necroza tisulara.

In practici se foloseste clasificarea Rutherford si Fontaine (Tabelul 1). Clasificarea

Rutherford este preferatd in evaluarea progresiei si a rezultatelor terapeutice.

Investigatii paraclinice sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului:
Indicele glezna-brat (IGB)
Este testul de prima linie pentru diagnostic: IGB are valoare diagnostica, prognostica si

de monitorizare. Se face raportul dintre TA masuratd la nivelul arterei pedioase sau tibiale
anterioare si TA madsurata la nivelul arterei humerale, de aceeasi parte.

IGB > 0,9 —valoare normala

IGB < 0,90 — diagnostic de BAP

IGB 0,5 — 0,9 — tratament medicamentos

IGB < 0,50 — indicatie de interventie chirurgicala

IGB > 1,30 — artere incomprimabile (calcificare mediald).

Tabelul 1. Clasificarea Rutherford si Fontaine in Boala arteriald perifericd a membrelor inferioare, n functie de
prezentarea clinica, conform Ghidului ESC pentru managementul bolii arteriale periferice si bolilor aortice (2024).

Caracteristici Clasificarea Rutherford Clasificarea Fontaine
clinice BAP Categoria |Semne si simptome Stadiu Semne si simptome
BAP 0 Asimptomatic I Asimptomatic
asimptomatica
BAP simptomatica |1 Claudicatie usoara ITa Claudicatie intermitenta
(legata de effort) nedizabilitanta
2 Claudicatie moderata |IIb Claudicatie intermitenta
dizabilitanta
3 Claudicatie severa
Ischemie cronicd |4 Durere ischemica in I Durere ischemica in repaus
amenintatoare repaus
pentru membru 5 Pierdere minora de v Ulceratie ischemicd sau
fesut gangrena
6 Pierdere majora de
tesut
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Ecografia Doppler arteriala. Este o metoda neinvaziva, accesibila si frecvent utilizata
in practica clinicd. Permite localizarea leziunilor, evaluarea severitatii stenozelor, aprecierea
fluxului sanguin.

Angio-CT si Angio-RMN. Indicate pentru: cartografierea completa a arborelui arterial
si planificarea procedurilor de revascularizare. Angio-CT este rapid si larg disponibil, iar
Angio-RMN este preferat la pacientii cu insuficienta renala (cu precautii).

Arteriografia (angiografia digitala) are indicatie diagnosticd limitata, mai degraba
folositd in scop therapeutic pentru revascularizarea endovasculard, acolo unde anatomia
permite.

Investigatii biologice. Sunt obligatorii pentru evaluarea globald: profil lipidic,
glicemie/HbA Ic, functie renald, markeri inflamatori selectiv (ex homocisteind).

Tratament

Tratamentul BAP are ca obiective: reducerea riscului cardiovascular, ameliorarea
simptomelor, prevenirea progresiei bolii si a complicatiilor.

1. Masuri generale si stil de viata. Se impune renuntarea definitiva la fumat, exercitiu
fizic supravegheat (exercitii de mers >3 luni), control ponderal si dietda cardioprotectoare,
precum si controlul tuturor factorilor de risc cardiovascular.

2. Tratament farmacologic

Terapie antitromboticd: Monoterapie antiplachetara (Aspirind sau Clopidogrel) sau in
cazurile cu leziuni multiple si semnificative, la pacienti cu risc ischemic crescut si risc
hemoragic scazut, dubla terapie antiagreganta (aspirind + rivaroxaban doza vasculara: 2x2,5
mg/zi).

Terapie hipolipemiantd cu statind in doza maxim tolerate, asociere cu ezetimibe,
inhibitori PCSK9 daca tinta LDL <55 mg/dl nu este atinsa.

Controlul tensiunii arteriale se face cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
II sau sartani. Beta-blocantele nu sunt contraindicate, contrar conceptiilor vechi.

Tratamentul claudicatiei: Cilostazol — inhibitor de fosfodiesterazei tip 3, produce atat
vasodilatatie cat si inbibarea agregarii plachetare-poate fi utilizat pentru ameliorarea
simptomelor. Prostglandinele vasodilatatoare (Pentoxifilina) cu efect antiinflamator,
antitrombotic, vasodilatator Tn doza de 400mg x 3/zi oral sau 300mg/zi i.v. a dovedit in cateva
studii cresterea usoara a distantei de mers pand la aparitia claudicatiei.
Exercitiul fizic regulat rdmane superior oricarei terapii medicamentoase pentru reducerea
simptomelor.

3. Tratamentul de revascularizare este recomandat in caz de:

e (Claudicatie severa invalidanta, refractara la tratament optim
e Ischemie criticd amenintatoare de membru

Strategie de revascularizare prin angioplastie cu balon sau implant de stenturi e
preferatd (strategia ,,endovascular-first”), in special pentru leziuni femuro-poplitee si pacienti
cu risc chirurgical crescut.

Interventia chirurgicala de bypass arterial e rezervatd pentru pacientii cu leziuni
extinse, complexe.
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Prognosticul pacientilor cu BAP este dominat de riscul cardiovascular global, mai
degraba decat de evolutia locala a bolii. Mortalitatea este in principal de cauza coronariana sau
cerebrovasculard, subliniind necesitatea unei abordari sistemice si agresive a factorilor de risc.

Boala arteriald perifericd se poate manifesta la nivelul arterelor carotide
extracraniene. Semnele clinice sunt cefalee, vertij, accident ischemic tranzitor, accident
vascular cerebral. Diagnosticul este imagistic: ecografie vasculara sau angio-CT. Daca stenoza
este severa se va face revascularizare chirurgicala sau percutana (de evitat, dat fiind riscul
embolic cerebral crescut).

Boala arteriala periferica la nivelul arterelor renale, respectiv stenoza de arterd sau
artere renale cauzeza de cele mai multe ori HTA. Diagnosticul este ecografic, prin angioCT sau
angiografie invazivd. Tratamentul implica controlul HTA. Daca aceasta este refractara la
tratamentul medicamentos si functia renala se deterioreaza, este indicatd angioplastia percutana
cu implant de stent.

Boala arteriala periferici la nivelul arterelor mezenterice cauzeazd ischemie
mezenterica pana la infarct mezenteric, clinic manifestandu-se ca abdomen acut. Diagnosticul
este ecografic, angiografic sau angioCT. Tratamentul in cazurile acute este interventia
chirurgicald de urgenta, in cazurile cronice, revascularizare interventionald (de preferat) sau
chirurgicala.

Sindromul de ischemie acuta periferica la nivelul membrelor inferioare

Introducere

Ischemia acuta periferica este consecinta unei intreruperi bruste a fluxului arterial
citre un membru, survenitd pe un interval de timp < 14 zile, determinand un dezechilibru
rapid intre necesarul metabolic tisular si aportul de oxigen, cu risc iminent de necroza.

Mecanisme etiologice principale:

Embolia arteriala (30-50%) are un debut brusc, dramatic, se manifestd prin absenta
circulatiei colaterale, si apare de reguld prin afectarea unui vas anterior sandtos. Surse
emboligene frecvente: fibrilatie atriald (cea mai comund), infarct miocardic recent, trombi
intracardiaci, endocardita infectioasa, proteze valvulare.

Tromboza arteriald acuta (40-60%) apare pe un teritoriu cu BAP preexistenta, are un
debut mai insidios, apare frecvent la un pacient cu circulatie colaterald partial dezvoltata.
Factori favorizanti: ateroscleroza avansata, stari de hipercoagulabilitate, hipotensiune severa,
deshidratare.

Tromboza grefelor sau stenturilor presupune ocluzia acuta a unui bypass sau stent
arterial, situatie frecventad de ischemie acuta la pacientii anterior revascularizati.

Alte cauze: disectii arteriale spontane (ex.: sdr. Ehlers-Danlos vascular), traumatisme
vasculare, vasospasm sever (rar).
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Tabloul clinic. Ischemia acuta periferica se caracterizeaza prin tabloul clinic clasic al

,,celor 6 P:

1.

AN ol

Pain — durere intensa, brusc instalata

Pallor — paloare cutanata

Pulselessness — absenta pulsului distal

Paresthesia — tulburari senzitive

Paralysis — deficit motor (semn tardiv, grav)

Poikilothermia — membru rece

Prezenta tulburarilor motorii indica ischemie severa cu risc vital pentru membru.

In functie de aceste simptome si semne, conform Ghidului ESC/ESVS pentru manage-

mentul bolii arteriale periferice si bolilor aortice, se foloseste clasificarea prezentata in tabelul 2.

Tabelul

2. Clasificarea Rutherford pentru ischemia acutd periferica, conform Ghidului ESC/ESVS pentru

managementul bolii arteriale periferice

Grad | Viabilitate Sensibilitate Motricitate Doppler vascular

| Membru viabil Normal Normal Flux arterial prezent

ITa Amenintare Hipoestezie Normal Flux arterial redus
minima usoara

IIb Amenintare Hipoestezie Deficit Flux arterial absent
imediatd marcata motor

I Modificari Anestezie Paralizie Flux arterial si venos
ireversibile absent

Gradele IIb si III sunt urgente absolute.
Inainte de a discuta investigatiile paraclinice, trebuie avut in vedere ci diagnosticul este

clinic, iar investigatiile nu trebuie sd intarzie initierea tratamentului.

Investigatii paraclinice:
Ecografia Doppler arteriala este o metoda rapida, care confirma absenta fluxului,

localizeaza nivelul ocluziei.

Angio-CT este indicat daca pacientul este stabil, ofera cartografiere vasculara completa

si este esential pentru strategia de revascularizare.

Angiografia digitala este utilizata n scop terapeutic si permite efectuarea procedurilor

curative de tromboliza sau trombaspiratie.

Investigatii biologice sunt dictate de tabloul clinic si statusul hemodinamic al

pacientului.

Nk

Tratament

Masuri initiale imediate

Heparinad i.v. nefractionata (bolus 5000 Ul sau 70-100 U/ kg greutate corporald, urmata
de perfuzie continud ajustatd n functie APTT) sau heparind cu greutate moleculara mica
subcutanat (ex. enoxaparin 1 mg/kg de doua ori pe zi) pentru prevenirea embolizarii si
progresiei trombului

Analgezie eficienta

Membrul in pozitie neutra (nu elevat)

Oxigenoterapie

Corectia dezechilibrelor metabolice
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Tratament de revascularizare (in functie de clasa Rutherford):
Ischemie grad I-Ila
e tromboliza intraarteriala,
e trombaspiratie mecanica,
e abord endovascular de preferat.
Ischemie grad IIb
e revascularizare chirurgicald de urgenta:
o embolectomie cu sonda Fogarty,
o trombectomie,
o bypass de urgenta.
Ischemie grad III
e este o ischemie ireversibila care are indicatie de amputatie primara.
Tratament asociat: anticoagulare orald 1n cazul identificarii unei surse embolice
(ex.fibrilatie atriald), control agresiv al factorilor de risc cardiovascular, evaluare
cardiologica completa pentru identificarea unei surse embolice.

Complicatiile care pot aparea in cursul evolutiei:

- locale: sindrom de compartiment, necroza musculard sau dezvoltarea de infectii locale;

- sistemice: sindrom de reperfuzie, rabdomioliza, insuficientd renald acutd, tulburari

electrolitice severe, sepsis sau chiar deces.

Prognosticul ischemiei acute periferice este influentat de: durata ischemiei, gradul
Rutherford, la prezentare, rapiditatea revascularizarii si comorbiditatile pacientului. in
ciuda tuturor masurilor luate corect, riscul de amputare ramane semnificativ iar mortalitatea
este ridicatd, determinata in principal de boala cardiovasculara asociata.

Sindromul de ischemie acuta periferica este o urgentd vasculara majora. Diagnosticul

clinic rapid, anticoagularea imediatd si revascularizarea adaptata severitatii ischemiei sunt
esentiale pentru salvarea membrului si reducerea mortalitatii.
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Capitolul 16. BOALA VENOASA TROMBOEMBOLICA

MIHAI-ANDREI LAZAR, SIMINA CRISAN, SILVIA ANA LUCA, RALUCA COIFAN,
ALINA- RAMONA COZLAC, MIHAELA VALCOVICI, DAN GAITA,
CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Introducere

Tromboembolismul venos (TEV), manifestat clinic prin trombozad venoasa profunda
(TVP) sau embolie pulmonara, reprezinta una dintre principalele urgente cardiovasculare. Este
important de mentionat, incd de la inceputul acestui capitol, faptul cd se preferd aceasta
denumire, de TEV, intrucit TVP si TEP au mecanisme fiziopatologice similare, tehnici
diagnostice si modalititi superpozabile de tratament. In ceea ce priveste localizarea TVP,
vorbim de TVP distald, cand sunt interesate venele gambei, respectiv proximala, cand procesul
trombotic se extinde la nivelul venelor poplitee. In Europa, incidenta anuali a
tromboembolismului pulmonar (TEP) variaza intre 39 si 115/100 000 locuitori, cu mentiunea
ca, uneori, prima manifestare a acestei patologii poate fi moartea subita cardiaca.

Notiunea de TEP defineste conditia clinicd rezultatd din obstructia trombotica a
arterelor pulmonare. Cel mai frecvent, embolii provin din trombi localizati la nivelul sistemului
venos profund al membrelor inferioare. Mai rar, acesti emboli provin din trombi situati la
nivelul venei cave inferioare, venelor abdomino-pelvine, sistemului venos din jumatatea
superioara a corpului sau din cordul drept. Mai mult decat atat, trombii se pot forma si in situ,
la nivelul arterelor pulmonare.

Factorii predispozanti

Sunt cunoscuti numerosi factori favorizanti ai TEV (tabelul 16. 1), fie ei determinati
genetic, fie fiind dependenti de mediu. TEV apare ca un rezultat al interactiunii dintre factorii
predispozanti permanenti, ce tin de pacient, si respectiv factorii temporari, ce sunt situationali.
Este importanta stabilirea si identificarea individuald a factorilor predispozanti, Intrucat aceasta
abordare ne ajuta la evaluarea riscului de recurentd, dar ne si ghideaza terapia anticoagulanta
pe termen lung. Dintre factorii predispozanti ce tin de pacient amintim varsta inaintata,
neoplazia, trombofilia, insuficienta cardiacd sau respiratorie cronica, sarcina, tratamentul
contraceptiv si accidentul vascular cerebral cu deficit neurologic si imobilizare cronica.
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Tabelul 16. 1: Factorii favorizanti ai TEV

Factor predispozant

Risc Tnalt

Fractura de membru inferior

Spitalizarea pentru insuficientd cardiacd sau fibrilatie atriald/flutter atrial in
ultimele 3 luni

Protezare de sold sau de genunchi

Trauma majora

Infarct miocardic 1n ultimele 3 luni

TEP 1n antecedente

Leziuni medulare

Risc
moderat

Chirurgia artroscopica a genunchiului

Bolile autoimune

Transfuziile de sange

Cateterele venoase centrale

Chimioterapia

Insuficienta cardiaca, congestiva sau insuficienta respiratorie

Agentii de stimulare a eritropoezei

Terapia de substitutie hormonala

Fertilizarea in vitro

Infectii

Boala inflamatorie a tubului digestiv

Neoplazii (risc mai mare in prezenta metastazelor)

Contraceptivele orale

Accident vascular cerebral cu paralizie

Perioada postpartum

Tromboza venoasa superficiald

Trombofilia

Risc scazut

Repaus la pat > 3 zile

Diabet zaharat

Hipertensiunea arteriala

Imobilizarea 1n pozitie sezanda (calatorii prelungite cu avionul)

Varsta Tnaintata

Interventiile laparoscopice

Obezitatea

Sarcina

Boala varicoasa
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Fiziopatologie

TEP acut afecteaza atat circulatia pulmonard, cat si schimbul gazos. La baza oricarui
eveniment trombotic std triada lui Virchow, mecanismul implicind cel putin unul din
urmatoarele trei elemente: leziunea endoteliala, staza si hipercoagulabilitatea sanguina.
Dezechilibrul dintre ventilatie si perfuzie, tradus prin prezenta de zone pulmonare ventilate,
dar neperfuzate, ca urmare a obstructiei trombotice, altereazd schimbul de gaze, inducand
diverse grade de hipoxemie, vasoconstrictie in circulatia pulmonard si cresterea presiunii
in aceasta circulatie. Insuficienta ventriculard dreaptd acuta, indusd de cresterea brusca a
postsarcinii acestei cavitati, este principala cauza de mortalitate in TEP. Cresterea presiunii
arteriale pulmonare (PAP) apare cind existd o reducere cu 30-50% a arborelui arterial
pulmonar. Mai mult decat atat, in fazele initiale apare o crestere a rezistentei vasculare
pulmonare (RVP), ca urmare a vasoconstrictiei pulmonare induse de tromboxanul A2 si
serotonina. Cresterea suplimentard a RVP apare ca urmare a obstructiei arteriale pulmonare
si a vasoconstrictiei mediate de hipoxie, cu reducerea subsecventd a compliantei arteriale
pulmonare si Intretinerea acestui cerc fiziopatologic.

Dilatarea ventriculului drept (VD) este consecinta cresterii bruste a RVP. In continuare,
postsarcina crescutd a VD induce o crestere a stresului parietal, cu eliberarea, pe de o parte, a
peptidelor natriuretice, si, pe de alta parte, stresul parietal crescut creste consumul de oxigen,
cu aparitia ischemiei sau chiar infarctului de VD. Functia sistolica alteratd a VD duce la
scaderea consecutiva a debitului cardiac si a tensiunii arteriale. Un alt mecanism, de scadere a
tensiunii arteriale este reprezentat de scaderea presarcinii ventriculului stang (VS), ca urmare
a deplasarii septului interventricular Tnspre stanga, ca o consecintd a dilatarii acute a VD.

Scaderea suplimentara a debitului cardiac stang va duce la o scddere a fluxului
coronarian si la agravarea ischemiei VD.

In cazul pacientilor care supravietuiesc episodului de TEP acut, activarea sistemului
nervos vegetativ simpatic, cresterea inotropismului si mecanismul Frank-Starling contribuie la
cresterea PAP, ducand la restabilirea fluxului pulmonar de repaus, ameliorarea umplerii VS,
mentinerea DC i pastrarea unei perfuzii corespunzdtoare a VD. Reaparitia semnelor de
instabilitate hemodinamica in primele zile de la evenimentul acut este de obicel explicatd de
emboliile recurente sau de agravarea functiei VD.

Diagnostic
1. Tabloul clinic
TVP se poate manifesta, de reguld, prin durerea si tumefierea membrului afectat, acesta
fiind rosu si cald la palpare.
Diagnosticul diferential al TVP include:
e Ruptura unui chist Baker;
¢ Trauma musculo-tendinoasa, hematoame, miozita, tendinita;
e Tromboza venoasa superficiala;
e Sindrom posttrombotic;
o Celulita;
e Osteoartrita, osteomielitd, sinovita, fracturi, tumori;
e Qcluzie arteriala acuta;
e Limfedem;
e Insuficienta cardiaca, congestiva si hipoalbuminemie (de obicei, edemul este
bilateral).
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Formele clinice ale TVP sunt:

A. TVP ascendenta a membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor
gambei si extindere proximala. In cazul interesarii venelor poplitee, riscul
de TEP este ridicat.

B. TVP descendentd a membrelor inferioare, cu originea la nivelul venelor
iliace.

C. Tromboza transfasciala, cu originea la nivelul venei safene interne sau
externe si extensie la nivelul sistemului venos profund.

D. TVP a extremitatilor superioare.

Semnele si simptomele TEP sunt nespecifice. Cel mai frecvent, suspiciunea acestui
diagnostic este ridicata in fata unui pacient cu dispnee, durere toracicd, sincopa sau hemoptizie.
Instabilitatea hemodinamica este o forma de prezentare mai rara, dar esential de corelat cu
diagnosticul de TEP, intrucat traduce, de regula, o afectare centrald, a arterelor pulmonare
principale, sau o embolie pulmonara masiva, cu o rezerva hemodinamica redusa. La extrema
cealalta, diagnosticul de TEP poate fi unul intamplator, la pacientii asimptomatici, investigati
pentru alte patologii.

Dispneea reprezintd cel mai frecvent simptom, in timp ce tahipneea este cel mai
frecvent semn al TEP. Gradul dispneei poate varia de la usoara, In emboliile periferice, la
agravarea unei dispneei cronice. Durerea toracica este consecinta iritdrii pleurei, secundara
emboliilor distale, cu infarctizare pulmonara. Sa nu uitam ca durerea toracica poate semnifica
si angind pectorala tipicd, in contextul unei ischemii a VD, fiind necesar diagnosticul diferential
cu sindroamele coronariene acute sau disectia de aortd. Hemoptizia apare prin ruptura
anastomozelor dintre arterele bronsice si cele pulmonare.

Examenul fizic este foarte sdrac. La inspectie se poate constata cianoza (calda,
centrald), localizatd sau generalizata. La pacientii cu insuficienta ventriculara dreaptd acuta,
putem identifica jugulare turgescente, galop ventricular drept, accentuarea componentei
pulmonare a zgomotului 2, suflu sistolic de regurgitare tricuspidianda, hepatomegalie,
tahicardie, hipotensiune arteriala sau semne de soc cardiogen. Pot exista raluri crepitante, semn
de focar de condensare, sau un sindrom pleural, acestea fiind semne tardive. n plus, 1n unele
cazuri, sunt evidente semne de TVP.

Asa cum am mentionat anterior, diagnosticul TEP este unul dificil, prezentarea
pacientilor intr-un serviciu medical putind recunoaste mai multe forme, de la una
asimptomatica, la sincopa sau soc cardiogen. De aceea, de-a lungul timpului, au fost imaginate
scoruri de predictie clinica pentru TEP, acestea bazandu-se pe prezenta sau absenta anumitor
factori predispozanti si a semnelor si simptomelor de TVP sau TEP. Dintre acestea, in prezent,
pentru diagnosticul de probabilitate clinica, se folosesc scorurile Wells si Geneva (Tabelul
16.2), iar pentru estimarea prognosticului pe termen scurt, indexul de severitate PESI.

Utilizarea scorurilor Wells si Geneva incadreaza pacientii, dupa preferinta individuala,
in functie de probabilitatea clinica, fie in 3 nivele (joasd, intermediara sau inaltd), fie in 2 nivele
(TEP improbabil sau TEP probabil). Aceste doud scoruri au cate doud variante, una originala,
si una simplificata. Folosind scorul Wells simplificat, TEP este improbabil cand scorul are o
valoare Intre 0-1 si probabil cand e cel putin 2. Utilizdnd scorul Geneva, TEP este improbabil
la o valoare intre 0-2, si probabil la o valoare de cel putin 3.
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Tabelul 16.2: Scorurile Wells si Geneva de predictie clinica pentru TEP

Scorul Wells Scorul Geneva
Variabila Puncte |Variabila Puncte
Antecedente de TEP sau TVP 1 Antecedente de TEP sau TVP 1
Frecventa cardiacd >100 b/min 1 Frecventa cardiaca: |75-94 b/min |1
> 95 b/min 2
Interventii chirurgicale sau 1 Interventii chirurgicale sau fracturi in |1
imobilizare in ultimele 4 ultima luna
saptamani
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 putin 1 Durere la palparea membrului 1
probabil decat TEP inferior, pe traiectul venos sau edem
unilateral
Varsta > 65 de ani 1
2. Investigatiile paraclinice

Cautarea exhaustiva a unui TEP 1n fata oricarui pacient cu dispnee si durere toracica
poate implica niste costuri ridicate. Au fost imaginate criterii de excludere a TEP 1n urgenta;
Criteriile PERC (The Pulmonary Embolism Rule Out Criteria) includ opt variabile, cu scor
predictiv negativ mare: varsta >50 de ani, FC> 100 b/min, Sa02< 95%, prezenta edemului
unilateral al membrului inferior, a hemoptiziei, istoricul de interventie chirurgicald sau
trauma, istoricul de TVP si tratamentul hormonal.

Nivelul plasmatic al D-dimerilor este crescut in prezenta unei tromboze, ca rezultat al
activdrii proceselor de fibrinoliza care degradeaza cheagurile de fibrina. Valoare predictiva
negativa este mare, practic, o valoare normald face putin probabil diagnosticul de TVP sau
TEP. Pe de alta parte, valoarea predictiva pozitivd este scazutd, D-dimerii nefiind utilizati
pentru confirmarea diagnosticului de TEP. Valoarea lor poate fi crescutd si in alte afectiuni,
dintre care amintim infarctul miocardic acut, interventiile chirurgicale, disectia de aorta,
neoplaziile si stdrile septice.

Disfunctia VD, determinatd de intinderea fibrelor miocardice, induce eliberarea
peptidelor natriuretice cerebrale. BNP si NT-proBNP sunt markeri utili n aprecierea
disfunctiei VD si a gradului compromiterii hemodinamice. Astfel, o valoare scdzuta a acestora
poate identifica bolnavii cu risc scazut de mortalitate pe termen scurt.

Troponinele cardiace reprezintd, in prezent, biomarkerii care tradeaza cu cea mai mare
sensibilitate necroza miocardica. Elementele fiziopatologice care explica cresterea
troponinelor in TEP sunt dilatarea acutd a VD, reducerea perfuziei coronariene, hipoxemia si
hipotensiunea arteriala. Valorile crescute ale troponinelor indica un prognostic prost.
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Ca urmare a dezechilibrului tisular dintre necesarul si oferta de oxigen, in TEP majore
se poate observa o crestere a lactatului, fiind un indicator precoce al prezentei sau iminentei
instabilitatii hemodinamice.

Radiografia toracica este prima investigatie imagisticd utilizatd la pacientii cu
suspiciune clinica de TEP. O radiografie toracica normala la un bolnav cu dispnee acuta severa
ne orienteaza spre un diagnostic de TEP masiv. Nu are rol diagnostic, fiind utila cu precadere
pentru diagnosticul diferential al unor afectiuni asociate cu dispnee, cum sunt pneumotoraxul,
pneumonia, edemul pulmonar acut, pleurezia masiva sau tumorile mediastinale. Dintre
semnele radiografice amintim:

o Opacitate triunghiulara, cu baza spre pleura si varful spre hil (semnul
Hampton), adeseori asociatd cu ascensiunea unui hemidiafragm, sugereaza
prezenta unui infarct pulmonar;

. Zonele de hipertransparentd pulmonara (semnul Westermarck) sunt
explicate de olighemia focala, localizata in aval de sediul unei obstructii arteriale;

. Dilatarea ramurilor arteriale pulmonare in amonte de sediul obstructiei
(semnul Fleischner);

. Revarsatul pleural, atelectaziile subsegmentare.

Electrocardiograma are sensibilitate si specificitate reduse pentru diagnostic, tahicardia
sinusala putand fi singura modificare prezenta. In TEP cu compromiterea severa a circulatiei
arteriale pulmonare, pot fi identificate semne ale suprasolicitarii de presiune a VD (Fig. 16.1):
deviere axiald dreapta, bloc de ramura dreaptd, unde T negative in derivatiile V1-V3, aspectul
S1Q3T3, aritmii supraventriculare (FA, flutter atrial).

Ecocardiografia este extrem de importantd in evaluarea de urgenta a pacientilor cu
suspiciune de TEP si instabilitate hemodinamicd. TEP reprezintd una din urgentele
cardiovasculare cu risc vital, ecocardiografia fiind utila atat in orientarea diagnosticului pozitiv,
cat si in diagnosticul diferential. Semnele ecocardiografice (Fig.15. 2) ale disfunctiei acute de
VD includ dilatarea VD decelata la evaluarea bidimensionalad (diametrul telediastolic al VD
peste 30 mm, 1n incidentd parasternal ax lung) sau un raport VD/VS > 1, miscarea paradoxala
a septului interventricular sau aplatizarea acestuia, ce capdtd aspectul literei D (incidenta
parasternal ax scurt), semnul McConnell, reprezentat de diskinezia sau akinezia peretelui liber
mediu si bazal al VD, 1n prezenta normo sau hiperkineziei portiunii apicale a acestuia (incidenta
apical 4 camere). Estimarea PAP se poate face pe baza velocitatii maxime a jetului de
regurgitare tricuspidiand, utilizand Doppler continuu. Este o metoda usor de utilizat, aplicind
ecuatia Bernoulli simplificata (Presiunea= 4xVelocitatea?). Mai simplu, presiunea calculatd cu
ajutorul acestei ecuatii reprezinta diferenta de presiune dintre VD si AD (atriul drept). Daca
acestei presiuni i se adauga presiunea estimata din AD, obtinem PAP sistolica.
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Figura 16.1. Aspect tipic ECG in embolia pulmonard: se remarca prezenta BRD,
unde T negative in teritoriul anterior, pattern de tip S1Q3T3.

Un alt semn ecocardiografic util este asa numitul semn 60/60. Ca urmare a cresterii
bruste a presiunii la nivelul circulatiei arteriale pulmonare, viteza maxima a fluxului sistolic
din artera pulmonara este atinsa precoce, ceea ce inseamna o scadere a timpului de ascensiune
a anvelopei obtinute la interogarea cu Dopplerul pulsatil (incidenta parasternal ax scurt la
nivelul vaselor mari). Semnul 60/60 presupune coexistenta unui timp de accelerare sistolica a
fuxului pulmonar sub 60 ms, cu un gradient sistolic presional AD/VD peste 60 mmHg.

Disfunctia sistolica a VD poate fi apreciatd prin masurarea excursiei sistolice a inelului
tricuspidian (TAPSE, modul M, incidenta apical 4 camere), o valoare sub 17 mm sugerand o
disfunctie severa a VD.

Uneori, pot fi obiectivate mase trombotice la nivelul cavitatilor drepte sau la nivelul
trunchiului arterei pulmonare sau ramurilor principale (incidentele apical 4 camere, subcostala
sau parasternal ax scurt la nivelul vaselor mari). Este important de precizat faptul ca, in
contextul unei cresteri bruste si semnificative a PAP, foramenul ovale poate deveni permeabil,
fapt ce induce un sunt dreapta-stanga, cu agravarea suplimentara a hipoxemiei.

In cazul pacientilor cu TEP stabil hemodinamic, parametrii ecocardiografici sunt esentiali
pentru stratificarea riscului.
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Figura 16.2. Aspecte ecografice sugestive pentru embolie pulmonara - in imaginea din stdnga (apical 5C) se
remarca dilatarea semnificativa a cavitatilor drepte, cu un raport VD/VS supraunitar; In imaginea din dreapta
(apical 4C, suprapunere Doppler continuu la nivelul valvei tricuspide) se observd un gradient sistolic
presional VD/AD de 125 mmHg.

Ultrasonografia venoasa periferica

De cele mai multe ori, TEP isi are originea la nivelul unei TVP a membrelor inferioare,
si mai rar de la nivelul membrelor superioare, aceastd situatie aparand cu precadere dupa
cateterizarea unei vene. La pacientii cu suspiciune de TEP, se poate recurge la o examinare
rapida, 1n patru puncte: venele femurale superficiale si venele poplitee. Cel mai fidel semn
diagnostic este reprezentat de absenta compresibilitatii venei, acesta indicind prezenta unui
tromb la nivelul respectiv. In prezenta unei suspiciuni inalte de TEP, asociate unei TVP
proximale identificate prin ultrasonografie venoasa, se poate initia tratamentul anticoagulant,
fara continuarea investigatiilor

Scintigrafia pulmonara de ventilatie-perfuzie

Ca urmare a existentei unor zone ventilate, dar neperfuzate, apare un dezechilibru al
hematozei, dezechilibru ce poate fi obiectivat prin scintigrafie pulmonard. Scintigrafia
pulmonara de perfuzie utilizeazd macroagregate de albumina sau microsfere de albumina
umand marcate cu Tc-99m. Aceste agregate, avind diametrul asemanator capilarelor
pulmonare, se vor bloca la acest nivel, inducand, practic, o microembolie cu particulele
radiotrasorului la nivelul patului capilar pulmonar. In teritoriul de distributie al arterei cu
obstructie trombotica se va Inregistra o zona rece. Scintigrafia de ventilatie utilizeaza Xe-133
sau aerosoli marcati cu Tc-99m. Dupa inhalare, gazul se repartizeaza in functie de debitele de
ventilatie si ajunge pand in alveole, cu conditia sa nu existe obstacole la nivelul cailor
respiratorii.

Valoarea predictiva pozitiva a unui mismatch ventilatie/perfuzie este inalta, putandu-se
administra agentii anticoagulanti bolnavilor cu suspiciune Tnaltd de TEP.

Tomografia computerizata

Angiografia pulmonara prin tomografie computerizatd (angio-CT pulmonard) a devenit
metoda de electie Tn diagnosticul imagistic al TEP, inlocuind din ce in ce mai mult evaluarea
imagistica prin radiografie conventionald, angiografie pulmonara conventionala sau
scintigrafia pulmonard de ventilatie/perfuzie. Este o investigatie ce permite vizualizarea
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arborelui arterial pulmonar pana la nivel subsegmentar. Ca urmare a prezentei unui material
trombotic la nivelul unei ramuri arteriale pulmonare, dupa injectarea substantei de contrast
radioopace, se remarca un defect de umplere endoluminal (fig. 16.3).

1B
SOMATOM D

Figura 16.3. Examen angio CT artere pulmonare. Embolie pulmonarad masiva cu defect de umplere
intraluminal (sdgeata rosie) la nivelul trunchiului arterei pulmonare,cu extensie la nivelul celor 2 ramuri
principale.

Flebografia CT a membrelor inferioare a fost propusd ca o examinare utild in
diagnosticul TVP la pacientii cu suspiciune de TEP, realizatd in acelasi timp cu angio-CT
pulmonara. Cum sensibilitatea flebografiei CT si ultrasonografiei venoase a membrelor
inferioare este similara, metoda din urma de diagnostic tinde sa inlocuiasca flebografia CT.

Angiografia pulmonara

In algoritmul de diagnostic al TEP, angiografia pulmonara pe cateter a fost considerati,
multd vreme, standardul de aur pentru diagnosticul exhaustiv al acestei entititi. In prezent,
odatd cu introducerea si perfectionarea tehnicilor noninvazice de diagnostic, mai ales angio-
CT pulmonara, angiografia pulmonara pe cateter ramane o metoda cu utilitate limitatda in
diagnosticul emboliei pulmonare. Criteriile pentru diagnosticul angiografic al emboliei
pulmonare sunt radiotransparenta centrald sau marginald intraluminald, precum si marginea
voalatd a unei radiotransparente obstructive a substantei de contrast si obstructia completd a
vasului, cu amputare bruscd, concava, a substantei de contrast (fig. 16.4).
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Figura 16.4. Angiografie pulmonara ce pune 1n evidentd trombi masivi in ramurile principale lobare drepte.

Imagistica prin rezonanta magnetica
Angiografia prin rezonantd magneticd este o tehnicd putin accesibild si datele
referitoare la posibila incadrare a acesteia in algoritmul de diagnostic al TEP sunt limitate.

Algoritmul diagnostic al TEV

Simplificat, algoritmul de diagnostic al TVP si al TEP este evidentiat in figurile 16.5 si
16.6.

Este esentiald stratificarea riscului pacientilor cu TEP, intrucat clasa de risc dicteaza
terapia. Astfel, bolnavii care se prezintd cu suspiciune de TEP si soc cardiogen sau hipotensiune
arteriala sunt considerati a avea risc inalt. In absenta acestor doui criterii de severitate, pacientii
sunt clasificati mai departe luand in considerare scorul PESI (Pulmonary Embolism Severity
Index), semnele de disfunctie VD si biomarkerii.

Variabilele si metoda de calcul a scorului PESI, precum si stratificarea riscului in TEP,
sunt mentionate in tabelele 16.3 si 16.4.

Conform scorului PESI, pacientii cu TEP sunt incadrati in 5 clase:

L < 65 puncte: risc de mortalitate la 30 de zile foarte scazut;
II. 66-85 puncte: risc de mortalitate foarte scazut:

III. 86-105 puncte: risc de mortalitate moderat:

Iv. 106-125 puncte: risc de mortalitate Tnalt:

V. >125: risc de mortalitate foarte inalt.

Dupa cum am mentionat anterior, este esentiald stratificarea riscului in TEP, markerii
de risc fiind reprezentati de socul cardiogen, hipotensiunea arteriald, clasele PESI III-V,
disfunctia VD si valorile crescute ale biomarkerilor.
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Figura 16.5: Algoritmul de diagnostic al TVP conform Ghidului ESC 2019 pentru diagnosticul si abordarea
terapeutica a emboliei pulmonare
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Figura 16.6: Algoritmul de diagnostic al TEP conform Ghidului ESC 2019 pentru diagnosticul si abordarea
terapeutica a emboliei pulmonare
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Tabelul 16. 3: Scorul PESI

Variabila Punctaj
Virsta Virsta in ani
Sexul masculin 10 puncte
Neoplazia 30 puncte
Insuficienta cardiaca 10 puncte
Boala pulmonara cronica 10 puncte
Frecventa cardiaca >110 b/min 20 puncte
TA sistolica <100 mmHg 30 puncte
Frecventa 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 Soc/ Clasa PESI | Disfunctia VD Biomarkerii de
precoce hipotensiune | III-V (ecografic/angioCT) | laborator
(troponinele/BNP)
Inalt + (+) + (+)
Intermediar | - + + +
inalt
Intermediar | - + 1 marker pozitiv/ niciun marker pozitiv
scazut
Scazut - - Niciun marker nu este pozitiv
Tratamentul TEP
1. Suportul hemodinamic si respirator

Hipoxemia reprezintd una din principalele consecinte ale dezechilibrului dintre
ventilatie si perfuzie. Oxigenoterapia este recomandata In prezenta unei SaO2 mai mici de 90%.
Intubatia oro-traheald trebuie luatad in considerare numai in cazurile in care nu se poate obtine
o oxigenare adecvata utilizand tehnicile noninvazive, aceasta comportand riscuri suplimentare
la pacientii cu TEP.

Insuficienta VD acutd, care duce la scaderea debitului cardiac, este principala cauza de
mortalitate in TEP. Daca presiunea venoasa centrald este scazutd, administrarea parenterala
a 500 ml de solutie salind poate imbunititi indexul cardiac. In situatiile cu hipotensiune severa,
se recurge la administrarea parenterald a agentilor vasopresori, norepinefrina fiind molecula
preferata.

Utilizarea pe termen scurt a unei membrane de oxigenare extracorporeald (ECMO)
veno- arteriale poate fi luatd in discutie la pacientii cu deteriorare hemodinamicd sau stop
cardio- respirator.
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2. Tratamentul trombolitic

In TVP, tromboliza - fie sistemica, directionatd pe cateter sau farmacomecanica - este
utilizata ocazional, 1n rarele cazuri de management al trombozei venoase ilio-femurale care
pune in pericol membrul inferior. Tromboliza locald este, de asemenea, folositd uneori in
tromboza ilio-femurala care nu amenintd membrul, 1n incercarea de a reduce simptomele si de
a preveni sindromul posttrombotic, desi exista dovezi limitate de beneficii pe termen lung.

In TEP, tratamentul trombolitic duce la o ameliorare mai rapida a functiei VD, la o
reducere a RVP si a PAP, indicatia de electie fiind TEP cu risc inalt (pacientii cu instabilitate
hemodinamica).

Agentii trombolitici recomandati sunt:

o Alteplaza: 100 mg iv in doua ore sau 0.6 mg/kgc in 15 minute (maxim 50 mg);

. Streptokinaza: 250000 UI in 30 minute, urmata de 100000 Ul/h, timp de 12-24 de ore
sau 1500000 Ul in 2 ore;

. Urokinaza: 4400 Ul/kgc in 10 minute, urmata de 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 bolnavii cu TEP. Pentru
acesta, in prezent se folosesc heparinele cu greutate moleculard micd si nefractionata,
fondaparinux, antivitaminele K si anticoagulantele orale directe. Heparina nefractionata este de
prima intentie la pacientii instabili, la cei la care se are In vedere administrarea tratamentului
fibrinolitic, interventional sau chirurgical sau la cei cu boala cronica de rinichi avansata. Doza
administrata este de 18 Ul/kgc/h, dupd un bolus de 80 Ul/kgc/h, cu monitorizarea timpului
partial de tromboplastina activata (aPTT), mentinandu-se o valoare de 1.5-2 ori mai mare decat
valoarea normala.

Heparinele cu greutate moleculard mica si fondaparinux sunt moleculele de preferat,
intrucat se asociazd cu un risc hemoragic mai mic si o incidentd mai micd a trombocitopeniei
induse de heparina. Mai mult decat atét, nu este necesard monitorizarea aPTT. Dozele si ritmul
de administrare pentru heparinele cu greutate molecular mica sunt redate in tabelul 16. 5.

Tabelul 16.5: Dozele de heparine nefractionate utilizate in TEP

Molecula Doza Intervalul de adminsitrare

anticoagulantd

Enoxaparina 1 mg/kgc La 12 ore La?24 de ore
1,5 mg/kgc

Tinzaparina 175 Ul/kgc La 24 de ore

Dalteparina 100 Ul/kgc La 12 ore La 24 de ore
200 Ul/kgc

Nadroparina 86 Ul/kgc La 12 ore La 24 de ore
171 Ul/kgce

Fondaparinux 5 mg (greutate corporala <50 kg) La 24 de ore
7.5 mg (greutate corporala 50-100 kg)
10 mg (greutate corporald >100 kg)
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Tratamentul anticoagulant parenteral trebuie continuat cu cel oral. Pentru aceasta, avem
la dispozitie antagonistii vitaminei K si anticoagulantele orale directe.

Dintre antagonistii vitaminei K amintim acenocumarolul si warfarina, dezavantajul
major al acestor molecule fiind reprezentat de necesitatea evaluarii eficacitatii terapeutice prin
monitorizarea periodica a INR, stiut fiind faptul ca acesti agenti sunt puternic influentati de
alimentatie si de coadministrarea altor medicamente. Initierea tratamentului se face
concomitent cu administrarea parenterala a unei heparine, pana se obtin doud valori terapeutice
ale INR (intre 2 si 3). Este de mentionat cd o valoare mai mare de 3 a INR nu oferd o protectie
suplimentara in ceea ce priveste ricsul trombotic, comportand un risc hemoragic nejustificat.

Anticoagulantele orale directe inhiba unul din factorii cascadei coagularii. Astfel,
dabigatranul inhiba trombina, In timp ce rivaroxabanul, apixabanul si edoxabanul inhiba
factorul X activat. De ce sunt preferate aceste medicamente? Pentru ca efectul anticoagulant
este predictibil, cu putine interactiuni medicamentoase si alimentare si nu necesitd
monitorizarea INR. Pentru anticoagulantele directe, dozele recomandate sunt urmatoarele:

e Rivaroxaban: 15 mg, de doua ori pe zi, 3 sdptamani, urmata de administrarea a 20 mg/zi;

e Dabigatran: 150 mg, de doud ori pe zi, respectiv 110 mg, de doud ori pe zi, la
pacientii cu varsta >80 de ani sau la cei la care se adminsitreaza si verapamil;

e Apixaban: 10 mg, de douad ori pe zi, 0 sdptamana, urmatd de 5 mg, de doua ori pe zi;

e Edoxaban: 60 mg/ zi, respectiv 30 mg/zi, la cei care prezinta cel putin unul din
urmadtoarele criterii: boala cronica de rinichi (Cl cr: 15-50 ml/min), greutatea <60 kg sau
tratament concomitent cu inhibitori de P-gp.

4, Embolectomia pulmonara chirurgicala
Aceastd modalitate terapeutica este recomandatd pacientilor cu TEP si risc nalt, 1n
prezenta contraindicatiilor pentru tromboliza sau la cei la care terapia fibrinolitica nu a dat
rezultate. Extragerea chirurgicala se realizeaza, de preferat, pe cord batand, in conditii de
normotermie, prin sectionarea trunchiului arterei pulmonare si a arterei pulmonare drepte.

5. Tratamentul interventional
Pentru pacientii cu contraindicatii absolute ale trombolizei, se iau in discutie
tehnicile interventionale, tehnici reprezentate de:

o Fragmentarea trombului pe cateter sau balon;

. Trombectomia reolitica, prin dispozitive cateter hemodinamice;
o Trombectomia de suctiune, prin catetere de aspiratie;

o Trombectomia rotationala.

6. Filtrele de vena cava

Filtrele de vend cava sunt dispozitive plasate in portiunea infrarenald a venei cave
inferioare. Acestea pot fi folosite la pacientii cu embolie pulmonarad care au contraindicatii
pentru administrarea tratamentului anticoagulant, precum si la cei cu episoade repetate de TEP,
in ciuda tratamentului anticoagulant adecvat.
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7. Tratamentul de Intretinere

In prezenta unui eveniment tromboemolic pulmonar, dupa depasirea fazei acute, trebuie
evaluat riscul recurentei, acesta fiind maxim in primele 3-6 luni. Asa cum am mentionat
anterior, Tncadrdm pacientii in doua grupe: cei cu TEP provocat, respectiv grupul pacientilor cu
TEP neprovocat.

Pentru TEP provocat, context in care identificdim un factor de risc temporar sau
reversibil, se recomanda continuarea tratamentului anticoagulant timp de 3 luni.

Pentru TEP neprovocat, decizia terapeutica este uneori dificild. Astfel, in cazul
pacientilor cu un prim episod de TEP, se recomanda anticoagularea timp de cel putin 3 luni, cu
prelungirea acestei perioade, cu precidere la cei cu risc hemoragic scizut. In schimb, pentru
cei la care apare un al doilea eveniment embolic, se recomandad continuarea tratamentului
anticoagulant pe perioada indefinitd. O importantd sporitd trebuie acordatd bolnavilor cu
neoplazii active, celor care urmeaza tratament chimioterapic si celor cu sindrom
antifosfolipidic si trombofilie.

8. Profilaxia

TEP reprezintd cauza de deces intraspitalicesc cel mai usor de prevenit. Astfel,
anticoagularea profilactica a bolnavilor aflati la risc pentru un eveniment embolic este esentiala.

Factorii de risc de a dezvolta TEP la pacientii spitalizati sunt: neoplazia, TEP in
antecedente, imobilizarea prelungitd, interventiile chirurgicale, varsta peste 70 de ani,
insuficienta cardiacad sau respiratorie, infarct miocardic acut sau accident vascular cerebral,
infectii, boli reumatologice, obezitatea si tratamentul hormonal.

Metodele profilactice sunt mecanice si farmacologice. Masurile profilactice
mecanice sunt reprezentate de mobilizarea precoce, mentinerea unei pozifii proclive a
membrelor inferioare, utilizarea ciorapilor compresivi panad la genunchi sau pana la nivelul
coapsei, precum si dispozitivele de compresie intermitentd, dispozitive ce pot fi aplicate
intraoperator sau in timpul repausului la pat, avand scopul de a Tmbunatati fluxul sanguin.

In ceea ce priveste profilaxia farmacologica, moleculele utilizate sunt enoxaparina, 40
mg/zi, dalteparina, 5000 UL, respectiv fondaparinux, 2.5 mg. Pentru interventiile de artroplastie
a soldului sau genunchiului, au fost aprobate anticoagulantele orale directe, utilizate timp de 2-
5 saptamani postoperator.

Sindromul posttrombotic

Sindromul posttrombotic complica 40% din episoadele de TVP, influentind calitatea
vietii pacientilor pe termen lung. Dupa orice eveniment trombotic, apar sechele la nivelul
sistemului venos: distructie valvulari si obstructie cronica. in mod patologic, pompa musculara
directioneazd volumul sanguin distal, proximal si superficial, prin pierderea competentei
valvulare, determindnd aparitia edemului, ruptura venelor superficiale cu depunerea
hemosiderinei, fibroza, atrofie si obstructie limfatica. In formele severe, sindromul
posttrombotic induce modificari ireversibile ale pielii, cu eritem, hiperpigmentare, ectazii
venoase si lipodermatoscleroza. In 5-10% din cazuri, apare ulcerul varicos, acesta fiind dificil
de tratat, cu tendinta la recddere. Tratamentul Incearca sa previna refluxul prin venele perforante
cu ajutorul ciorapilor compresivi. Pentru clasificarea insuficientei venoase cronice, este utilizat
sistemul CEAP, sistem ce cuprinde patru criterii: C- clinica, E- etiologia, A- anatomia,
respectiv P- disfunctia fiziopatologica (Tabelul 16.6).
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Tabeul 16.6: Clasificarea CEAP a insuficientei venoase cronice

Clinica

Co Fara semne vizibile, palpabile sau detectabile
paraclinic de insuficientd venoasa cronica

Cl1 Teleangiectazii si/sau vene reticulare

C2 Vene varicoase prezente

C3 Prezenta edemului

C4da Dermatita de staza, cu variantele: pigmentari cutanate si
boli suplimentare (eczema), determinate de tratamentele
locale alergizante

C4b Lipodermatoscleroza si/sau atrofia alba

C5 Ulcer venos vindecat, Inchis

C6 Ulcer venos active, deschis

Etiologia

Ec Congenital

Ep Primar

Es Secundar

En Nu a fost identificatd nicio cauza venoasa

Anatomia

As Vene superficiale

Ap Vene profunde

Ad Vene adanci (profunde)

An Nu a fost identificat locul venos

Disfunctia fiziopatologica

Pr Reflux

Po Obstructie

Pr, o Reflux si obstructie

Pn Nu a fost identificata nicio patologie venoasa subiacenta
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Capitolul 17. TUMORILE CARDIACE

SILVIA ANA LUCA, MIHAI-ANDREI LAZAR, RALUCA COIFAN, OANA PATRU,
SIMINA CRISAN, CONSTANTIN-TUDOR LUCA

Tumorile cardiace constituie o patologie rara care poate afecta atat populatia adulta, cat
si pe cea pediatrica. Conform Organizatiei Mondiale a Sa@natatii, acestea sunt clasificate in
tumori primare, dintre care se disting forme benigne si maligne, si tumori secundare
(metastatice). Manifestarile clinice includ tulburdari de ritm sau conducere, tulburari
hemodinamice (datorate obstructiei valvulare), fenomene embolice, sau manifestari sistemice,
insd, in majoritatea cazurilor, pacientii sunt asimptomatici, tumora cardiacd reprezentand o
descoperire incidentala.

Diagnosticul este adesea dificil, insd, odatd cu progresele imagisticii moderne si
dezvoltarea tehnicilor multimodale, identificarea si caracterizarea acestora a devenit mai facila.
Ecocardiografia transtoracicd si/sau transesofagiand, tomografia computerizatd, rezonanta
magnetica nucleara si tomografia cu emisie de pozitroni (in special in cazul tumorilor maligne,
extensive) reprezintd modalitatile imagistice utile pentru stabilirea diagnosticului si oferd date
despre dimensiunea, forma, si localizarea anatomica a acestora.

L Tumori cardiace primare

Reprezintd tumori extrem de rare si sunt cel mai frecvent benigne.

A. Benigne

In functie de populatie, incidenta si tipul tumorilor difera. Astfel, in randul adultilor,
cele mai frecvente tumori cardiace primare benigne sunt fibroelastomul papilar, mixomul,
lipomul, rabdomiomul, fibromul, hemangiomul si teratomul. in populatia pediatrica, cea mai
frecventa tumora cardiacd primara este rabdomiomul.

a. Fibroelastomul papilar

Fibroelastomul papilar reprezinta, conform ultimei clasificari a Organizatiei Mondiale
a Sanatatii din 2021, cea mai frecventd tumord cardiaca benignad in populatia adultd. Acesta
apare de obicei la nivelul endocardului si este localizat predominant la nivel valvular (valva
mitrald si aorticd). Macroscopic, fibroelastomul este descris ca o formatiune de dimensiuni
mici, pediculata, cu multiple ramificatii filiforme, cu o textura moale si mobilitate crescuta, si
este atasat de marginea libera a cuspelor valvulare (figura 17.1).

Tabloul clinic este variabil, pacientii fiind in general asimptomatici, aproximativ 50%
dintre fibroelastoame fiind descoperite incidental, insad acestea pot determina manifestari clinice
secundare afectarii functiei valvulare, prolabarii la nivel ostiilor coronare, si/sau embolizarii
sistemice a fragmentelor tumorale sau materialului trombotic format pe suprafata tumorii.

Ecocardiografia transtoracicd reprezinta metoda cea mai accesibila pentru
diagnosticul acestor tumori, iar ecografia transesofagiand, imagistica prin CT sau IRM pot
aduce informatii suplimentare atunci cand este necesar.

Tratamentul este reprezentat de excizia chirurgicald a tumorii, in special in cazul
pacientilor simptomatici, cu antecedente de embolie sistemicd, sau in cazul pacientilor
asimptomatici cand formatiunea masoard peste 1 cm si este localizata la nivelul cordului sting
(risc crescut de embolizare).
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Figura 17.1. Ecocardiografie transesofagiana tridimensionald (3D zoom). Se poate observa valva aortica cu cele 3
cuspe, cu o formatiune nodulara de mici dimensiuni atagatd marginii libere a cuspei non-coronare, aspect sugestiv
pentru fibroelastom papilar. CCD- cuspa coronara dreaptd, CCS- cuspa coronara stangd, CNC- cuspa non-
coronara.

b. Mixomul cardiac

Mixomul reprezintd a doua cea mai frecventd tumora cardiaca benignd in populatia
adulta, varsta medie la diagnostic fiind 50 de ani, si afecteazd mai frecvent sexul feminin.
Tumora poate fi solitard (90% din cazuri) sau cu localizari multiple si este de cele mai multe
ori sporadica, 1nsa, Tn cazuri rare, poate avea etiologie geneticd sau familiala. Complexul
Carney este un sindrom genetic cu transmitere autosomal dominantd care asociaza mai multe
anomalii, dintre care mixoame cardiace multiple, afectare tegumentara (lentigo), tumori
endocrine, fibroadenom mixomatos mamar, etc. Totodatd, mixomul poate apdrea si asociat altor
sindroame asemadnatoare cum sunt sindroamele LAMB si NAME.

Localizarea cea mai frecventd a mixomului cardiac este In atriul stang, la nivelul
septului interatrial, adiacent fosei ovale, Tnsa poate fi intilnit si la nivelul atriului drept,
ventriculilor/septului interventricular si, mult mai rar, la nivel valvular.

Macroscopic, mixomul are aspectul unei mase rotunde sau polipoide, cu suprafata
neteda sau usor lobulata, in general bine delimitata, friabila, gelatinoasa cu structurd neomogena
si zone de necroza care pot predispune la embolii si formare de trombi. Tumora poate atinge
dimensiuni variabile, de la citiva milimetri pana la 15 cm (figura 17.2).
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Figura 17.2. Mixom cardiac excizat chirurgical. Se poate observa structura neomogena, gelatinoasa a tumorii.

Mixomul poate determina modificari hemodinamice prin diverse mecanisme, precum
afectarea umplerii cavitatilor cardiace, obstructie sau regurgitare valvulard. Atunci cand tumora
este de dimensiuni mari si este localizata la nivelul atriului sting (cel mai frecvent), poate
produce stenoza sau regurgitare mitrala functionald, dilatare atriala si aparitia aritmiilor (in
special a fibrilatiei atriale), cu instalarea insuficientei cardiace stangi, a hipertensiunii
pulmonare secundare si afectarea consecutiva a cordului drept. De asemenea, poate determina
obstructie subvalvulara aortica si/sau pulmonard. Efectele sistemice sunt rare, acestea fiind
rezultatul unui proces inflamator.

Tabloul clinic este determinat de dimensiunea si localizarea tumorii. Tumorile de mici
dimensiuni riman adesea asimptomatice si sunt descoperite incidental. In functie de localizarea
acesteia, pot fi prezente semne si simptome de insuficientd cardiaca stingd, precum
fatigabilitatea, dispneea (initial la efort fizic, ulterior in repaus), ortopneea, edemul pulmonar
acut si/sau insuficienta cardiacd dreaptd cu aparitia edemelor gambiere, hepatomegaliei de
stazd, lichidului de ascita, etc. De asemenea, pot aparea simptome precum angina pectorald si
episoadele sincopale, in special cand tumora, prin localizarea ei, obstructioneaza fluxul sanguin
la nivelul valvei mitrale si/sau tractului de ejectie al ventriculului sting. Alte simptome includ
palpitatiile induse de diferitele tipuri de aritmii sau prezenta semnelor si simptomelor unei
embolii periferice, pulmonare si/sau cerebrale, prin embolizarea de fragmente tumorale sau de
material trombotic. Manifestarile sistemice, determinate de eliberarea de citokine
proinflamatorii precum IL-6, includ subfebrilitati/febra, rash, fenomen Raynaud, scadere
ponderala, casexie sau artralgii.

Examenul fizic poate pune in evidenta, in functie de localizarea tumorii si de afectarea
valvulara, sufluri cardiace. Intensitatea si localizarea suflurilor poate varia in functie de pozitia
pacientului, modificarea pozitiei corpului determinand deplasarea tumorii in cavitatea cardiaca.
Totodata, la auscultatie poate fi decelat un zgomot diastolic produs in urma prolabarii
mixomului la nivel valvular (in general prin orificiul atrioventricular, in ventricul)- asa-numitul
“tumor plop”.

Electrocardiograma poate fi normala sau poate evidentia aritmii atriale.
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Analizele de laborator sunt nespecifice. Uneori poate fi prezent un tablou biologic de
sindrom inflamator, cu leucocitoza, cresterea VSH si a proteinei C reactive, trombocitoza sau
trombocitopenie, poliglobulie sau anemie, hipergamaglobulinemie.

Radiografia toracica postero-anterioara nu prezinta modificari sugestive, insd poate
releva calcificari intratumorale, mai frecvent in cazul mixomului atriului drept. Mai pot fi
descrise dilatarea atriald, cardiomegalia, etc.

Ecocardiografia transtoracica pune in evidentd o masd tumorala cu aspect conopi-
diform si structura neomogena, care poate fi pediculatd sau sesila. De asemenea, poate furniza
date despre localizarea acesteia si impactul pe care il are asupra valvelor si structurilor cardiace.

Ecocardiografia transesofagiana este utila in special in cazul mixoamelor localizate
la nivelul atriului stang, oferind imagini cu o claritate superioara (figura 17.3), sau in cazul
tumorilor greu vizualizabile in incidentele transtoracice (tumori satelite, tumori de mici
dimensiuni). O evaluare imagisticd de calitate este necesara pentru descrierea localizarii si a
caracteristicilor masei cardiace n vederea exciziei chirurgicale.

Figura 17.3. Ecocardiografie transesofagiana bidimensionala, incidenta bicavald (97 grade). Se constatd o masd
bine delimitata, cu structurd neomogena, sesila, atasata fetei atriale stangi a septului interatrial in dreptul foramen
ovale, aspecte sugestive pentru un mixom cardiac. AS- atriu stdng, AD- atriu drept, SIA- sept interatrial.

Tomografia computerizata (CT) si imagistica prin rezonanta magnetica (IRM) pot
furniza date exacte despre aspectul, dimensiunea si structura tumorii, precum si despre relatia
acesteia cu structurile cardiace. Avand in vedere accesibilitatea mai redusa, aceste metode sunt
rezervate cazurilor mai complexe (mixom atrial drept, localizari multiple) sau 1n situatia unei
ferestre ecocardiografice suboptimale.

Tratamentul este reprezentat de excizia chirurgicald a tumorii si a 5 mm de tesut
peritumoral, cu refacerea septului interatrial daca este cazul. Acest tratament este curativ, Tnsa
pot apdrea recidive tumorale, in special in situatia unei excizii incomplete. Urmarirea
postoperatorie prin ecocardiografie transtoracicd si/sau transesofagiand este necesard pentru
depistarea precoce a recidivelor.
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c. Lipomul

Este o tumora cardiaca benigna rard, localizata la nivelul pericardului si/sau endocavitar.
Din punct de vedere structural, lipomul se caracterizeaza ca o masa grasoasa inconjuratd de
invelis subtire de tesut fibros, incapsulata, adesea pediculata. Cand aceasta tumora este decelata
la nivel valvular, aceasta poartd denumirea de fibrolipom. Hipertrofia lipomatoasa a septului
interatrial reprezintd o patologie non-neoplazica determinata de infiltrarea grasoasa a septului
interatrial.

Tabloul clinic este nespecific. Pot aparea palpitatii sau episoade sincopale in urma unor
aritmii sau tulburdri de conducere. Hipertrofia lipomatoasa a septului interatrial este in general
asimptomatica.

Ecocardiografia transtoracica ofera date despre localizarea si dimensiunea lipoamelor.
Aceste tumori pot avea ecogenitate variabila, in functie de localizare. Astfel, cele intracavitare
sunt hiperecogene, pe cand cele cu localizare pericardica au frecvent un aspect hipoecogen.

Tomografia computerizata (CT) si IRM sunt metode imagistice cu acuratete superioara
in detectarea si caracterizarea acestor tumori prin evidentierea structurii grasoase a acestora.
Aceleasi investigatii sunt utile si pentru diagnosticul hipertrofiei lipomatoase a septului interatrial,
unde se poate evidentia aspectul de clepsidra sau halterd a septului, cu crutarea fosei ovale.

d. Rabdomiomul este o tumora rara in populatia adultd, frecvent multiloculard (mase
multiple), cu localizare intramiocardica si/sau intraventriculard, cand are un aspect pedunculat.
In functie de localizare si dimensiune, acesta poate determina tulburiri de conducere si/sau
aritmii, obstructii ale fluxului sanguin intracardiac sau chiar moarte subitd cardiaca.
Diagnosticul este stabilit prin ecocardiografie, unde se evidentiaza multiple mase hiperecogene
de mici dimensiuni, lobulate, omogene, si/sau prin CT, IRM. Tratamentul este recomandat
pacientilor simptomatici si constda in excizie chirurgicald, 1nsd, din cauza localizarii
intramiocardice a tumorii, rezectia este adesea incompleta. Au fost descrise cazuri cu regresie
spontana, in special la populatia pediatricd, unde reprezintda cel mai frecvent tip de tumora
cardiaca benigna.

e. Fibromul este o tumora in general unica, localizata cel mai frecvent intramiocardic,
la nivelul septului interventricular. Poate determina obstructie la nivelul tractului de ejectie al
ventriculului stang si/sau drept, mimand cardiomiopatia hipertroficd obstructiva, sau poate
afecta tesutul de conducere producand aritmii, tulburari de conducere i moarte subita cardiaca.

f. Hemangiomul este o tumora vasculard, unicd sau multipla, cu dezvoltare in oricare
dintre structurile cardiace (endocard, miocard, pericard). Aspectul ecocardiografic este de masa
multilobulata sau nodul subendocardic. Angiografia evidentiaza semnul caracteristic de “tumor
blush”. Poate determina obstructie a tracturilor de ejectie, revarsat pericardic, aritmii, moarte
subita. Tratamentul chirurgical este dificil, data fiind natura vasculara a tumorii.

g. Teratomul este o tumora de natura germinald, localizata cel mai frecvent la nivelul
pericardului, la baza cordului. Poate produce diferite grade de compresiune, determinand
insuficientd cardiacd, insuficientd respiratorie, revarsat pericardic, sau chiar moarte subita
cardiaca. Tratamentul este chirurgical.
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B. Maligne
Sunt mult mai rare comparativ cu tumorile benigne, insuméand aproximativ 1/4 din
totalul tumorilor cardiace. Sunt reprezentate de:
a. Sarcoame (angiosarcom, fibrosarcom, leiomiosarcom, rabdomiosarcom)
b. Limfom cardiac
c. Mezoteliom malign

a. Sarcoamele insumeazd 95% din totalul tumorilor maligne primare si sunt
reprezentate de diferite subtipuri histologice, angiosarcomul si leiomiosarcomul fiind cele mai
frecvente. Afecteazd populatia adultd cu varste cuprinse intre 30 si 50 de ani, iar prognosticul
este unul extrem de rezervat, speranta medie de viata fiind sub 1 an.

Angiosarcomul reprezintd cel mai frecvent subtip de sarcom si se manifesta Tn general
prin semne si simptome de insuficientd cardiaca dreaptd, data fiind localizarea cea mai frecventa
in atriul drept, de unde poate invada structurile adiacente, cum sunt venele cave, pericardul si
valva tricuspida. De asemenea, se pot asocia si revarsatul pericardic si/sau hemopericard si
diverse tipuri de aritmii, in principal supraventriculare. Diagnosticul este imagistic
(ecocardiografie, CT, IRM), semnele clinice si analizele de laborator fiind nespecifice. In
general, la momentul diagnosticului, aproximativ 80% dintre pacienti prezintda deja metastaze,
cel mai frecvent la nivel pulmonar, osos, hepatic sau splenic. Tratamentul este complex,
reprezentat de excizie chirurgicald asociata cu radio- si chimioterapie.

Rabdomiosarcomul, fibrosarcomul si leiomiosarcomul au un caracter invaziv
accentuat, fard predilectie pentru o anumita localizare la nivel cardiac. Rabdomiosarcomul este
o tumora mai frecventd la copii. Se manifesta nespecific, prin semne si simptome de insuficienta
cardiaca, impregnare neoplazica, aritmii ventriculare si/sau supraventriculare. Diagnosticul este
imagistic si/sau anatomopatologic prin punctie-biopsie. In cazul rabdomiosarcomului,
tratamentul este dificil, fiind necesard excizia completi a tumorii. In cazul fibro- si
leiomiosarcomului, tratamentul este paliativ.

b. Limfomul cardiac este o formad de limfom non-Hodgkin care afecteaza doar
structurile cardiace. Este o tumorad rara, infiltrativa, care apare cel mai adesea la pacientii cu
imunodeficiente sau imunosupresie, si este localizatd mai frecvent la nivelul cordului drept. Se
manifestd prin semne si simptome de insuficientd cardiaca si aritmii. Diagnosticul este
predominant imagistic (ecocardiografie transtoracicd si/sau transeofagiand, CT, IRM,
tomografie cu emisie de pozitroni-PET), respectiv anatomopatologic. Tratamentul este complex
constand in chimioterapie, radioterapie, chirurgie paliativa.

c. Mezoteliomul malign este o tumora a pericardului, ocazional cu extindere la
suprafata miocardului, Tnsa fard a traversa pand la nivel endocardic. Se asociaza cu revarsat
pericardic neoplazic, iar manifestarile pot fi mai mult sau mai putin evidente, In functie de
cantitatea acestuia. Prin invazia miocardului poate produce semne si simptome de insuficienta
cardiaca si diferite tipuri de aritmii. Diagnosticul este predominant imagistic (radiografie,
ecocardiografie transtoracicd, transesofagiand, CT, IRM) si anatomopatologic, prin punctie-
biopsie si/sau analiza lichidului pericardic. Tratamentul consta in chimioterapie, radioterapie,
respectiv drenaj pericardic.
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I1. Tumorile cardiace secundare

Sunt reprezentate de metastazele cardiace ale unor tumori localizate in afara cordului si
au o incidentd de 20 pand 30 ori mai mare fatd de tumorile cardiace primare. Metastazele
cardiace pot aparea prin extensie directd de la organele din vecinatate, diseminare hematogena
sau limfatica, sau extensie intracavitard prin vena cava. Cel mai frecvent este interesat
pericardul.

Neoplaziile care metastazeaza cel mai frecvent la nivelul cordului sunt melanomul
malign, cancerul pulmonar, gastric, hepatic, mamar si pancreatic. De asemenea, limfoamele si
leucemiile pot interesa uneori cordul.

Manifestarile clinice variaza in functie de localizarea, dimensiunea/extensia, numarul
metastazelor, tipul tumorii primare, gradul de afectare al organului primar, implicarea sau nu a
pericardului cu revarsat pericardic secundar, etc.

Diagnosticul paraclinic este Tn general imagistic, prin ecocardiografie transtoracica
si/sau transesofagiand, CT cu substanta de contrast, IRM, uneori PET (figura 17.4). Totodata,
in anumite situatii, se poate efectua punctie-biopsie si/sau analiza lichidului pericardic.

18/12/2014 12:09:14

Figura 17.4. Determinari secundare cardiace determinate de un neoplasm de laringe: masa tumorala ce invadeaza
miocardul ventriculului drept, precum si apexul ventriculului stang.

Tratamentul este combinat si prin urmare complex - chimioterapie, radioterapie,
interventie chirurgicald, Tnsa in general este paliativ. Prognosticul este rezervat in cazul
prezentei metastazelor la nivelul cordului.

Diagnosticul diferential al tumorilor cardiace trebuie facut in principal cu alte mase
intracardiace non-neoplazice. Dintre acestea, cele mai frecvente sunt reprezentate de trombi si
vegetatii. In general, trombii sunt asociati cu citeva caracteristici distinctive, in functie de
localizarea acestora. Astfel, in cazul localizarii la nivel atrial, prezenta fibrilatiei atriale poate
sugera diagnosticul de tromboza. Pentru localizérile intraventriculare, asocierea tulburdrilor de
cinetica parietalad regionala secundare unui infarct miocardic sau a unei cardiomiopatii dilatative
reprezintd un element sugestiv pentru prezenta trombilor. In caz de incertitudine diagnostica,
metode imagistice precum CT si IRM pot oferi informatii utile despre structura masei cardiace
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decelate. Proba terapeutica cu anticoagulant poate reprezenta o altd optiune in cazul unei
suspiciuni Tnalte de tromboza intracavitard, cu remiterea masei trombotice dupa aproximativ 4
saptamani de tratament antitrombotic. Vegetatiile sunt cel mai frecvent localizate la nivel
valvular, mult mai rar la nivelul septului interventricular (in caz de cardiomiopatie hipertrofica
obstructive sau defect septal ventricular) sau la nivelul altor structuri.

Bibliografie:
1. Adam Feather, David Randall, Mona Waterhouse: Kumar si Clark Medicind Clinicd. Leonard Azamfirei, Anca

Dana Buzoianu, Dan lonut Gheonea — coordonatorii editiei in limba romdna, Editia a 10-a. Editura Hipocrate
Bucuresti; 2021;

2. Libby P, Bonow RO, Zipes DP, Mann DL. Braunwald's Heart Disease, 11" Edition - A Textbook of
Cardiovascular Medicine. Elsevier Saunders; 2018;

3. Ginghina C. Mic Tratat de Cardiologie (editia a doua). Editura Academiei Romane, Bucuresti; 2017,

4. Ming-Sound Tsao, Andrew G. Nicholson, Joseph J. Maleszewski, Alexander Marx, William D. Travis,
Introduction to 2021 WHO Classification of Thoracic Tumors. Journal of Thoracic Oncology, Volume 17, Issue
1,2022, Pages el-e4,ISSN 1556-0864, https://doi.org/10.1016/].jtho.2021.09.017.

5. Otto C.M. Textbook of Clinical Echocardiography. Sixth Edition. Elsevier; 2018.

6. Pepi M, Evangelista A, Nihoyannopoulos P et al. on behalf of the European Association of Echocardiography
Recommendations for echocardiography use in the diagnosis and management of cardiac sources of embolism

2010;11:461-476.

7. Wang C, Li X, Yang L, Zhang W. Cardiac tumors: clinical presentation, diagnosis, treatment, and results.
Langenbecks Arch Surg. 2025;410(1):228. Published 2025 Jul 24. doi:10.1007/500423-025-03817-2

8. Corradi D, Moreno PR, Rahouma M, et al. Cardiac tumors: Updated classifications and main clinico-
pathologic findings. Trends Cardiovasc Med. 2025;35(5):297-308. doi:10.1016/j.tcm.2025.01.005

9. Luca C T, Ivan MV, coord. Curs de cardiologie. Timisoara: Editura Victor Babes; 2022

321



Capitolul 18. MOARTEA SUBITA CARDIACA.
RESUSCITAREA CARDIACA

CONSTANTIN-TUDOR LUCA, SILVIA ANA LUCA, ALINA-RAMONA COZLAC,
MIHAI-ANDREI LAZAR, RALUCA COIFAN, OANA PATRU, MIHAELA VALCOVICI,
SIMINA CRISAN

Introducere

Moartea subitd cardiaca (MSC) reprezintd una dintre cele mai importante cauze de
mortalitate cardiovasculara la nivel global, fiind responsabila de un numar considerabil de
decese, atat In populatia cu patologii cardiovasculare documentate, cat si in randul indivizilor
fara un diagnostic cardiac preexistent. In prezent, se estimeaza ci MSC reprezinta intre 15% si
20% din totalul deceselor cardiovasculare, iar dificultatea de a anticipa aparitia patologiei
ramine o problema majord in practica clinicd. Desi dispozitivele implantabile de tipul
defibrilatoarelor cardiace (ICD) si-au demonstrat eficienta in reducerea mortalitatii atat in
preventia primara, cat si In cea secundard, criteriile folosite pentru selectia candidatilor continua
sd aiba limitari semnificative. Predictorii traditionali, precum disfunctia severa a ventriculului
stang, prezinta o valoare redusa 1n identificarea tuturor persoanelor cu risc crescut, motiv pentru
care o parte importantd a populatiei vulnerabile ramane nediagnosticata. Astfel, dezvoltarea
unor metode moderne de estimare a riscului — incluzand biomarkeri, tehnici imagistice avansate
si modele bazate pe inteligenta artificiald — reprezinta o directie prioritara pentru imbunatatirea
strategiilor de preventie a MSC.

Definitie

Conform definitiei propuse de Myerburg, moartea subitd cardiaca reprezinta un deces
natural de origine cardiaca, caracterizat prin pierderea abruptd a stdrii de constientd, care
survine in decursul unei perioade maxime de o ora de la debutul simptomatologiei acute.
Aceasta definitie se aplicd atat pacientilor cu afectiuni cardiace preexistente, cét si celor fara
antecedente cunoscute.

O definitie completa a mortii subite cardiace necesita identificarea a patru evenimente
temporale succesive, fiecare delimitat de intervale cronologice precise, care permit o descriere
sistematicad a secventei fiziopatologice. Aceste evenimente pot fi sistematizate dupa cum
urmeaza:

1. Aparitia semnelor de alarmi sau prodroamelor:

- de cele mai multe ori sunt absente, iar atunci cand apar pot fi nespecifice;

2. Debutul simptomatologiei acute:

- se caracterizeaza prin aparitia simptomelor tipice de afectare cardiaca acuta:

e Durere toracicd acuta, de intensitate crescutd si duratd prelungitd (de
exemplu durerea toracica din debutul IMA);

e Palpitatii cu debut brusc;
¢ Dispnee inspiratorie intensa cu ortopnee;
¢ Hipotensiune arteriala;
e Presincopa.
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3. Aparitia stopului cardiac:

- este definit ca oprirea brusca a functiei de pompa a cordului, care in absenta unor
interventii prompte si adecvate, conduce rapid la deces. Clinic, se descriu
urmatoarele elemente:

e colaps cardiovascular: reprezentat de pierderea bruscd a fluxului sanguin
datorita factorilor cardiaci sau vasculari periferici; in unele situatii, colapsul
cardiovascular poate fi reversibil, spontan (de exemplu, sincopa) sau doar in
caz de interventie prompta (de exemplu, 1n cazul stopului cardiac);

® pierderea starii de constienta.

4. Moartea biologica: reprezintd oprirea ireversibila a tuturor functiilor biologice,
fiind consecinta stopului cardiac, survenind 1n aproximativ 10-15 minute dupa
producerea acestuia, In absenta masurilor de resuscitare.

Epidemiologie

Stopul cardiac reprezintd una dintre principalele cauze de mortalitate la nivel global,
morbiditatea prin moarte subitd cardiacd constituind un procent semnificativ din decesele
cardiovasculare totale. Epidemiologia MSC prezintd variatii semnificative 1n functie de varsta
si sex. In ceea ce priveste grupele de varstd, riscul de MSC este crescut atit in perioada
neonatald si infantild, fiind asociat cu sindromul mortii subite la sugari, cat si in randul
persoanelor varstnice, mai exact intre 75 si 85 de ani, cand incidenta evenimentelor cardiace
letale atinge valori maxime. In ceea ce priveste distributia pe sexe, MSC este mai frecventi la
barbati, Tnsa date recente indica o crestere a proportiei de decese subite in randul femeilor,
corelatd cu modificdrile epidemiologice ale bolilor cardiovasculare si ale factorilor de risc
asociati. Aceastd tendintd evidentiazd necesitatea adaptarii strategiilor de preventie si
monitorizare pentru a include ambele sexe, dar si pentru a identifica mai eficient persoanele
aflate la risc crescut de MSC.

Etiologie

Cea mai importanta cauza pentru MSC o reprezintd boala coronariand, aceasta fiind
responsabila de aproximativ 80% din totalul cazurilor de MSC 1nregistrate (Tabel 18.1).

Aproximativ 10-15% din cazurile de MSC sunt cauzate de cardiomiopatii non-
ischemice (cardiomiopatie dilatativa, cardiomiopatie hipertrofica, displazia aritmogena de
ventricul drept). Restul de 5-10% din cazurile de MSC au ca substrat anomalii electrice
cardiace, precum tahicardia ventriculard polimorfa catecolaminergica, torsada varfurilor sau
canalopatii (de exemplu: sindrom de QT lung/scurt, sindrom Brugada), anomalii mecanice
cardiace (prolaps de valvd mitrald, stenozd aorticd) si, mai rar, unele boli congenitale (de
exemplu, bolile congenitale cianogene/necianogene, anomalii ale arterelor coronare).
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Tabelul 18.1. Principalele cauze de moarte subita cardiaca.

Categoria principala Exemple

Boala coronariana Sindrom coronarian acut (infarct miocardic acut);

Cardiomiopatie dilatativa;

Cardiomiopatie hipertrofica;

Cardiomiopatii non-ischemice |Cardiomiopatie restrictiva;

Cardiomiopatia prin non-compactare a ventricului stang;
Displazia artimogena de ventricul drept;

Sindrom Brugada;

Sindrom QT lung/scurt;

Tahicardie ventriculara polimorfa catecolaminergica;
Torsada varfurilor;

Sindrom de preeexcitatie ventriculara;

Fibrilatie ventriculara idiopatica;

Anomalii electrice cardiace

Boala cardiaca valvulara Stenoza aortica;
structurala Prolaps valva mitrala;
Malformatii congenitale Anomalii coronariene;
cardiace Coarctatie de aorta;
Miocardita;

Inflamatie / Infectie . .
Pericardita;

Tulburari metabolice / electrice | Hipo/hiperpotasemie;

Alte cauze Intoxicatii medicamentoase;

Factorii de risc pentru moartea subita cardiaca in populatia generala

In prezent, nu exista inca date suficiente pentru a sustine beneficiul programelor de
screening Tn masa la populatia generald pentru preventia MSC. Timp de zeci de ani, s-a incercat
identificarea unor markeri non-invazivi cu valoare predictiva in preventia MSC, in special a
celei survenite la debutul bolii coronariene, nsa, in ciuda rezultatelor promitatoare ale studiilor
initiale, acesti predictori nu au influentat incd managementul terapeutic in practica clinica.

Fractia de ejectie a ventriculului sting (FEVS) raméne principalul parametru utilizat
pentru evaluarea indicatiei de implant a unui defibrilator cardiac implantabil (ICD) in preventia
primara, la pacientii cu diverse cardiomiopatii. Totodatd, au fost dezvoltate scheme de
stratificare a riscului si modele de calcul automat al riscului de MSC pentru afectiuni mostenite,
precum cardiomiopatia hipertroficd (ex. HCM-risk SCD) sau cardiomiopatia aritmogena de
ventricul drept. Datoritd faptului ca etiologia principala a MSC este reprezentatd de afectarea
coronariand de naturd ateroscleroticd, s-a presupus ca factorii de risc conventionali pentru
ateroscleroza ar ajuta si la identificarea unor grupe de pacienti care prezintd un risc crescut
pentru MSC. In viitor, un aspect foarte important pentru identificarea clasei de pacienti cu risc
crescut de MSC, ar putea fi reprezentat de identificarea unor predictori de ruptura a placilor
aterosclerotice coronariene vulnerabile.
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Principalii predictori de risc ai MSC sunt:

1. Factori generali

- Varsta avansata — riscul de MSC creste semnificativ odatad cu inaintarea Tn varsta;

- Sexul masculin — barbatii prezinta o incidenta crescutd a MSC comparativ cu femeile;

- Istoric familial de MSC sau aritmii cardiace — antecedentele de MSC 1n familie sunt
importante in predictia acesteia, In special pentru canalopatii si cardiomiopatii ereditare;

2. Parametri structurali si functionali

- Fractia de ejectie a ventriculului stang — valorile scazute ale FEVS sunt un predictor
puternic de MSC, in special la pacientii cu etiologie ischemica a cardiomiopatiei;

- Disfunctia severa de ventricul stang/drept;

3. Aritmii electrice cardiace

- Tachicardia ventriculara— identificata prin ECG sau monitorizare Holter ECG;

- Extrasistole ventriculare — mai ales daca sunt polimorfe sau prezente Tn numar crescut
la monitorizarea Holter ECG/24h;

- Modificari patologice prezente pe ECG de repaus — cum ar fi pattern-urile de
repolarizare tardiva sau interval QT prelungit;

- Alternanta undei T, in special la pacientii cu boala cardiaca structurala;

4. Caracteristici imagistice avansate

- Prezenta fibrozei miocardice identificatad prin captare tardiva cu gadolinium, cu ocazia
evaluarii imagistice prin rezonantd magneticd cardiaca, fibroza miocardica fiind
asociata cu risc crescut de aritmii ventriculare si MSC;

- Elemente ecocardiografice ce pledeaza pentru disfunctie sistolica longitudinala;

5. Predictia specifica pentru bolile ereditare/cardio  |genetice

- pacientii diagnosticati cu cardiomiopatii ereditare si mutatii genetice de risc specifice
(cardiomiopatia hipertrofica, cardiomiopatia aritmogena de ventricul drept) prezinta un
risc crescut de MSC;

6. Alti factori asociati

- Istoric de sincopa de etiologie incertd — mai ales fara prodrom vagal;

- Comorbiditati majore, care influenteaza prognosticul global si reduc beneficiul
implantului de defibrilator cardiac la pacientii varstnici.

Fiziopatologie

Principalul mecanism responsabil pentru aparitia mortii subite cardiace este reprezentat,
in proportie de 75-80%, de tahiaritmii ventriculare maligne, precum fibrilatia ventriculara sau
tahicardia ventriculara sustinutd, in timp ce 15-20% dintre cazuri sunt determinate de asistola
sau de activitate electrica fara puls, incluzand bradicardia severa, ritmul idioventricular sau
disociatia electro-mecanica.
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Mecanismele patogenice implicate Tn aparitia aritmiilor ventriculare maligne si a MSC
la pacientii cu boala coronariana sunt reprezentate de:

e ruptura placii de aterom, urmata de ocluzia coronariand, cu ischemie miocardica acuta;

e cresterea consumului miocardic de oxigen, cu aparitia secundard a tahiaritmiilor
ventriculare maligne induse de efortul fizic;

e aparitia unor circuite de reintrare, la pacientii cu cicatrici post-infarct miocardic;

e remodelarea ventriculard stangd, la pacientii cu disfunctie ventriculard stanga
progresiva, cu activarea cailor neuro-hormonale din insuficienta cardiaca.

Tablou clinic

Simptomele prodromale sunt nespecifice si, din pacate, nu au capacitatea sa identifice
grupele de pacienti care prezinta un risc crescut pentru MSC. Aceste simptome pot precede cu
cateva zile sau saptamani MSC, putand fi reprezentate de durere toracica, dispnee, sincopa sau
palpitatii, fatigabilitate marcata.

Evenimentul terminal debuteaza, de obicei, cu simptome generate de un episod ischemic
acut, care determini aparitia tahiaritmiilor ventriculare maligne si stop cardiac. Intr-un procent
mai redus, simptomele prodromale pot reflecta fenomene de insuficienta cardiacd acuta cu debit
cardiac scazut, in acest caz, stopul cardiac debutand predominant prin asistola sau bradiaritmie.

Clinic, stopul cardiac se caracterizeazd prin pierderea stdrii de constienta datorita
reducerii debitului cerebral. Stopul cardiac care are ca substrat fibrilatia ventriculara prezinta
un prognostic mai bun, in comparatie cu cel produs prin asistold sau disociatie electro-
mecanica.

Moartea biologicd este caracterizatd prin alterarea ireversibila a functiei cerebrale.
Timpul de instalare al mortii biologice depinde de o serie de factori: in primul rand, de
mecanismul de producere al stopului cardiac, de boala cardiaca subiacentd, precum si de
intervalul de timp scurs pand la initierea manevrelor de resuscitare. Astfel, dupa oprirea
activitatii mecanice a inimii, dupa 8-10 secunde, apare piederea stdrii de constientd, dupa 40-
100 secunde se instaleazd stopul respirator, dupd 4-6 minute, Tn absenta oricarei interventii,
survin leziunile cerebrale ireversibile, in vreme ce moartea biologica survine dupa 10-15
minute.

Investigatii 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 persoanelor cu risc crescut de moarte
subitd cardiaca, atit in populatia generala, cat si la pacientii cu boala coronariana. Totusi, in
prezent nu sunt suficiente dovezi pentru a utiliza BNP sau NT-proBNP drept criteriu de selectie
pentru implantarea unui defibrilator cardiac implantabil.

2. Electrocardiograma de repaus este o investigatie esentiala, atit pentru
diagnosticarea afectiunilor cardiace subiacente, cét si pentru stratificarea riscului in anumite
populatii, evidentiind boala cardiacd subiacentd (ex. modificari de ischemie sau hipertrofie
ventriculara stanga), prezenta anomaliilor congenitale electrice (ex. sindrom Brugada, sindrom
de QT lung), precum si unele modificdri determinate de anomalii ale electrolitilor serici
(hiperpotasemie), prezenta extrasistolelor ventriculare sau a episoadelor de tahicardie
ventriculara.
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3. Monitorizarea Holter ECG/24h este o investigatie utild In evaluarea aritmiilor
ventriculare, la pacientii cu boli care asociaza un risc crescut de MSC (ex. displazia aritmogena
de VD, cardiomiopatia hipertrofica).

4. Ecocardiografia este un instrument de diagnostic si stratificare a riscului,
disponibil pe scard larga si utilizat ca metodd de prima linie pentru bolile valvulare, boala
coronariand si cardiomiopatii. Strain-ul global longitudinal constituie un indicator esential al
functiei ventriculului stang si poate detecta modificari subtile ale functiei acestuia chiar si atunci
cand fractia de ejectie este Inca pastratd. Astfel, prin evaluarea strain-ului global longitudinal
al ventricului stang sau drept, se poate evalua dispersia mecanica a segmentelor miocardice si
disfunctia acestora, anomaliile de cinetica ale peretilor miocardici putind sugera zone de
necroza miocardica, responsabile de risc crescut de aritmii ventriculare.

5. Imagistica prin rezonantd magnetica (RM) cardiaca reprezintd actualmente
metoda cu cea mai mare acuratete si reproductibilitate pentru evaluarea functiei sistolice atriale
si biventriculare, atat la nivel global, cat si regional, permitand identificarea edemului, a
fibrozei, precum si a defectelor de perfuzie miocardicd. Comparativ cu ecocardiografia,
investigatia imagistica prin RM cardiac are sensibilitate superioard in diagnosticul
cardiomiopatiilor. Prezenta fibrozei miocardice, detectata prin captare tardiva cu gadolinium,
contribuie la stratificarea riscului de aritmii ventriculare, in cardiomiopatia hipertrofica sau
dilatativa, precum si in sindromul aritmic asociat prolapsului de valvd mitrald. Tehnicile
avansate de mapping la nivelul miocardului pot identifica fibroza difuzd si pot orienta
diagnosticul etiologic al hipertrofiei ventriculare stangi, facilitind alegerea unei terapii
specifice 1n afectiuni precum boala Fabry sau amiloidoza cardiaca.

6. Testul de efort cardiovascular este utilizat pentru diagnosticul si evaluarea
raspunsului la terapie, la pacientii cu tulburari de ritm, cum ar fi tahicardia ventriculara
monomorfa idiopatica indusa de efort, tahicardia ventricularda polimorfa sau tahicardia
ventriculard catecolaminergicd, identificand un risc crescut de moarte subitd cardiaca la
pacientii cu valori scazute ale tensiunii arteriale in timpul testului.

7. Testele genetice pot identifica anumite subtipuri de anomalii genetice asociate
cu risc crescut de MSC:

- sindrom de QT lung, prezenta genei LQT3, LQT7, KCNJ2 (sindrom Andersen-
Tawil);

- cardiomiopatie hipertrofica - anomalii ale genei ce codificd lantul greu B al
miozinei, gena MYBPC3 — proteina C de legare a miozinei (cea mai frecventa
gend implicata);

- cardiomiopatie dilatativd — genele TTN — titina (foarte frecvent implicata),
LMNA - lamin A/C, DSP — desmoplakin;

- Sindrom Brugada — gena SCNSA (cea mai frecventd, dar nu singura), gena
SCN10A, CACNA1C, CACNB2 - implicate in unele cazuri;

- cardiomiopatii si aritmii cu transmitere metabolicd / infiltrativd: gena GAA —
boala Pompe; gena GLA — boala Fabry; gena LAMP2 — boala Danon’;

8. Studiul electrofiziologic, prin realizarea cartografierii electrofiziologice de
inaltd densitate, inclusiv cartografierea de voltaj, evaluarea parametrilor de conducere si
repolarizare si analiza fragmentarii electrogramelor, permite identificarea substratului
aritmogen responsabil de aritmii ventriculare maligne. Prezenta ariilor de voltaj scazut, a
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zonelor cu conducere lentd si a electrogramelor fragmentate, reflecta fibroza si remodelare
miocardica, fiind asociate cu un risc crescut de tahicardie ventriculard sustinuta si moarte subita
cardiaci. In cardiomiopatiile aritmogene, cardiomiopatia dilatativi si cardiomiopatia
hipertrofica, aceste anomalii de cartografiere contribuie la stratificarea riscului de MSC si pot
influenta decizia de implantare a unui defibrilator cardiac. De asemenea, cartografierea
endocardica ajuta la diferentierea aritmiilor ventriculare benigne de cele cu potential malign,
reducand riscul de subestimare al pacientilor cu risc crescut de evenimente fatale.

RESUSCITAREA CARDIO-PULMONARA

Resuscitarea cardio-pulmonard (RCP) consta intr-o succesiune standardizatd de
manevre menite sa sustind temporar functiile vitale in contextul stopului cardio-respirator,
avand ca obiectiv sustinerea circulatiei si a oxigendrii. Aplicarea prompta a RCP, imediat dupa
recunoasterea stopului cardiac, este un factor determinant major al supravietuirii si al
prognosticului neurologic. Astfel, cu cat manevrele de resuscitare sunt instituite mai precoce,
dupa instalarea unui stop cardiac, cu att sansele de supravietuire sunt mai mari. Este esential
ca stopul cardio-respirator sa fie recunoscut rapid si ca manevrele de resuscitare sa fie incepute
imediat, deoarece fiecare minut conteazad pentru viata pacientului.

Manevrele de resuscitare asigura:

v" suportul vital de baza (“Basic life support”- BLS);
v’ suportul vital avansat (,,Advanced life support”- ALS);

Primul ghid de resuscitare utilizat In medicina de urgenta, ,,ABC of resuscitation”
(1957) a fost realizat de cétre unul dintre pionierii resuscitarii cardio-respiratorii, Profesorul
Peter Safar, care Incd de la jumatatea secolului XX, punea bazele acestui domeniu esential al
marilor urgente cardiace.

In prezent, Consiliul European de Resuscitare promoveazi conceptul de ,lant al
supravietuirii”, care descrie succesiunea de etape esentiale ce trebuie parcurse pentru cresterea
sanselor de succes ale resuscitarii (Figura 18.1):
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Figura 18.1. ,,Lantul supravietuirii”’, conform ghidului Consiliului European de Resuscitare, ,,Adult Basic Life
Support”, 2025 - adaptat dupa 7;
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Acest “lant al supravietuirii” cuprinde:

1. recunoasterea imediata si prompta a stopului cardiac, cu efectuarea 1n cel mai
scurt timp a apelului telefonic catre numarul de urgenta;

2. initierea manevrelor de resuscitare, cat mai rapid dupd recunoasterea stopului
cardiac;

3. defibrilarea cat mai rapida: resuscitarea imediatd si defibrilarea precoce pot
determina o ratd de supravietuire de 49-75%. Sansele de supravietuire se reduc cu
10-15% pentru fiecare minut de intarziere in aplicarea manevrelor de resuscitare.

4. asigurarea unui suport vital avansat adecvat;

5. masurile acordate postresuscitare.

Suportul vital de baza ( ¢ Basic life Support”- BLS)

Suportul vital de baza reprezinta totalitatea manevrelor de resuscitare aplicate unui
pacient aflat in stop cardio-respirator, realizate fara utilizarea echipamentelor medicale
specializate.

Acesta se bazeaza pe cateva principii esentiale:

= recunoasterea precoce a semnelor de moarte subitd cardiaca;
= stabilirea rapidad a diagnosticului de stop cardiac;
= initierea imediata a manevrelor de resuscitare;

In situatia in care stopul cardiac survine in afara spitalului, o importanta deosebita o are
siguranta salvatorului, care trebuie asigurata prioritar.

In cadrul suportului vital de bazi, un pas extrem de important il reprezinti verificarea
functiilor vitale:

1. Evaluarea starii de constienta: se verifica reactia victimei la stimuli verbali, prin adresare
cu voce tare, urmata de stimulare tactild prin scuturarea usoard a umerilor. In absenta oricarui
raspuns, se apeleaza imediat serviciul de urgentd (pentru tara noastrda, numarul 112) .

2. Evaluarea respiratiei (maximum 10 secunde): victima este asezatd in decubit dorsal, pe
o suprafata ferma. Se asigurd deschiderea cailor aeriene prin hiperextensia capului, subluxatia
mandibulei si Intredeschiderea cavitdtii bucale (tripla manevra Safar). Respiratia este evaluata
folosind triada: ,,Priveste’” (observarea miscarilor toracice), ,,Asculta” (apropierea urechii de
gura victimei) si ,,Simte”’ (perceperea fluxului de aer la nivelul nasului si al cavitatii bucale);
3. Evaluarea functiei circulatorii : circulatia este evaluatd prin palparea arterelor mari
(carotida sau femurald), absenta pulsului reprezentand criteriul diagnostic esential pentru stopul
circulator. Verificarea pulsului trebuie efectuata exclusiv de personal cu pregatire medicala si
nu trebuie sa depdseasca intervalul de 10 secunde.

Dupa evaluarea starii de constienta, secventele suportului vital de baza, pot fi sintetizate
pe baza algoritmului ABC.

Algoritmul ABC cuprinde:

e A (,,Airway”) - manevra prin care se asigura permeabilitatea cdilor aeriene superioare,
aceastd manevra reprezentand fundamentul succesului resuscitarii cardiace. Se orienteaza capul
pacientului inclinat pe spate, se ridicd barbia si se examineaza cavitatea bucali. In cazul
existentei unui corp strain in cavitatea bucald sau in orofaringe, acesta se inldtura, inclusiv
proteza dentard. Daca existd suspiciunea unui corp strain in orofaringe, se poate efectua
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manevra Heimlich: salvatorul inconjoara cu bratele victima la nivelul abdomenului superior,
comprimandu-I prin gesturi bruste, cu pumnii inchisi.
¢ B (,,Breathing’’) — manevra prin care se efectueaza respiratia gura la gura sau gura la nas.
Totusi, daca salvatorul nu este capabil sa efectueze corect respiratia gurd la gura sau nu doreste
efectuarea manevrei, studiile arata ca efectuarea masajului cardiac extern (MCE) in absenta
ventilatiei artificiale este net superior lipsei initierii manevrelor de resuscitare. In cazul in care
existd un singur salvator, raportul compresii/ventilatii recomandat este de 30:2. Daca exista 2
salvatori, raportul este acelasi pentru adulti (30:2), fiind de 15:2 1n cazul copiilor.
¢ C (,,Circulation”) — manevra prin care se asigura circulatia sanguina prin masaj cardiac
extern. In cazul in care nu este disponibil defibrilatorul, se poate utiliza lovitura precordiala ce
consta 1n aplicarea unei lovituri cu podul palmei in centrul toracelui, aceasta putand fi utila
pentru conversia tahicardiilor ventriculare la ritm sinusal. Pentru efectuarea MCE, mainile
salvatorului trebuie sa fie asezate in centrul toracelui, in treimea inferioard a sternului, cu
plasarea la acest nivel a podului unei palme, peste care se aplicd podul celeilalte palme.
Salvatorul se va pozitiona vertical deasupra toracelui victimei si, cu coatele intinse, va efectua
compresia toracelui. Toracele trebuie comprimat cu 5-6 cm, cu o frecventd a compresiilor
toracice de 100-120/min. Dupa fiecare compresie, toracele trebuie ldsat sd revina in pozitia
initiald, fara a pierde contactul mainilor cu sternul.

O altd masura extem de importanta este reprezentatd de utilizarea cat mai repede posibil,
atunci cand este disponibil, a defibrilatorului extern automat (Figura 18.2).
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Figura 18.2. Defibrilator extern automat
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Se verifica starea de constienta a pacientului => pacient areactiv

Se apeleaza numarul de urgenta 112

Se verifica permeabilitatea cailor respiratorii si respiratia

Se incepe imediat MCE: 30 de compresii, urmate de 2 respiratii de salvare

Se continud RCP in raport de 30:2, cu cat mai putine intreruperi

Daca este disponibil un defibrilator, acesta se foloseste cat mai prompt \

Figura 18.3: Principalele masuri prevazute 1n cadrul suportului vital de baza

Suportul vital avansat ( ,,Advanced life support”- ALS)

Suportul vital avansat este asigurat in conditii optime, strict de cétre personalul
medical calificat, avand drept scop mentinerea unui ritm cardiac eficient hemodinamic, precum
si optimizarea ventilatiei si a suportului circulator. Intrucat BLS creste semnificativ sansele de
supravietuire, nu se va opri BLS pentru aplicarea ALS.

In cadrul suportului vital avansat, se va realiza aprecierea ritmului electric prin
pozitionarea padelelor pe toracele victimei cu ajutorul defibrilatorul extern automat, imediat ce
acesta va fi disponibil. Astfel, pot exista 2 situatii In ceea ce priveste tulburarile de ritm asociate
cu stopul cardio-respirator:

¢ Ritmuri socabile: fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia ventriculara (TV) fara puls;
¢ Ritmuri non-socabile: asistolia sau activitatea electrica fara puls (AEFP).

Utilizarea defibrilatorului cardiac in primele 5 minute de la instalarea colapsului, creste
semnificativ rata de succes a manevrelor de resuscitare, cu obtinerea unui ritm cu perfuzie
eficientd in aproximativ 80% din cazuri, in timp ce, dupa 10 minute de la instalarea stopului si
in absenta manevrelor de resuscitare, rata de succes a defibrilarii este considerabil diminuata,
atingand o proportie mai mica de 5%.
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Consiliului European de Resuscitare recomandd pozitionarea padelelor in pozitie
conventionald antero-apicala (sterno-apicald) (Figura 18. 4.):
- padela sternald, se plaseaza la nivelul marginii drepte a sternului, sub clavicula dreapta;
- padela apicala, se plaseaza pe linia medio-claviculara stanga, la nivelul apexului cardiac;

Figura 18.4. Pozitionarea padelelor in pozitie conventionald in timpul utilizarii defibrilatorului cardiac, conform
Consiliului European de Resuscitare; adaptat dupa 7.

Dupa initierea manevrelor de resuscitare si a tentativei de defibrilare, se va incerca
intubarea pacientului si obtinerea unui acces venos periferic sau central. Intubatia oro-traheala
(IOT) nu trebuie sd dureze mai mult de 30 secunde. Daca nu se poate obtine accesul venos, o
alternativa este reprezentata de canularea intraosoasa. O altd alternativa este administrarea
medicatiei pe sonda de IOT, cu mentiunea ca dozele trebuie sa fie de 2 ori mai mari fata de
dozele standard, deoarece concentratiile plasmatice obtinute utilizdnd acestd cale de
administrare sunt mai mici.

Terapia medicamentoasa utilizata in cadrul RCP

¢ Adrenalina (fiold 1 mg/1 ml): 1 mg la 3-5 minute i.v. Se va administra adrenalind 1 mg
i.v., cat mai curand posibil,pacientilor adulti aflati In stop cardiac cu ritm non-socabil.
Se administreaza adrenalind 1 mg, dupa al treilea soc, pacientilor adulti aflati in stop
cardiac cu ritm socabil, iar ulterior se va repeta administrarea de adrenalind 1 mg la
fiecare 3-5 minute, atat cat timp ALS continua;

¢ Amiodarona (fiola 150 mg/3 ml): se administreazd 300 mg amiodarond intravenos
pacientilor aflati in stop cardiac care prezintd FV/TV dupa administrarea a 3 socuri
electrice externe (SEE). Se va administra o doza suplimentard de 150 mg amiodarona
intravenos pacientilor aflati n stop cardiac care prezinta FV/TV dupa administrarea a 5
SEE.

¢ Atropina (fiold 1 mg/ml): se administreaza atropind pana la doza maxima de 3 mg i.v.,
in prezenta ritmurilor non-socabile: asistold, activitate electrica fara puls;
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¢ Lidocaina: se administreaza ca si terapie de linia a doua, dupd Amiodarond, in cazul
prezentei TV si FV refractare; Doza: 1-1.5 mg/kg +50 mg (maxim 3 mg/kg prima ora);

¢ Sulfat de magneziu: se administreaza in FV refractara sau in tahiaritmii ventriculare
asociate hipomagnezemiei, n torsada varfurilor sau 1n caz de toxicitate digitalica; doza:
2 gi.v.in 1-2 minutetrepetare la 10-15 minute;

¢ Bicarbonat de sodiu 8.45%: se administreaza in cazul prezentei SCR cu
hiperpotasemie, in intoxicatia cu antidepresive triciclice, +pH<7.1, doza recomandata
fiind de 50 ml 8.45% i.v. Nu se administreaza in mod curent calciu, bicarbonat de sodiu
sau corticosteroizi in timpul stopului cardiac.

in cazul stopului prin TV sau FV, dupa confirmarea stopului cardiac, se solicita ajutor,
se incep imediat manevrele de resuscitare cardio-pulmonara intr-un raport al compresiilor
toracice/ventilatii de 30:2. Dupa identificarea ritmului socabil, se administreaza 1 SEE (150-
200 J bifazic sau 360 J monofazic). Dupa fiecare SEE se vor continua manevrele de resuscitare
timp de 2 minute. Dupa 2 minute de RCP, se reevalueaza ritmul cardiac, iar daca se constata ca
pacientul este in TV/FV se administreaza al doilea SEE (150-200J bifazic-360J monofazic) si
se continua RCP. Dupa alte 2 minute de RCP, este reevaluat ritmul cardiac, iar Tn cazul in care
pacientul este in TV/FV, se administreaza al treilea SEE, se administreaza 1 fiold de Adrenalina
1.v., si se reia RCP pentru 2 minute. Se reevalueaza ritmul cardiac, iar daca se constatd TV/FV,
se administreazd un bolus de Amiodarona i.v. (300 mg), iar daca nu se evidentiaza ritm
organizat se continud RCP. Reevaludrile ritmului cardiac trebuie sa fie cat mai scurte, iar in
timpul administrarii medicamentelor nu se vor intrerupe manevrele de RCP (Figura 5).

In cazul stopului cardiac prin asistoli sau activitate electrici fira puls, resuscitarea
consta in manevre sustinute de RCP, cu intreruperi minime pentru verificarea pulsului si pentru
identificarea cauzelor reversibile. Sansele de reusitd sunt mai reduse si depind de identificarea
si corectarea unor cauze potential reversibile. Se vor administra vasopresoare (Adrenalind 1 mg
repetat la 3-5 minute). Dupa fiecare administrare de medicamente se vor continua manevrele
de RCP pentru 2 minute, se verificd ritmul si ulterior se decide modul de continuare al
resuscitarii. Se poate lua in considerare administrarea de Atropind (maxim 3 mg i.v.), Tnsa
administrarea acesteia nu mai este recomandatd de rutind, fiind utila la pacientii cu BAV sau
bradicardie sinusald. Pacing-ul temporar nu este recomandat in timpul resuscitarii. In cazul in
care in timpul resuscitarii asistoliei sau AEFP ritmul trece in FV, trebuie respectat protocolul
de resuscitare al ritmului socabil, anterior descris (Figura 18.5).
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Pacient inconstient. Nu
respird sau prezinta gasp-uri

L

resuscitare 1n raport de 30:2;
se atagseaza defibrilatorul

Se initiaza manevrele de J

Se evalueaza ritmul cardlac

/ \

Disocitie electro-
mecanici/ asistoli. Fara
indicatie de SEE

TV fara puls/ FV:
indicatie de SEE

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau
| 360 J monofazic. Se reia RCP —
pentru 2 minute.

Se administreaza adrenalina, 1
mg i.v., la 3-5 minute

~

Se continua RCP 1n raport de

|| Se reevalueaza ritmul. - 30:2
In caz de TV fard puls/ FV se Revenirea circulatiei spontane.
administreaza al doilea SEE 150- | | | Initierea tratamentului
200 J bifazic sau 360 J postresuscitare
—| monofazic. Se continud RCP 2
minute

Se reevalueaza ritmul.

1 SEE cu 150-200 J bifazic sau
360 J monofazic. Se
administreaza 1 fiola de
adrenalind i.v., Se reia RCP
pentru 2 minute

Se reevalueaza ritmul.

In caz de TV fara puls/ FV se
administreazd amidodarond- 300
mg i.v. Se continud RCP 1n raport
de 30:2

Figura 18.5. Suport vital avansat: protocol de resuscitare al ritmurilor socabile/ non-gocabile.

Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac sunt sintetizate sub forma celor 6
H, respectiv4 T (Tabel 18.2) :
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Tabelul 18.2. Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac.

Principalele cauze reversibile ale stopului cardiac

6H 4T
Hipoxie Tamponada cardiaca
Hipotensiune Pneumotoraxul in tensiune
Hipotermie Trombembolismul pulmonar

Hipoglicemie | Toxicitate (Digoxin, insecticide)

Acidoza (H+)

Hipopotasemie

De retinut este faptul ca manevrele de resuscitare pot fi intrerupte doar in cazul in care
se obtine un ritm hemodinamic eficient, cu puls prezent, stabil. In cazul esecului masurilor de
resuscitare, nu existd o limita de timp dupa a carei expirare aceste masuri sa fie sistate, urmand
ca echipa care conduce resuscitarea s ia aceasta hotarare pe baza unei judecati clinice si morale
adaptate fiecdrui caz 1n parte.

Interventia postresuscitare are o importantd semnificativd, necesitand urmatoarele
masuri:

- asigurarea unei ventilatii adecvate, cu administrarea controlatd de oxigen;
- efectuarea ECG 1n 12 derivatii;

- identificarea si tratarea cauzelor precipitante ale stopului cardiac;

- controlul temperaturii corporale;

- monitorizare temporara continud in cadrul sectiei de terapie intensiva.

Preventia MSC
Identificarea pacientilor care prezinta risc crescut de a dezvolta MSC reprezinta un
aspect extrem de important, care aduce in discutie problema preventiei MSC. Astfel, preventia
primara a MSC se referd la masurile terapeutice care pot reduce riscul de aparitie al MSC la
pacientii aflafi la risc crescut pentru aceasta, dar care nu au prezentat inca un stop cardiac
resuscitat sau aritmii amenintitoare de viatd. Preventia secundard a MSC se aplica in cazul
pacientilor supravietuitori ai unui stop cardiac sau care au prezentat aritmii ventriculare
maligne, de tipul aritmiilor ventriculare instabile hemodinamic sau al tahicardiei ventriculare
cu deteriorare hemodinamica.
Preventia primara a MSC face referire la implantul de defibrilator cardiac si se
adreseaza pacientilor cu afectiuni de tipul urmatoarelor:
- boli cardiace in faze avansate, cu FEVS sub 35%;
- sindrom de QT lung congenital;
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- sindrom Brugada;
- displazia aritmogena a ventriculului drept;
- cardiomiopatia hipertrofica;
- boala coronariana si/sau antecedente familiale de MSC;
In ceea ce priveste preventia secundard a MSC, in prezent, aditional implantului de

defibrilator cardiac, se utilizeaza urmatoarele optiuni terapeutice, n functie de etiologia bolii
de baza:

- tratament antiaritmic;
- revascularizare miocardica percutana sau chirurgicald;
- ablatia prin curent de radiofrecventa.
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