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Cuvant inainte

Patologia cardiovasculara este, la ora actuala, varful de
morbimortalitate in lume. Cardiologia este una din cele mai dinamice
specialitati medicale, iar ca recunoastere a acestui fapt Societatea
Europeana de Cardiologie publica anual sau revizuieste ghidurile de
diagnostic si tratament, precum si cele de preventie, in patologia
cardiaca.

Bogatia  informatilor medicale, progresul diagnostic,
investigational, terapeutic, studiile clinice randomizate sunt tot atatea
arme de lupta eficiente impotriva acestor boli. Demersul nostru
incearca sa vina in sprijinul studentilor, medicilor rezidenti cardiologi,
internisti si de alte specialitati conexe, pentru o intelegere mai buna,
mai comprehensiva a problematicii cardiovasculare si sa integreze
toate aceste informatii intr-un limbaj accesibil si util.

Ne-am sprijinit pe gandirea si invatatura profesorilor nostri, am
actualizat materialele prezentate in lumina descoperirilor stiinfifice si
noilor ghiduri si am exploatat entuziasmul colegilor mai tineri, membri
valorosi ai colectivului clinicii noastre.

in ce masurd am reusit sa indeplinim toate aceste deziderate
vor aprecia colegii care se vor apleca asupra continutului acestui curs.

Autorii
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Capitolul 1

EXAMENUL CLINIC S| EXPLORARILE
FUNCTIONALE iN CARDIOLOGIE

1.1. Anhamneza

Varsta

La tineri predomina leziunile valvulare constituite, afectarile miocardice si
pericardice din infectiile virale sau microbiene, hipertensiunea secundara bolilor renale,
stenoza de artera renala. La adult se mentin, cu aceeasi incidenta, leziunile valvulare
constituite, afectarea mio- si pericardului de etiologie infectioasa sau virala si apare
patologia vasculara corelata cu diabetul zaharat, ateroscleroza vasculara. La varstnic,
domina patologia aterosclerotica — cerebrala, coronariana, periferica, sunt frecvente
stenozele carotidiene, fenomenele aterosclerotice in cadrul diabetului zaharat.

Sexul
Exista oarecare diferentieri legate de incidenta mai mare a unor boli, corelata

cu sexul: la barbat - trombangeita obliteranta (arteriopatie a vaselor mici, la fumatori,
cu evolutie centripeta), leziuni aortice; la femei domina patologia valvelor mitrale,
maladia Takayashu.

Antecedentele heredocolaterale

Sunt recunoscuii ca fiind incriminafi factorii genetici in cardiopatiile congenitale,

cardiomiopatia hipertrofica (incidenta familiala crescuta), sindromul Marfan, incidenta
familiala a aterosclerozei coronariene corelata cu hipercolesterolemia familiala,
diabetul zaharat, hipertensiunea; de asemenea exista predispozitie familiald in
determinarea endocardica din reumatismul articular acut (stenoza mitrala, leziuni
aortice); intereseaza patologia de sarcina la mama — viroze, colagenoze — pentru
cardiopatii congenitale, blocuri atrio-ventriculare la copil.

Antecedente personale patologice

e faringite, amigdalite, reumatism articular acut, scarlatina — in legatura cu determi-

narea cardiaca reumatismalg;

¢ infectii virale (Coxsakie, Echo, Polio, COVID-19) pentru determinarile miocardice
sau pericardice;
tuberculoza — pentru afectarea pericardica acuta sau cronica constrictiva;
suferintele respiratorii cronice n afectarea cordului drept
boli endocrine ce determina cardiomiopatii (hipertiroidia, feocromocitomul);
bolile renale — pentru hipertensiunea arteriala.
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Diabetul zaharat reprezinta un factor de risc important prin macroangiopatie
(ateroscleroza  cerebrala, coronariand, arteriopatie periferica), respectiv
microangiopatie (renald, oculara, neuropatie diabetica prin afectarea vasa nervorum).

Intereseaza, de asemenea in cadrul antecedentelor persoanele fiziologice,
existenta sau nu a menopauzei; la menopauza, femeile au un risc de cardiopatie
ischemica aproape egal cu cel al barbafilor.

Sarcina poate fi un moment de depistare a patologiei cardiace. Decompensarea
unei leziuni anterior compensate, aparitia hipertensiunii arteriale si a edemelor in
suferintele renale si de asemenea cardiomiopatia de sarcina aparuta antepartum si in
prima luna dupa nastere.

Conditii de viata si munca

Este important modul de alimentatie a bolnavului — predilectia pentru alimentatia
grasa, bogata in grasimi saturate — ca factor asociat in dislipidemii si ateroscleroza,
aportul de dulciuri pentru obezitate si diabet, aportul de sare in hipertensiunea arteriala;
factor important de risc pentru ateroscleroza este fumatul, de unde necesitatea de
a insista asupra necesitatii de a renunta la fumat. O subliniere pentru conditiile de
viata si munca — incidenta patologiei corelata cu fumatul pasiv.

La femei, consumul de anticonceptionale poate favoriza aparitia hipertensiunii
arteriale (actiune pe sistemul renina-angiotensina), tromboze, dislipidemii, tulburari
de homeostazie a sangelui.

Consumul de alcool este recunoscut ca factor cauzator de cardiomiopatie
alcoolica (boala bautorilor de bere descrisa deja in urma cu peste 100 de ani ca ciroza
atrofica a cordului). Se considera ca peste 100 g alcool consumat zilnic, timp de 5 ani,
este o cantitate ce poate realiza cardiomiopatie. Este cunoscut de asemenea asa
numitul "Hollyday Heart Syndrome" cand consumul de alcool si efortul excesiv pot
duce la aparitia unor tulburari de ritm cardiac (frecvent fibrilafie atriald), sau accidente
acute coronariene.

Conditiile de munca cu stress, insomnie, pot favoriza aparitia spasmului
coronarian, noxele profesionale sunt importante pentru aparitia de pneumoconioze
si cord pulmonar cronic.

1.2. Simptome majore

1.2.1. Dispneea

Respiratia spontana este controlatd prin mecanisme neuronale si prin
chemoreceptori. In conditii fiziologice, frecventa respiratorie de 12- 18 ciclii/minut
asigura un volum curent (volumul de aer care intra sau iese din plaméni, in conditi
de repaus) de aproximativ 600 ml.

Dispneea, descrisa ca fiind dificultatea in respiratie, poate fi considerata ca
un raspuns normal la efort, insé ea are importanta anamnestica atunci cand se
instaleaza la eforturi anterior bine tolerate.

Senzatia subiectiva de lipsa de aer: poate fi:

e de efort, progresiva,

e de repaus (permanenta sau nu),

e cu caracter paroxistic (edemul pulmonar acut) si
e respiratie Cheyne-Stokes.
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Dispneea este consecinta cresterii presiunii in venele capilare pulmonare,
cel mai frecvent ea insasi consecinta cresterii presiunii in atriul stang prin disfunciie de
ventricul stang, scaderea compliantei ventriculului stang sau prin stenoza mitrala. Este
unanim acceptat faptul ca mecanismul fiziopatologic de baza al dispneei este
dezechilibrul dintre presiunea exercitata de muschii respiratori si volumul curent. Mai
mult, receptorii juxtacapilari (receptori J), localizati la nivelul interstitiului alveolar,
inervati prin fibre vagale, sunt stimulati de catre congestia pulmonara. Acest fapt
determina activarea reflexului Hering-Breuer, reflex caracterizat prin scurtarea
duratei inspirului, cea ce determina aparitia unei respiratii rapide si scurte. Receptorii
J sunt stimulati de congestia pulmonara, asa cum se intdmpla in edemul pulmonar
acut.

Cresterea presiunii hidrostatice in venele pulmonare depaseste echilibrul
Starling, lichidul intravascular transudeaza in spatiul interstitial, scade complianta
pulmonara, iar in hipertensiunea venoasa prelungita se realizeaza ingrosarea
vaselor pulmonare cu accentuarea fesutului fibros perivascular si reducerea
compliantei.

Au fost propuse si alte teorii pentru a explica mecanismele dispneei. Printre
acestea amintim: dezechilibrul acido-bazic, mecanisme centrale neuronale,
scaderea rezervei respiratorii, cresterea presiunii transtoracice, epuizarea
musculaturii respiratorii, cresterea consumului de oxygen, respectiv disinergia dintre
musculatura intercostala si diafragm.

In insuficienta cardiaca severa, cresterea presiunii in venele pulmonare si
sistemice poate realiza hidrotoraxul, ce intensifica dispneea. Scaderea debitului
cardiac determina in plus oboseala muschilor respiratori prin scaderea perfuziei lor.
Acidoza metabolica din insuficienfa cardiaca este frecvent un factor asociat. Toate
aceste condiii vor determina aparitia dispneei progresive de efort, initial la eforturi
mari, ulterior la eforturi din ce in ce mai mici.

Ortopneea (dispnee de decubit) este determinata de congestia pulmonara
secundara decubitului dorsal si reprezinta alterarea respiratiei favorizata de
modificarea fortelor gravitationale. In decubit, are loc o redistribuire a volumului
sanguin, de la nivelul membrelor inferioare si a organelor interne spre plamani.

Are loc o crestere a presiunilor pulmonare venoase si capilare si scadere a
capacitatii vitale pe de o parte, pe de alta parte, diafragmul ascensionat reduce in
plus capacitatea vitala.

Dispneea paroxisticd nocturna realizeaza astmul cardiac la care se asociaza
destul de frecvent o componenta de bronhospasm. Astmul cardiac se caracterizeaza
prin accese de dispnee aparute brusc in cursul noptii, care trezesc pacientul din
somn, cu ameliorare dupa ridicare in pozifie sezanda. Datorita vasoconstriciiei,
pacientii au tegumentele reci, transpirate, cianotice. Rezorbtia edemelor declive prin
ortostatismul din cursul noptii este frecvent asociata cu ameliorarea
simptomatologiei.

Edemul pulmonar este secundar conditiilor in care creste mult si brutal
presiunea venoasa pulmonara, scade complianta pulmonara, cresc rezistentele
pulmonare si se accentueaza circulatia limfatica interstitiala (creste fluxul limfatic
pentru a pastra constant lichidul extravascular); edemul pulmonar interstitial are ca
expresie aparitia radiologica a liniilor Kerley, presiunile POz au curbe mai joase,
jonctiunile interalveolare se rup, se realizeaza edem alveolar care contine celule
sanguine si macromolecule, schimburile gazoase se compromit, in plus se
asociaza hipoxie si hipercapnie. Staza este bilaterala, initial bazala, ascensionand
apoi spre varfurile pulmonare.
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Edemul pulmonar noncardiogen:

e infectios — in infectiile severe ce determina cresterea permeabilitatii
vasculare, neurogenic — cand permeabilitatea capilara este
crescuta (stimularea receptorilor adrenergici),

e edemul pulmonar de altitudine (constrictie pulmonara venoasa?),
edemul pulmonar dupa supradozaj cu narcotice — heroina, morfina
(alterarea permeabilitatii, cresterea presiunii capilare pulmonare),

e edemul pulmonar dupa evacuarea unui pneumotorax sau a unei
pleurezii masive,

e edemul pulmonar prin blocarea limfatica in boli inflamatorii sau
carcinomatoza (cresterea secundara a permeabilitatji).

Respiratia Cheyne-Stokes este frecventa in special la varstnicii cardiaci si
mai ales in timpul somnului.

Diagnosticul diferential al dispneei de natura cardiaca se face in primul rand cu
cea de natura respiratorie si apoi cu dispneea noncardiaca a bolnavului cu nevroza
anxioasa.

1.2.2. Tusea

Este un simptom respirator prezent si in suferintele cardiace si realizat prin
stimularea inflamatorie, mecanica sau chimica a receptorilor; este recunoscuta tusea
in edemul si hiperemia intersti{iala din staza pulmonara ca fiind o tuse seaca ca si
cea din compresiunea mediastinala din anevrismul de aorta sau secundara
dilatarii atriului stdng. Tusea se insofeste de o expectoratie spumoasa, rozata in
edemul pulmonar acut si este hemoptoica in hipertensiunea pulmonara, infarctul
pulmonar, anevrismul de aorta toracica rupt in trahee.

1.2.3. Durerea

A. Durerea organica

De origine cardiaca in suferintele coronariene:
e angina pectorala,
e infarctul miocardic acut, dar si in
e sindroamele secundare cardiopatiilor organice cu debit scazut
(valvulopatii severe, tulburari de ritm).

Durerea precordiala din pericardita acuta este continua si se insoteste de
pozitie genupectorald, durerea retrosternala din anevrismul aortic are caracter
anginos, ca si durerea parasternala stanga din ectazia arterei pulmonare fin
hipertensiunea pulmonara primitiva sau secundara.

Durerea anginoasa se localizeaza retrosternal in 1/3 inferioara a sternului,
iradiaza clasic in umarul stdng si pe marginea cubitala a brafului stang pana in
ultimele 2 degete; apare in conditii de efort dar poate aparea si spontan (in angina
vasospastica), este o durere extrem de intensa cu caracter de apasare, opresiune,
arsura, dureaza 1 minut pana la 10-15 minute, cedeaza la administrare de nitrogli-
cerina sau spontan la oprirea efortului, se insoteste de stare de anxietate, senzatia
de moarte iminenta, posibil transpiratii. Durerea este resimtjta de pacient pe o arie mai
extinsa si este aratata cu palma.
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Durerea poate avea localizari si iradieri mai putin specifice:
e in hemitoracele stang anterior sau interscapulo-vertebral,
e iradiere spre mandibula sau in mandibula,
e in umarul drept, in ambele brate sau in epigastru.

Durata peste 15 minute sugereaza diagnosticul de sindrom acut coro-narian
de tip infarct miocardic acut mai ales cand nu cedeaza si se prelungeste dupa
administrarea de nitroglicerina.

Factori favorizanti pentru angina pectorala sunt: efortul, stress-ul, fumatul,
expunerea brusca la frig.

Asociat durerii, la pacientiil cu infarct miocardic acut pot apare: transpirati,
paloare, cresteri importante ale valorilor tensionale sau hipotensiune, respectiv soc
cardiogen, tulburari de ritm si de conducere.

Electrocardiograma evidentiaza in angina pectorala prezenta modificarilor de tip:
e subdenivelare descendenta sau orizontala de segment ST ( leziune);
e unde T negative simetrice (ischemie subepicardica),
e undeT pozitive simetrice (ischemie subendocardica)

Angina pectorala semnifica expresia clinica a ischemiei miocardice secundare
dezechilibrului dintre scaderea aportului si cresterea necesarului de oxigen la nivelul
miocardului. Cea mai frecventa cauza a acestui dezechilibru o constituie stenoza
arterelor coronare secundara aterosclerozei. Din punct de vedere anatomic, in
stenozele fixe cu perete rigid si lumen redus cu peste 70 %, pacientii acuza angina
pectorala la un anume tip de efort (angina stabild); in cazul ateroamelor de la nivelul
arterelor coronariene cu perete elastic, lumenul poate fi ingustat si prin
asocierea spasmului coronarian (angina vaso-spastica, sau “variant” angina —
Prinzmetal — cu aparitie la ora fixa); in aceasta situatie electrocardiograma poate fi
normala in afara crizei anginoase.

Diagnosticul infarctului miocardic acut se completeaza, in prezenta
sindromului dureros, cu modificarile electrocardiografice tipice si sindromul biologic
enzimatic

Durerea din pericardita este mai putin intensa, prelungita, localizata precordial cu
caracter continu, nu se accentueaza la respirafie, se Tnsoteste de frecatura
pericardica la auscultatia cordului. Frecatura pericardica dispare in conditiile
acumularii lichidului pericardic in cantitate mare, cand in schimb, apar semne de
tamponada cardiaca. Se insoteste de simptome legate de boala de baza sau de
compresiune cu cresterea presiunii venoase, hipotensiune si inima mare clinic si
radiologic; electrocardiograma arata modificari de tip concordant (modificari de unda T si
supradenivelari ST in toate derivatiile insa fara modificari indirecte ca in infarctul
miocardic acut.

Disectia acuta de aorta se insoteste de durere atroce retrosternald, asimetrie
de puls si tensiune, sau prabusire tensionala rapida.

Durerea de cauza extracardiaca, poate tine de peretele toracic:

e tegumente, (ex.inaintea instalarii eruptiei veziculoase din Zona
Zoster),

e grilajul costal - fracturi costale, inflamatii ale cartilajelor condrosternale
sau condrocostale (sindrom Tietze),
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e dureri toracice anterioare iradiate de la nivelul coloanei in suferina
coloanei cervicale inferioare,

e durerea din periartrita scapulohumerala.Toate aceste tipuri de dureri
se reproduc prin compresiune sau mobilizare.

Durerea pleuro-pulmonara stanga se localizeaza in hemitorace, se insoteste de
frison, febra, semiologie locala - raluri bronhoalveolare, frecatura si se coreleaza cu
respirafia sau este accentuata de respiratie.

Durerea din afectiunile digestive poate iradia spre 1/3 inferioara a sternului;
spasmul cardial realizeza o durere retrosternala foarte intensa, legata de momentul
alimentar, care cedeaza la nitroglicerina. Hernia hiatala poate da dureri in epigastru
si spre stern, este de asemenea legata de momentul alimentar, aparand cu predilectie
dupa ingestia alimentara si in condifii de decubit sau la "aplecat Tnainte". Esofagita
de reflux este cel mai frecvent diagnostic diferential al anginei cu alte suferinte
viscerale. Refluxul secretiei acide poate da dureri foarte asemanatoare anginei dar
care sunt legate de momentul alimentar, de decubit, sunt prelungite si se Tnsotesc
de regurgitatii acide, nu cedeaza la nitroglicerina. Tot durere retrosternala
postalimentara pot da diverticulii esofagieni.

O durere particulara este cea interscapulo vertebrala stanga, realizata prin
compresiunea atriului stdng dilatat din insuficientele mitrale si stenozele mitrale,
frecvent confundata cu durerea reumatismala.

B. Durerea functionala vegetativa

Se intalneste Tn nevroza cardiaca avand urmatoarele caracteristici: durere in
punct fix, frecvent submamelonar, aratata cu degetul si care se reproduce la
compresiune locala, insofita frecvent de tahicardie, oftat, stare de agitatie
psihomotorie, panica, cu durata de secunde sau ore si care este neinfluenata de
nitroglicerina (atac de panica, sindromul "cordului de soldat").

1.2.4. Palpitatiile

Simptome subiective constand in senzatia de oprire, poticnire, falfaire, de
scapare (rateuri). Este important de precizat anamnestic
e modul de debut: acut (bolnavul precizeaza exact momentul si
conditiile aparitiei) sau greu de precizat, si
e caracterul: paroxistic de scurta / lunga durata, cu inceput si sfarsit
brusc sau permanent.

De asemenea este importat de apreciat severitatea palpitafjilor. Astfel, pot fi
fara semnificaiie hemodinamica (doar senzafie de palpitatie, anxietate), sau
semnificative hemodinamic, considerate severe (se insotesc de lipotimie, sincopa,
angina, dispnee).

Diferentierea se face cu palpitafiile care nu sugereaza o afecfiune cardiaca:
palpitatile din hipoxia bolilor respiratorii cronice, atunci cand diafragmul este
ascensionat pacientul poate acuza palpitati postprandiale (sindromul
gastrocardiac - nu are substrat organic), la tinerii Tnalti se noteaza prezenta
palpitatiilor de asemenea fara suferintd organica ("cord in picatura™). Palpitatii pot
acuza si bolnavii cu sindrom hiperkinetic: hipertiroidism, anemie sau din nevroze.
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1.2.5. Alte simptome majore

Lipotimia — sincopa, se pot instala:

o la efort in scaderea debitului cardiac din stenoza aortica, insuficienta
aortica, cardiomiopatia hipertrofica,

o  spontan in cazul prezentei tulburarilor de ritm, hiperreflectivitatii sino-
carotidiene, in accidentele vasculare cerebrale (prin hipovolemie sau
embolie cerebrala),

o postural: hipotensiunea ortostatica (in diabetul zaharat, uremie, in
terapiile medicamentoase agresive), respectiv in mixomul atrial (cand
bolnavul poate face lipotimii, prin mobilizarea tumorii blocand golirea atriului
stang in ventriculul stang).

Febra

Expresie a unei complicatie cu afectarea cordului: pneumonii, septicemii; in

contextul unei boli de baza cardiace: endocardita bacteriana, reumatismul articular
acut, sau in boli organice generale cu afectare cardiaca - colagenoze.

Simptome digestive

inapetenta, greturi, varsaturi ce pot insofi staza viscerala sau pot fi medicamen-
toase (digitala, antiaritmice etc.);

disfagie in compresiunile esofagiene din atriomegalia stanga;

singultus (sughitul) in compresiunea mediastinala a atriului stang sau a unui
anevrism aortic;

dureri abdominale — hepatalgii ce pot precede decompensarea cordului drept,
sunt prezente in insuficienfa cardiaca dreapta - ficatul este marit de volum,
elastic, cu suprafata neteda, marginea anterioara rotunjita, mobil cu miscarile
respiratorii, dureros la palpare, reflux hepatojugular prezent (presiunea exercitata
pe ficatul de staza este dureroasa si accentueaza evident staza jugulara).

Angina abdominala realizeaza dureri predominent periombilicale, corelata cu
ischemia mezenterica, cedeaza la nitroglicerina si apare in conditii de ateroscleroza la
varstnici.

Embolia mezenterica realizeaza durere abdominala brutal instalata, oprire de
tranzit, la pacienti cu conditie emboligena (fibrilatie artriala, stenoza mitrala, dupa
conversia fibrilatiei atriale la ritm sinusal).

Raguseala (disfonia) — se realizeaza prin compresiunea atriului stang gigant
pe nervul recurent. Se asociaza frecvent cu dispnee prin compresiunea bronsiilor.

Tulburari de vedere — vedere incetosata in hipotensiunea arteriala, "muste
volante" (puncte negre) in hipertensiunea arteriala, tulburari grave de vedere brutal
instalate in accidente embolice sau hemoragice locale sau neurologice.

Epistaxis — se asociaza frecvent salturilor tensionale, favorizat de conditji
locale ale mucoasei nazale, traumatisme, viroze. Foarte adesea are semnificafie
clinica de supradozaj cu tratament anticoagulant.

Claudicatia intermitenta: durere la mers in gambe, cel mai frecvent relatata
de bolnav ca aparand la un numar relativ fix de pasi, se intélneste in ischemia cronica a
membrelor inferioare. In obstructii inalte arteriale, claudicafia se poate localiza la
nivelul coapselor sau chiar feselor; poate de asemenea fi prezenta si la nivelul
membrului superior Tn obstructii vasculare la acest nivel.

Cefalee — cu caracter occipital sau in "casca", frecvent matinala in
hipertensiunea arteriald, temporo-parietala insotita de modificari locale in arterita
Horton (arterita temporala — la varstnici) si cefaleea difuza din cordul pulmonar
cronic cu hipoxie si hipercapnie.

*

19



Tulburari de somn — este recunoscut sindromul de apnee-somn la pacientii
cu cord pulmonar cronic sau la obezi (hipersomnie diurna si insomnie nocturna,
fragmentarea somnului).

1.3. Examenul obiectiv

1.3.1. Examenul obiectiv general

Tipul constitutional

o dezvoltarea deficitara, uneori nanism, este sugestiva pentru cardiopatii
congenitale sau leziuni valvulare instalate in copilarie, severe, cu
reducerea de debit anterograd atunci cand cresterea nu este finalizata —
"nanism mitral";

o tipul Marfan — longilin, astenic, degete lungi "arahnodactilie", torace
infundat, tulburari de vedere prin luxatie de cristalin, hiperlaxitate
ligamentara cu incidenta familiala — asociazd anevrism de aorta
ascendenta si insuficienta aortica. Coarctatia de aorta poate realiza un tip
constitutional particular cu asimetrie in dezvoltarea fizica: membrele
inferioare pot avea musculatura atrofica in discordanta cu aspectul normal al
jumatatii superioare, clinic: hipertensiune in jumatatea supe-rioara,
hipotensiune sau chiar lipsa pulsului in jumatatea inferioara.

Faciesul — palid, cu pulsatji la nivelul gatului in leziunile aortice, palid teros
(cafea cu lapte) in endocardita bacteriana, cianoza calda cu conjunctive congestio-nate
si cianoza limbii si mucoasei jugale in cordul pulmonar, cianoza rece - in
insuficienta cardiaca severa, cianoza nasului, buzelor si pometilor (facies mitral),
facies hipertiroidian (exoftalmic), hipotiroidian (edematiat cu tegumente uscate), facies
transpirat la bonavii cu insuficienta ventriculara stanga, tulburari de ritm severe, soc.
Xantelasmele, frecvente la nivelul unghiului intern al pleoapelor, pot sugera
dislipemia.

Pozitia — atitudinea

Pacientul cianotic, dispneic, dar care tolereaza decubitul dorsal, sugereaza
insuficienta cardiaca dreapta din afectjunile respiratorii, bolnavul ortopneic "culcat pe
mai multe perne" sugereaza insuficienta ventriculara stadnga. Bolnavul in pozitie
sezanda, palid, transpirat, cu tahipnee mixta, cianotic, sugereaza astmul cardiac.
Bolnavul care se opreste brusc din mers asezandu-si o palma pe piept - "vitrinierii" -
are probabil o criza anginoasa. Bolnavul in pozi{ie genupectorala ce se sprijina pe
genunchi prin intermediul unei perne, sugereaza prezenta de lichid in pericard. La
copii mici, pozitia de squating (“sezdnd pe vine”) o intadlnim in cardiopatiile
congenitale cu stenoza de artera pulmonara - aceasta pozitie creste aportul de
sange din jumatatea inferioara spre cord.

Cianoza este un semn obiectiv frecvent, se datoreste cresterii hemoglobinei
reduse. Ea poate fi periferica: in vasoconstrictia generalizata, dupa expunere la aer
rece si apa rece. Sindromul Raynaud consta tocmai in aspectul palid al degetelor
insotit de dureri si aparut dupa expunerea la frig. Scaderea debitului cardiac duce la
vasoconstrictie cu centralizarea circulatiei, extremitatile sunt reci — flux periferic scazut
- cianoza rece a cardiacului. Emboliile periferice se pot insofi de paloare si cianoza,
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tegumentele sunt reci, durerile intense — simptomatologia este brusc instalata la un
bolnav cu patologie emboligena.

Cianoza centrala apare in suferintele respiratorii cronice cu afectarea
cordului drept, Tn cardiopatiile congenitale cu sunt dreapta-stanga sau in evolutia
cardiopatiilor congenitale cu sunt initial stanga-dreapta (defect septal atrial, defect
septal ventricular, persistenta de canal arterial), la care egalizarea presiunilor si
marirea celor drepte permit inversarea suntului (sindrom Eisenmenger). Cianoza
fetei impreuna cu cea a géatului, a jumatatii superioare a trunchiului (torace, membre
superioare) si desen venos accentuat, asociat cu edem, constituie cianoza si "edemul
in pelerind" sugestiv pentru 0 compresiune pe cava superioara.

Cianoza membrului inferior cu marirea diametrului comparativ al acestuia,
impastarea tegumentelor, circulatie venoasa evidenta si manevra Homans pozitiva
(durere in molet la flexia dorsala a piciorului), cu febra si tahicardie sugereaza
tromboflebita profunda.

Paloarea generala se poate datora scaderii debitului cardiac (insuficienta
cardiaca severa), poate apare la bolnavi cu valvulopatii aortice, endocardita
bacterana.

Examenul obiectiv al extremitatilor poate evidentia, in afara de tipul de
cianoza, prezenta hipocratismului digital (endocardita bacteriana, rectocolita
ulcero-hemoragica, ciroza, sindrom paraneoplazic, insuficienta respiratorie cronica). Tot
la nivelul extremitatilor se pot intalni petesii in infeciiile streptococice, nodulii Osler
(noduli duri durerosi la nivelul ultimei falange) in endocardita bacteriana avansata.

Edemul cardiac este consecinta retentiei de sare si apa din insuficienfa
cardiaca. Mecanism: scaderea debitului cardiac cu scaderea perfuziei renale,
stimuleaza sistemul renina — angiotensina - aldosteron, ce creste reabsortia de
sodiu si apa la nivelul tubului distal. Pe de alta poarte, angiotensina stimuleaza si
secretia de hormon antidiuretic, ce creste reabsorbtia apei libere. Initial apare la
nivel maleolar si gambier; cu agravarea insuficientei cardiace se poate extinde la
nivelul seroaselor (pleura, peritoneu), organelor genitale, tegumentelor abdominale,
realizand aspectul de anasarca.

Examenul obiectiv al gatului. Poate evidentia:

e turgescenta jugulara in insuficienfa cardiaca dreapta cu presiune venoasa
centrala crescuta,

e pulsatii ale jugularelor in insuficienta tricuspidiana,
e pulsatii ale carotidelor in insuficienta aortica,

e pulsatii concomitent cu pulsul (semnul lui Musset) insotite de miscarea capului
la fiecare contractie ventriculara, in sindroamele hiperkinetice, in hiper-
tiroidism, insuficienfa cardiaca. Anevrismele mari de aorta pot pulsa
deasupra furculitei sternale.

Toracele — poate avea deformari si modificari: cifoza, ghibus, cifo-scolioza, ce
pot determina suferintd (mecanism direct si prin suferinta respiratorie secundara).
Spondilita anchilopoietica cu torace rigid, fixat, la o coloana rigida de "bambus"
poate fi asociat si cu o leziune aortica.

La examenul aparatului respirator se pot intalni: raluri de staza la baza
pulmonilor, in special in dreapta, raluri care urca de la baza spre varf in edemul
pulmonar acut, hidrotorax drept (consecin{a a insuficien{ei cardiace si localizat in
special in dreapta). In pleurezia izolata a bazei stangi la un bolnav cardiac se
cerceteaza alta cauza decét cea cardiaca (conditile anatomice realizeaza hidro-
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toraxul drept in faza initiala apoi bilateral). Tot la examenul obiectiv al plamanului se
poate decela matitate axilara (lichid interlobar inchistat), ce apare dupa aderente
mai vechi in staza cronica ("tumora fantoma" - formatiune ce dispare dupa
tratamentul insuficientei cardiace). Staza cronica constituie conditje favorizanta pentru
aparitia bronsitei cardiace si a infectiilor pulmonare frecvente si recurente ce sunt
insotite de semiologia caracteristica.

Examenul abdomenului. Obiectiv se pot evidentia pulsatiile aortei
abdominale in anevrismele mari, la bolnavii emaciati, cu musculatura relaxata.
Pulsatiile ventriculului drept se observa substernal in epigastru (semnul Harzer). La
palpa-rea abdomenului se poate decela o hepatomegalie cu ficat de staza — elastic,
suprafata neteda, marginea anterioara rotunjita, reflux hepato-jugular prezent. Se
diferentiaza de hepatomegalia moale, nedureroasa din steatoza hepatica sau de cea
din ciroza cu marginea anterioara ascufita, consistenta crescutd, nedureroasa,
suprafata nodulara.

In evolutia insuficientei cardiace poate apare ciroza cardiaca, situatie in care
hepatomegalia 1si schimba caracterele si nu-si mai reduce dimensiunile dupa tra-
tament; afectarea hepatica poate fi agravata de consumul de alcool, toxicitatea
medicamentoasa, colestaza, hepatite. La palparea ficatului se pot percepe pulsatii
care se insotesc de pulsatiile jugularelor si la auscultatie suflu sistolic cu accentuare in
inspir si localizat in focarul tricuspidian (in insuficienta tricuspidiana).

Splina poate fi de stazad atunci cand ea este mare, de consistenta elastica,
suprafata neteda, dureroasa. Splenomegalie moale sensibila apare in endocardita
bacteriana si septicemii; splenomegalie foarte dureroasa — in infarctele splenice la
bolnavii mitrali sau n fibrilatie.atriala.

In marile insuficiente cardiace cu anasarca (edem generalizat, cu infilirafie
edematoasa 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 volumm si se deceleaza existenfa de lichid in
peritoneu — ascita.

1.3.2. Examenul obiectiv local

Inspectia

La examenul obiectiv ne intereseaza forma toracelui si a regiunii pre-
cordiale: bombarea regiunii precordiale poate fi intalnita in cardiopatiile congenitale si
in stenozele mitrale instalate in copilarie, asimetria realizAndu-se secundar hiper-
trofiei ventriculare drepte. Se pot observa bombari strict limitate in spatiul Il - lll in
anevrismele de aorta ascendentd, de crosa sau aorta descendentd. Retractia regiunii
precordiale se intdlneste in pahipleurite, simfize pericardice. Circulatie colaterala
venoasa intalnim in edemul Tn pelering; circulatie arteriala colaterala la nivelul
scapulei, toracelui lateral si pulsatila — in coarctatia de aorta.

Socul apexian este realizat de miscarile pulsatile corespunzatoare varfului
cordului. Se localizeaza in mod normal in spatiul V parasternal stang putin inauntrul
liniei medio-claviculare. 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, cu musculatura foarte bine dezvoltata, atletici, emfizematosi, la femeile
cu sani voluminosi. Deplasarea socului apexian spre dreapta este posibila in pleureziile
masive stangi, simfiza pleurala dreapta; spre stanga in decubitul lateral stang, simfize
stangi, pleurezii drepte. Fixitatea socului apexian se intalneste in simfiza pericardica.
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Hipertrofia ventriculului stang deplaseaza socul apexian in jos si spre stadnga
(atunci cand se asociaza hipertrofia cordului drept). Socul apexian poate fi coborat,
cu amplitudine mare si pe suprafata mai intinsa in insuficienta aortica.

In unghiul epigastric poate pulsa ventriculul drept (semnul Harzer) unde se
poate si palpa.

Arterele mari care pot pulsa sunt: aorta in spafiul Il parasternal drept in
dilatarile de aortd ascendente, artera pulmonara in spatiul lll parasternal stang in
hipertensiunile pulmonare primitive sau secundare.

In pericardita adeziva se pot constata retractii sau depresii sistolice. Pe
marginea stanga a sternului se pot decela pulsatii sincrone cu socul apexian
(diskinezis in anevrismul miocardic).

Palparea

Palparea se face cu pacientul in decubit dorsal, aplicAnd palma intreaga pe
aria precordiald, cu doua degete - aratator si medius - pentru decelarea socului
apexian in decubit dorsal sau lateral stang, si cu palma intreaga in ortostatism.

Socul apexian se deceleaza pe o suprafatd de aproximativ 2 cm? in spatiul V
pe linia medioclaviculara;daca nu se deceleaza se pune bolnavul in decubit
lateral stang, (pozitie in care socul apexian este mai aproape de torace), se fixeaza
locul acestuia, apoi revenind cu bolnavul in decubit dorsal se precizeaza locul socului
apexian la 2 cm Tnauntrul punctului fixat anterior.

Socul apexian poate fi:

e nedecelabil sau de intensitate redusa in obezitate, la indivizii
musculosi, emfizematosi, in pericardite, in soc.

e cu intensitate crescuta in sindroamele febrile, tireotoxicoza, hipertrofia
ventri-culara stanga, si pe mai multe spatiii in insuficienta aortica (“soc
en dome”).

Socul apexian poate fi deplasat:
e injossiin afara - in hipertrofia ventriculara stanga,
e in afara - n hipertrofia ventriculara dreapta,
e gpre stanga - in pleurezia dreapta sau atractia intregului mediastin
spre stanga,
spre dreapta - in pleurezia stanga,
in sus - in tumori abdominale, ascita.

Se poate palpa ritmul Tn trei timpi patologic: galopul protodiastolic, mai rar cel
presistolic. Se pot palpa uneori pulsatii anormale: arcul aortic - supraclavicular, pulsatiile
pulmonarei si aortei in regiunea precordiala, pulsatii toracice in circulatia colaterala
din coarctatia de aorta, diskinesis-ul din anevrismul miocardic.

Prin palpare se poate decela freamatul ce corespunde suflurilor, atestand
organicitatea acestora. Se percepe la palpare pe o portiune limitata a regiunii
precordiale ca o senzafie de vibratie patologica. Freamatul poate fi sistolic in
stenoza aortica, stenoza pulmonara, insuficienta mitrala si defectul septal
ventricular, continuu in persistenta de canal arterial si diastolic la nivelul apexului in
stenoza mitrala - "freamatul catar" corespunde uruiturii diastolice din stenoza mitrala si
este asemanator cu senzatia care se percepe de méana aplicata pe spatele unei
pisici care toarce.
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Mai ales la baza inimii se poate percepe frecatura pericardica in pericardite
acute uscate.

Se palpeaza de asemenea refluxul hepato-jugular: prin aplicarea unei presiuni
asupra ficatului, se mobilizeaza sangele catre atriul drept, si astfel se creeaza o
presiune venoasa crescuta corespunzatoare cresterii umplerii jugularelor la nivelul
gatului.

Percutia

Nu se face sistematic, date fiind posibilitatile actuale de apreciere mai
corecta a dimensiunilor cordului, prin examenul radiologic, sau ecocardiografic.

Se deceleaza prin percutie aria matitatii relative, in interiorul careia, o suprafata ce
vine in contact direct cu peretele toracic constituie matitatea absoluta.

Se fixeaza socul apexian, se determina percutoric marginea superioara a
ficatului, unirea acesteia cu socul apexian constituie limita inferioara a matitatii
cardiace. Percutia la nivelul toracelui anterior drept spre stern delimiteaza - pe
marginea dreapta a sternului pana la nivelul spatiului Il parasternal drept - marginea
dreapta a matitatii cardiace relative. Percutand in arc de cerc dinspre stdnga spre
stern, pe o linie ce uneste spatiul Il parasternal stang in arc de cerc cu socul apexian,
se obtine marginea stanga a matita{ii cardiace relative. Aria matitatii absolute se
plaseaza in interiorul celei relative, marginea dreapta fiind delimitata de marginea
stanga a sternului de la limita inferioara pana in spatiul IV, cea din stanga de arcul
de cerc ce uneste spatiul IV cu varful, marginea inferioara este comuna cu cea a
matitafii relative.

Aceleasi conditii care fac imposibila decelarea socului apexian vor face
imposibila si decelarea ariei matita{ii cardiace: obezitate, musculatura hipertrofiata,
pleurezie stanga, pneumotorax stang, pahipleurite extinse, emfizem pulmonar; aria
matitatii cardiace creste proportional cu marirea cordului — globala (in pericardite,
cardiomiopatii), de ventricul stang (in leziuni aortice severe, hipertensiuni arteriale)
sau deplasarea spre stanga (in cardiopatiile cu hipertrofie de ventricul drept).

Ascultatia

Ascultatia se realizeaza direct, dar cel mai adesea mediat prin intermediul
stetoscopului. Medicul asculta intotdeauna fiind plasat in dreapta bolnavului. Pacientul
se asculta in decubit dorsal, in decubit lateral stang — predominant pentru focarul
mitral sau sezand si putin aplecat inainte cu apnee postexpiratorie — pentru focarul
lui Erb. Se repereaza varful si cele doua pauze intre zgomotele cardiace. Se fixeaza
zgomotele cardiace in timp raportat la pulsul carotidian, radial; se analizeaza calitatea
zgomotelor cardiace, influenta respiratiei si a efortului asupra acestora.

Focarele de ascultatie ale cordului sunt:
mitral, la nivelul apexului;
* tricuspidian, la nivelul bazei apendicelui xifoidian in spatiul V parasternal stang;
* pulmonar, in spatiul Il intercostal parasternal stang la extremitatea stdnga a
sternului;
* aortic, in spatiul Il intercostal parasternal drept la nivelul extremitatii drepte a
sternului.

In spatiul 1ll parasternal sting se asculta suflurile diastolice de insuficienta
aortica — focarul Erb. La extremitatea sternala stanga in spatiul IV ascultaia se face
pentru focarul mezocardiac — defectul septal ventricular.

Zgomotul | corespunde sistolei si zgomotul Il este zgomotul diastolic, intre
acestea pauza este scurta si mai lunga intre zgomotul Il si zgomotul I. Se

*
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precizeaza zgomotul | ca fiind corespunzator pulsului carotidian sau radial. Se
apreciaza normal ca zgomotul | este mai intens la varf, unde are durata mai
mare si tonalitate mai joasa, si zgomotul Il mai intens la baza, de tonalitate mai Tnalta.
Notarea zgomotelor cardiace normale se face ca - ritmice, clare, bine batute.

In privinta zgomotelor cardiace se urmaresc: intensitatea, daca exista dedu-
blare sau nu, clacmentul de deschidere al mitralei (apare la 0,06 secunde dupa
zgomotul Il si cu céat este mai aproape de zgomotul Il, are semnificafia unei stenoze
mai stranse). Zgomotul | poate fi mai intens, uneori la copii, la tineri; dedublarea
zgomotului | se datoreaza unui clic de ejectie care se continua cu suflul (stenoza
aortica).

Zgomotul Il este constituit din inchiderea aortei urmata de inchiderea pulmo-
narei. Poate fi mai accentuat in focarul pulmonarei la copii, tineri (fara semnificatie
patologica) sau in focarul aortic la varstnici (ateromatoza a valvelor aortice).

Zgomotul Il la pulmonara poate fi dedublat fiziologic in inspir sau se noteaza
dedublarea din blocurile de ramura. In defectul septal atrial si in hipertensiunile
arteriale pulmonare primitive sau secundare (stenoza mitrala severa, insuficienta
mitrala severa, cardiopatii congenitale) zgomotul Il in focarul pulmonarei este
dedublat in inspir si expir (fix).

Zgomotul Ill se datoreste umplerii rapide ventriculare. Se poate asculta
fiziologic la copii, femei tinere cu grilaj costal gracil, este inconstant, dispare in
ortostatism. La varstnici sau bolnavi cu suferintd cardiaca, prezenta zgomotului lll
are semnificatie patologica de galop ventricular protodiastolic (de ventricul stang sau
ventricul drept), se datoreste umplerii rapide a unui ventricul stang suferind.

Zgomotul IV apare foarte rar la copii, tineri, ca si zgomot IV fiziologic. La adult,
prezenta zgomotului |V este patologica, realizeaza galopul atrial sau presistolic,
secundar umplerii lente a ventriculului stang legata de contraciia atriala. Zgomotul IV
mai poate fi evident Tn blocul atrio-ventricular de gradul I.

Daca frecventa cardiaca este mare, prin sumatia zgomotului lll si IV rezulta
galopul de sumatie, localizat in mezodiastola, cu semiologie tipica. La frecvente joase
este posibila prezenta la auscultatie atat a galopului atrial, cat si a celui ventricular —
galop dublu.

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

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

Semiologie speciala realizeaza prolapsul de valva mitrald, frecvent la copii si
tineri cu torace astenic sau cu degenerescenta mixomatoasa de valve mitrale, sau in
sindromul Marfan; poate avea semnificatie de patologie de insotire in cardiomiopatia
hipertrofica, in disfunctiile de muschi papilar din infarctul miocardic. Semiologia este
constituita din prezenta unui clic mezosistolic (zgomot scurt, pocnit, realizat prin
intinderea valvei elastice ridicate in sus) si urmat de un suflu mezotelesistolic (inde-
partarea valvelor permite regurgitarea). Suferinta este importanta in cazul prezentei
regurgitarii. Semiologia se accentueaza in ortostatism si la manevra Valsalva, prin
apropierea clicului de zgomotul | suflul se alungeste.

Zgomotele cardiace pot fi: asurzite, estompate in: emfizem, torace musculos,
insuficienta cardiaca, soc.
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Zgomotul pericardic este un zgomot diastolic, similar zgomotului lll, dar mai

estompat, ce apare in pericardita constrictiva, indicand oprierea brusca a umplerii
ventriculare datorita efectului restrictiv al pericardului ingrosat.

Suflurile cardiace sunt zgomote supraadaugate si in prezenta lor dispare

claritatea zgomotelor cardiace; mecanismul de formare a lor consta in:

2.

e trecerea sangelui printr-o obstructie partiala:
suflul de ejectie cu tonalitate mare, ex: stenoza aortica
e trecerea sangelui printr-un spatiu cu neregularitatj:
bicuspidia congenitala a aortei
e trecerea sangelui prin structuri mari, dar cu debit crescut,
ex: hipertiroidie, anemie, suflurile se asculta uneori in toate focarele
e trecerea sangelui dintr-o camera cu diametrul mai mic, intr-una cu dimensiuni
mari, cu turbulenta (ex. anevrismul de aorta)
e regurgitarea sangelui printr-o valva insuficienta sau un defect — suflu de
regurgitare (ex: insuficienta mitrald)
e trecerea anormala a sangelui dintr-o camera in alta, (ex: defectul septal
ventricular)

Prin urmare suflurile vor fi:

. sistolice de ejectie, in stenoza aortica si pulmonara, debuteaza putin dupa

zgomotul |, are caracter rombic crescendo-descrescendo, in general intens,
"aspru, dur, razator",

sistolice de regurgitare, in insuficienta mitrala si tricuspidiana, suflul cuprinde
intreaga sistola, debuteaza odata cu zgomotul | si se termina cu zgomotul I,
are caracter linear,

. diastolice de ejectie, in stenoza mitrala: clacment de deschidere a mitralei dupa

zgomotul Il, uruitura diastolica, cu caracter descrescendo catre mezodiastola,
aspru, dur, cu accentuarea crescendo n presistola — inainte de zgomotul |,
apoi accentuarea prin clacmentul de inchidere al mitralei,

. diastolice de regurgitare se asculta destul de greu, tipic in insuficienta aortica,

suflu descrescendo, debuteaza odata cu zgomotul Il, are caracter dulce aspirativ.

In legatura cu suflurile, intereseaza si se apreciaza:

e [localizarea in spatiu, pentru delimitarea suflurilor cardiace propriu
zise de cele extracardiace.

e |ocalizarea in sistolda sau diastolda - in fintreaga sistola
(holosistolic), in fintreaga diastola (holodiastolic) sau partial: in
presistola (la inceputul sistolei), in mezo-sistola (la mijlocul ei), Tn
telesistola (la sfarsitul sistolei) si  combinatii: mezotelesistolic,
protomezosistolic; la fel pentru diastola — protodiastolic (diastola precoce),
mezodiastolic (la mijlocul diastolei) si presistolic (inainte de zgomotul |,
in diastola tardiva).

e Intereseaza caracterul suflului — crescendo-descrescendo (stenoza
aortica) descrescendo (insuficienta aortica), crescendo (stenoza mitrala),
in platou (insuficienta mitrala).

Maxim de intensitate in focar a suflului.
Iradierea suflului. spre axila (in insuficienta mitrald), spre vasele
gatului (in leziunile aortice), in epigastru (suflurile de tricuspida).

e Se noteaza intensitatea suflurilor, incadrandu-I in cele 6 grade:

1. suflu foarte slab, se aude greu,
2. suflu slab, putin intens dar auzibil,
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3. suflu de intensitate moderata,
4. suflu intens,
5. suflu foarte intens, se aude foarte bine cu stetoscopul,
6. suflu intens, se poate asculta si fara stetoscop.
e Tonalitatea: Tnaltd (suflu muzical piolant din disfunctia de npilieri),
joasa (stenoza aortica), medie (insuficienta mitrala).
e VIl Calitatea suflurilor. in jet de vapori (insuficienta mitrala), dur,
razator, (stenoza aortica), dulce aspirativ (insuficienta aortica).

In insuficienta mitrala se noteaza prezenta unui suflu cu maxim de intensitate
in focarul mitral, (spatiul V parasternal stang) cu iradiere spre axila, cu caracter de
suflu in platou, holosistolic, de intensitate in general lll, 1V, cu caracter de suflu in jet
de vapori si care nu se modifica cu efortul si pozitia. In insuficienta mitrala suflurile pot
fi uneori protomezosistolice sau mezotelesistolice, abatandu-se de la regula de suflu
holosistolic.

Suflurile organice se insotesc intotdeauna de freamat.

Diagnosticul diferential al suflului sistolic mitral trebuie facut intotdeauna cu
suflurile inocente, accidentale sau nonorganice, frecvente la copii si femei tinere,
realizate prin vibratia cordajelor si structurilor elastice cu maximum de intensitate in
spatiile Il — Il parasternal stdng si mezocardiac, nu sunt holosistolice ci frecvent proto
sau protomezosistolice, nu iradiaza in axila - ascultandu-se strict pe marginea stanga a
sternului, nu se insotesc de freamat palpatoric si se modifica sau dispar in functie de
pozitie, in ortostatism. Diferentierea trebuie facuta si cu suflurile organice mitrale
care nu sunt holosistolice cum ar fi cele prin ruptura sau disfunctia de pilier (muzical,
piolant) sau cel functional cu valve mitrale normale prin dilatarea de inel mitral.

Manevrele suplimentare modifica caracterul suflurilor: insuficienta aortica se
ascultda mai bine in pozifie sezdnda sau ridicat, usor aplecat inainte, uneori cu
bratele ridicate; leziunile mitrale se ascultd mai bine in decubit lateral stang; uruitura
mitrala pe spatiu restrans, uneori strict endoapexian.

In ortostatism se alungeste suflul din prolapsul de valva mitrala si se asculta
mai bine cel din cardiomiopatia hipertrofica.

Manevra Valsalva se utilizeaza pentru diagnosticul cardiomiopatiei hipertrofice si
a prolapsului de valva mitrala (expir prelungit cu glota inchisa).

In general, suflurile legate de cavitatile stangi se asculta in apnee dupa expir,
iar cele ale cavitatilor drepte in apnee inspiratorie.

Exemplificam in continuare cateva tipuri de sufluri: pansistolic sau holosistolic -
insuficienta mitrald, insuficienta tricuspidiana, defectul septal ventricular, sufluri de
ejectie mezosistolice: organice — suflu crescendo-descrescendo, zgomot Il diminuat,
in stenoza aortica sau pulmonara; functionale in dilataia de inel tricuspidian sau
mitral; sufluri functionale se pot intélni de asemenea in sindroamele cu debit cardiac
crescut: anemie, sarcina, febra, hipertiroidism. In cardiomiopatia hipertrofica se
asculta un suflu crescendo-descrescendo, pe marginea stanga a sternului care nu
iradiaza in vasele gatului si nu are intensitatea maxima in spatfiul Il, la care se asociaza
uneori un suflu de insuficienta mitrala si zgomot IV. Stenoza pulmonara din defectul
septal atrial este de asemenea functionala prin debit crescut si are caracterul obisnuit al
suflurilor de stenoza pulmonara.

Suflurile inocente mezosistolice s-au discutat deja.

Suflurile diastolice sunt intotdeauna expresia unor leziuni organice: uruitura
diastolica (din stenoza mitrala si stenoza tricuspidiana) si suflul de regurgitare din
insuficienta aortica. Dilatarea inelului pulmonarei in leziunile mitrale severe poate fi
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responsabila de aparitia suflului diastolic de insuficientd pulmonara (Graham-Steel)
in focarul pulmonar, uneori greu de diferentiat de suflul din insuficienta aortica. In
insuficienta aortica severa poate apare un suflu mezodiastolic mitral functional
(Austin-Flint), prin Tnchiderea partiald a mitralei in timpul diastolei de catre sangele
regurgitat din aorta.

Sufluri sistolice si diastolice intalnim in persistenta de canal arterial cu caracter de
suflu continu sistolo-diastolic cu accentuare sistolica ("locomotiva"), frecatura
pericardica, care se asculta ca un suflu scurt in afara zgomtelor cardiace, in sistola
si diastola, in legatura directa cu ritmul cardiac si nu cu respiratia (spre deosebire de
frecatura pleurald) si se asculta greu mezocardiac, predominent cu stetoscopul bine
aplicat pe torace si in apnee.

Tot cu caracter continuu se noteaza suflurile mai putin intense din dilatatiile
venoase precordiale la nivelul sanului, la femeile gravide sau care alapteaza. Suflul
mamar din sarcina poate ridica probleme de diagnostic diferential, se asculta oriunde
pe san, cu frecventa mare in spatiul ll, Il parasternal stang.

La varstnici se pot asculta sufluri prin scleroza degenerativa de valve — suflu
sistolic mitral sau aortic — intense, cu intensitate neproportionala cu severitatea si
care se pot accentua chiar cu varsta (Doppler-ul aduce date in plus privind existenta
unui grad de regurgitare sau de stenoza asociata). Calcificarea inelului mitral poate
sta la originea unei stenoze mitrale (rar).

1.3.3. Examenul obiectiv al arterelor si venelor

Se palpeaza pulsul arterial - unda de presiune ce urmeaza fiecarei batai si
care se poate palpa la: artera carotida (treimea inferioara si anterioara a sterno-
cleidomastoidianului), artera temporala, artera subclaviculara, artera axilara, artera
cubitala, artera radiala, artera femurala, artera poplitee, artera tibiala posterioara,
artera pedioasa.

1. Frecventa cardiaca fiziologica este intre 80-100 b/ min, sub 60 b/min semnifica
bradicardie, peste 100 b/min tahicardie

2. Ritmul: regulat, neregulat cu respiratia, neregulat intermediar pe fond de ritm
regulat (extrasistolie), complet neregulat (fibrilafie atriald).
Se noteaza frecventa centrala si cea periferica, ce difera in fibrilatia atriala
(deficitul de puls) sau in extrasistolia necondusa. Pentru o corecta apreciere
sunt necesari doi examinatori: unul pentru frecventa centrala, celalalt pentru cea
periferica. In coarctatia de aorta, pulsul este bun la membrele superioare,
slab sau absent, la membrele inferioare.

3. Amplitudinea sau conturul pulsuluii se inregistreaza pe carotidograma.

Anomalii:
e puls mic, slab, filiform in insuficienfa cardiaca, stari de soc, stenoza
aortica;

puls mic si intarziat ("parvus et tardus") - tipic in stenoza aortica;

pulsul amplu, saltaret si depresibil ("celer et altus”) in insuficienta aortica;
puls alternant — amplitudine mare alternand cu amplitudinea mica a
pulsului — Tn suferintele severe ale ventriculului stang;

e pulsul bigeminat in extrasistolie cu bigeminism (cand se palpeaza succesiv
doua unde de puls urmate de o scurta pauza - bataie normala si
extrasistold);

e pulsul paradoxal (in pericarditd) cand amplitudinea pulsului scade evident in
inspir.

28



Ascultatia arterelor poate releva prezenta de sufluri: sistolice uneori la
adolescenti si in sindroamele hiperkinetice, la nivelul gatului (fiziologic), sufluri
mamare - la gravide si in lactatie, sufluri sistolice secundare obstruciiei ateromatoase -
la nivelul carotidelor (unilateral, neinsotit de suflul sistolic de baza aortic), sufluri la
nivelul iliacelor, femuralelor sau cele din stenoza de artera renala (ultimele se asculta
paraombilical sau in regiunea lombara).

1.3.4. Masurarea tensiunii arteriale (TA)

Se face dupa o perioada de cateva minute de liniste si repaus, cu bolnavul in
decubit, pozitie sezadnda si in ortostatism; pacientul trebuie sa fie asezat foarte
confortabil, iar mangeta tensiometrului sa aiba o latime de 12-14 cm, cu lungimea de
80% din circumferinfa bratului, plasata deasupra articulatiei cotului, la aproximativ 2,5
cm deasupra plicii cotului, pe fata anterioara; se gaseste artera si se plaseaza
stetoscopul (atentie - la obezi se pot decela false valori tensionale crescute); Pozitia
bratului la masurarea TA este importanta: daca artera brahiala ca loc de masurare a
presiunii este mult sub nivelul cordului — valorile tensionale pot fi de asemenea fals
crescute si invers — artera brahiala mult deasupra nivelului cordului va duce la
inregistrarea unei valoari mai scazute a tensiunii arteriale.

Se aduce presiunea la 30 mm deasupra celei palpatorii sistolice, apoi se
scade cu 2-3 mm/sec.; se noteaza nivelul la care se aude prima bataie cardiaca —
valoarea sistolica a tensiunii arteriale —, in continuare se scade progresiv presiunea
arteriala, cu Tnregistrarea valorii diastolice in momentul in care pulsatiile nu se mai
aud, urmeaza apoi o decompresiune brusca.

Se va evita compresiunea prelungita ca si scaderea rapida a presiunii in
manseta, aceasta putand realiza subestimare sistolica si supraestimare diastolica.
Gaura auscultatorie (scurta pauza dupa primele batai sistolice) poate determina
interpretarea de false valori ale tensiunii arteriale: subestimare sistolica, supraestimare
diastolica. Se verifica valorile tensionale bilateral si de cateva ori pentru a se face o
medie. Se accepta diferente de 5-10 mmHg intre cele doua brate. Diferenta de
peste 10-15 mmHg de la un braf la celdlalt sugereaza compresiune sau obstructie
pe traiectul arterei membrului respectiv; daca se asociaza cu fenomene cerebro-
vasculare, este posibil un sindrom de furt al subclaviei. Normal, valorile tensiunii
arteriale nu scad in ortostatism. Scaderea cu peste 10 mmHg a tensiunii arteriale
ortostatice se intalneste in: boli ale sistemului nervos autonom, diabet, uremie,
insuficienta venoasa cronica severa, medicatie hipotensoare, depletie de volum
sanguin — hipotensiune ortostatica.

In mod normal tensiunea arteriala la membrele inferioare este mai mare decét
cea a membrelor superioare; patologic, valorile tensiunii arteriale la membrele
inferioare pot fi diminuate — frecvent asimetric in ischemia de membre inferioare -
sau valorile tensiunii arteriale pot fi mult scazute, sau chiar puls nedecelabil, in
coarctafia de aorta. Tensiunea arteriala la membrele inferioare se masoara cu
manseta tensiometrului plasata pe gamba deasupra articulatiei tibio-tarsiene si
palpand pulsul la tibiala posterioara sau pedioasa — tensiunea arteriala sistolica
corespunde momentului cand se palpeaza prima unda de puls dupa decompresiunea
mansetei.

Tensiunea arteriala nedecelabila ridica cateva probleme: stare de soc, plasarea
anormala a stetoscopului, staza venoasa prelungita.
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1.3.5. Presiunea venoasa centrala

Se apreciaza invaziv dar si neinvaziv, la examenul obiectiv. Cresterea presiunii

venoase centrale este intalnita in:

¢ insuficienta cardiaca dreapta,

e pericardita constrictiva,

e stenoza tricuspidiana,

e obstructia de vena cava

Aprecierea clinica se face in felul urmator: punctul 0 este considerat la nivelul
unghiului sternal (unghiul sternal se afla la 5 cm deasupra atriului drept), se urmareste
si se repereaza punctul cel mai ridicat al umplerii venelor jugulare (interna sau externa)
sau al pulsatilor - jugulara interna pe marginea anterioara a sterno-cleido-
mastoidianului - jugulara externa mai lateral.

La pacientul plasat in decubit la aproximativ 60 grade, se coboara in dreptul
unghiului sternal o verticala care se uneste cu orizontala adusa de la nivelul punctului
cel mai ridicat de umplere al jugularei. Presiunea venoasa centrala va fi de 7 cm daca
acest punct de intalnire se afla la 2 cm deasupra unghiului sternal. Presiunea venoasa
este mare daca acest punct se afla la mai mult de 3-4 cm deasupra unghiului sternal.

De notat ca umplerea jugularelor scade la ridicarea in ortostatism. In suferintele
respiratorii presiunea venoasa creste numai in expir, venele colabeaza in inspir.

1.4. Investigatiile paraclinice in cardiologie

1.4.1. Electrocardiograma (ECG)

Electrocardiograma consta in inregistrarea la nivelul suprafetei corpului a
modificarilor potentialului electric produse de depolarizarea si repolarizarea celulelor
miocardice.

Inregistrarea grafica se face cu ajutorul electrozilor plasati astfel:

e culoare rosie la antebratul drept,
e culoarea galbena la mana stanga,
e culoarea verde la gamba stanga,
e culoarea neagra la gamba dreapta (este inactiv, reprezinta
"Impamantarea")
si 6 electrozi plasati precordial de la dreapta la stanga - rosu, galben, verde, maro,
negru si mov.
Rezulta 12 derivatii ECG - 6 derivaiii periferice, dintre care 3 standard,
bipolare:
I: intre antebraful drept si cel stang,
II: Tntre antebratul drept si gamba stanga,
[lI: Tntre bratul stang si gamba stanga,
3 derivatii unipolare:
aVR-antebraf drept,
aVL-antebraf stang,
aVF-gamba stanga
si 6 derivatji precordiale unipolare: V 1,2,3,4,5,6.
Inregistrarea se face pe hartie care se deruleaza in mod obisnuit cu 25 mm/sec.,
astfel ca 1 mm reprezinta 0,04 secunde.
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Componentele ECG

Unda P reprezinta depolarizarea atriala, amplitudinea este sub 2 mm, durata
sub 0,12 sec., reflectla ritmul sinusal.

Intervalul PR este cuprins de la debutul undei P pana la debutul complexului
QRS, si reflecta timpul de conducere atrio-ventriculara, durata este 0,12 - 0,20
sec.

Complexul QRS reprezinta depolarizarea ventriculara, are durata de 0,04 -
0,I0 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'. Deflexi-
unea intrinseca a lui QRS este portiunea de la inceputul complexului pana la
varful undei R si este sub 0,035 sec. in V1 si sub 0,05 sec. in Vs, Ve.
Segmentul ST este cuprins intre sfarsitul complexului QRS si unda T, normal
este izoelectric.

Unda T reprezinta repolarizarea ventriculara de la epicard spre endocard,
trebuie sa nu depaseasca 1/3 din unda R in derivafiile standard, este asimetrica si
pozitiva, exceptie in aVR unde si complexul QRS este predominent negativ, si
in derivatia D-lll si V1, unde T poate fi negativ fara sa fie patologic, in special la
femei.

Intervalul QT este de la inceputul complexului QRS péana la sfarsitul undei T,
reprezinta depolarizarea cét si repolarizarea ventriculara. Durata variaza in
functie de frecventa. Se calculeaza QT, obisnuit corectat; QT este prelungit
daca este mai mare de 0,40 sec. la barbati si 0,45 sec. la femei.

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

Axul normal al complexului QRS este intre —30° si +90° in plan frontal. Poate
fi apreciat din derivatiile standard. Deviafie axiala stanga intre —30° si —90° si
deviatie axiala dreapta intre +90° si +150°.

Daca complexul QRS este predominent pozitiv in | si aVF, axul complexului
QRS este intermediar; daca complexul QRS este predominent pozitiv in | si negativ
in aVF realizand o imagine divergenta, axul electric este deviat la stanga, daca in |
este negativ si in aVF este pozitiv, realizeaza o imagine convergenta si axul este deviat
la dreapta. Pentru calculul exact al axului electric se proiecteaza pe cercul cu axele
electrice ale derivatjilor, vectorii complexelor QRS din doua derivatii perpendiculare si
se face suma lor vectoriala, ob{inandu-se axul electric.

Axele undelor P si T sunt apropiate de axa complexului QRS.

Frecventa cardiaca

Normal este intre 60 si 100 pe minut. Calculul frecventei se face dupa formula:
F = 6.000/R-R x 4, in care R-R este numarul de patratele mici dintre doua unde R.

Daca ritmul este neregulat — fibrilatie atriala — se face media mai multor
frecvente (la intervale cat mai variabile).
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Ritmul

* Ritmul sinusal prezinta unde P pozitive cu PR normal, urmate de complexe
QRS la intervale egale. Aritmia respiratorie consta in cresterea frecventei in
inspir si scaderea ei in timpul expirului, este fiziologica.

| PRER RS9 PNEA PRES PRER PRBHPREN

Ritmul (wandering pacemaker) prezinta undeP cu forma variabila

*

*

Extrasistolele atriale au o unda P precoce, urmata de complexe QRS subtiri si
decaleaza ritmul de baza (pauza decalanta).

*

Extrasistolele nodale au unde P negative, care preced, succed sau sunt incluse n
complexul QRS, complexele QRS sunt subtiri.

Extrasistolele ventriculare sunt fara unda P, au complex QRS larg, sunt precoce,
urmate de o pauza compensatorie, nu decaleaza ritmul de baza.

*

*

Pot fi sistematizate:

* bigeminate (o bataie normala si o extrasistola),
trigeminate, quadri-geminate sau cuplete (doua extrasistole ventriculare
succesive), triplete; cand sunt peste patru extrasistole ventriculare
succesive, constituie o salva de tahicardie ventriculara.
Pot fi din focare multiple sau sa cada pe unda T generand fenomenul R/T. In
toate aceste cazuri, extrasistolele ventriculare pot fi periculoase, putand genera
aritmii fatale.

*
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* Tahicardia sinusala.
Unde P prezente, preced fiecare complex QRS, ritm regulat, frecventa
cardiaca peste 100/min.

* Tahicardia paroxistica atriala. Succesiune normala de unde P si QRS, dar cu
frecventa de 150-200/min. Unda P poate fi invizibila.

e i
Tahicardia paroxistica cu bloc este adesea un semn de intoxicatie digitalica.
* Tahicardia paroxistica nodala, are o frecventa de 150-250/min., nu apar

undele P. De obicei nu se poate face distinctie intre tahicardia nodala si atriala si
se numesc generic tahicardii paroxistice supraventriculare.

1 avR V1 V.

] - awviL va ! Vs

* Flutterul atrial prezinta unde P modificate asemenea dintilor de ferastrau, cu
frecventa de 250-350/min. (care reprezinta activitatea atriald) si exista un
bloc atrio-ventricular fix (2:1, 3:1, 4:1) sau variabil.
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La compresiunea sinusului carotidian gradul blocului creste, frecventa
ventriculara reducandu-se brusc (exemplu de la 150 pe min. la 100 pe min. daca
blocul creste din 2:1 la 3:1).

* Fibrilatia atriala. Activitatea electrica atriala este neregulata, sub forma de
unde "f", cu frecventa de pana la 600 pe min., iar raspunsul ventricular apare
sub forma complexelor QRS la intervale neregulate si de amplitudine inegala.
Fibrilatia atriala este rapida cand alura ventriculara este peste 100 pe min. si
lenta cand este sub 60 pe min.

Fibrilatia poate fi acuta, cronica sau paroxistica.

* Tahicardia paroxistica ventriculara, are o frecventa intre 150-250/min.,
complexele QRS sunt largi (peste 0,12s).

* Flutterul ventricular. Datorita unui focar ectopic ventricular are o frecventa de
200-300/min si un aspect de unda sinusoidala regulata.

* Fibrilaia ventriculara ia nastere din focare ectopice ventriculare multiple, gene-
rand secuse haotice ale ventriculilor. In acest caz nu mai exista o functionare
eficace a pompei cardiace (stop cardiac); pe ECG apar oscilaii fara forma,
rapide, complet neregulate.
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Tulburarile de conducere

Bradicardia sinusala

Caracterizata prin prezenta undelor P, regulate, care preced fiecare complex
QRS, frecventa cardiaca medie sub 60/min.

* Blocul sino-atrial consta intr-o pauza electrica, cel putin egala cu un ciclu

cardiac.
* Blocul atrio-ventricular:
» gradul | consta in prelungirea intervalului PR peste 0,20 sec.;

> gradul Il este de doua tipuri:
v' tipul Mobitz I, cu perioade Wenckebach in care intervalul PR se alun-
geste progresiv pana ce nodul atrioventricular nu mai este stimulat (un

P neurmat de QRS) si ciclul se reia;
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v' tipul Mobitz I, cand sunt necesare doua sau mai multe impulsuri atriale
pentru a declansa un raspuns ventricular (bloc 2:1 sau 3:1);

it IQ%! | !E!Eii 148
i

i

» gradul Il atunci cand nici un impuls atrial nu este condus prin nodul atrio-
ventricular, ventriculii trebuie sa preia comanda ei insisi in mod independent,
se produce disociatie ntre activitatea atriala si ventriculara (nu exista nici
o corelatie intre undele P si complexele QRS).

P ey e e Ty
N I S e -t S

* Blocurile de ramura apar datoritd unui blocaj al impulsurilor in ramura stanga sau
dreapta a fasciculului Hiss. Ele se citesc pe electrocardiograma in derivatiile
precordiale:
> blocul major de ramura dreapta in V1 si V2 apare un aspect R-R' al com-

plexuluii QRS, sau este numai largit peste 0,12 sec iar in Vs si Ve apare
un S larg;

> blocul de ramura stanga: apare S larg in V1 si Ve, durata complexului QRS
este peste 0,12 sec., si pozitiv in VsVe. In caz de bloc de ramura stanga,
este greu sa se diagnosticheze un infarct miocardic pe electrocardiograma.
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* cand durata complexului QRS este doar intre 0,10 si 0,12 sec., cu aspect R-R’
in V1 si V2 sau Vs si Ve, este vorba de bloc minor de ramura dreapta, respectiv de
ramura stanga;

> hemiblocurile constau in blocarea impulsului pe una din cele doua ramificatii,
anterioara sau posterioara, a ramurii stangi a fasciculului Hiss. Blocarea
pe ramificatia anterioara genereaza hemibloc stang anterior: consta in
deviatie axiala stdnga (in afara unei cauze de hipertrofie ventriculara
stanga); QRS usor largit 0,10-0,12 sec. si aspect de Q-I si S-llI;
> hemiblocul stang posterior consta in deviafia axiala dreapta (in afara unei
cauze de hipertrofie ventriculare dreapta), QRS normal sau putfin largit,
aspect de S-I si Q-lll;
* blocurile bifasciculare constau in asocierea de bloc de ramura dreapta cu
hemibloc stang anterior sau cu hemibloc stang posterior;
* bloc trifascicular, cand la blocul bifascicular se adauga bloc atrio-ventricular
gradul I.

Hipertrofii

* Hipertrofia atriala stanga se exprima prin prezenta de unda P larga, bifida, in
derivatiile DI, DIl si bifazica in V1, cu portiunea negativa mai mare de 1 mm si
mai larga de 0,04 sec.

* Hipertrofia atriala dreapta: unda P este mai mare de 2,5 mm si ascufjta in D-II,
D-lll, aVF.

* Hipertrofia ventriculara stdnga consta din deviafia axiala stanga, QRS larg de
0,10 - 0,12 sec, si criteriu de voltaj prezent, adica S din V1 + R din Vs sau Vs,
mai mare de 35 mm (indice Sokolov-Lyon); frecvent cu modificari ale fazei de
repolarizare (subdenivelare ST si T negativ in derivatiile cu R Tnalt).

* Hipertrofie ventriculara dreapta. Prezinta deviatie axiala dreapta, R in V1 mai
mare de 5 mm sau raportul R/S mai mare de | in derivatia V1, cu subdenivelare de
ST si T negativ in V1-V3 sau persistenta lui S in Vs si Ve.

Infarctul miocardic
Triada clasica a infarctului miocardic consta din ischemie, leziune, necroza, dar
fiecare din ele pot surveni izolat.
Ischemia consta in unde T inversate (pot fi aplatizate sau inversate, adanc si
simetric).
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Leziunea semnifica infarct miocardic acut si consta in supradenivelarea seg-
mentului ST; in infarctul miocardic acut subendocardic, segmentul ST este subdenivelat.

Necroza - are ca expresie electrica unda Q patologica, care este mai mare de
1/3 din inaliimea QRS sau mai mare de 0,04 sec. Unde Q mici fara semnificatie
patologica pot fi gasite in Vi, V2, Vs si Vs. De asemenea, nu se iau in considerare
undele Q din aVR.
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Modificarile indirecte apar in derivatiile opuse localizarii infarctului si constau
din subdenivelarea ST si T Tnalte, simetrice constituind asa zisa “imagine in
oglinda”.
O Stadializarea modificarilor
in infarctul miocardic acut
in primele pana la 30 de minute sau primele ore, apare unda T ascutita,
simetrica, nalta, pozitiva sau negativa.
dupa 10-30 minute de la debut pana aproximativ 24 de ore, segmentul ST
apare mult supradenivelat si inglobeaza unda T, realizand "unda in dom". Din
primele ore apare si unda Q patologica in imaginile directe si unda R
anormala, in cele indirecte. Unda Q se mareste treptat sau supradenivelarea
ST tinde sa coboare.
intre 2-7 zile. Prezenta undei Q, segmentul ST revine spre linia izoelectrica, iar
unda T este negativa si ascutita

*

*
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céateva saptamani persista unda Q, iar unda T incepe sa-si reduca amplitudinea.

in infarctul miocardic vechi, dupd 1-3 luni persistd unda Q cu sau fard
modificari ale fazei de repolarizare.

Localizarea infarctului miocardic

Se constata modificari directe, respectiv indirecte in derivatiile opuse.
Infarctul miocardic anterior, apar modificari directe in derivatiile D1, aVL, V1, Ve,
V3, Va4
Infarctul miocardic antero-septal. Modificarile directe apar in V1, Ve, Vs
Infarctul miocardic lateral. Modificarile directe apar in D-1, aVL, Vs, Vs
Infarctul inferior — modificarile directeapar in D-Il, aVF, D
Infarctul posterior — se exprima prin semne indirecte — R Tnalt in V1, V2 si/sau
V3, cu subdenivelare ST.

*

* * * *

Modificari EKG in diverse patologii

o In emfizemul pulmonar apare un microvoltaj in toate derivatiile si adesea
deviafia axiala dreapta.

o In embolia pulmonara apare un S in D-I, Q in D-lll (mimand un infarct
inferior), ST subdenivelat in D-Il, bloc de ramura dreapta tranzitor si
inversare a T-ului in Vi-Va.

o In pericardita, segmentul ST este supradenivelat — de tip aplatizat sau
concav — concordant, adica este supradenivelat in toate derivatiile
(spre deosebire de infarctul miocardic) si apar modificari ale undei T.

Modificari electrolitice:
* hiperpotasemie: unda P aplatizata, QRS se largeste, unda T devine ascuijta;
* hipopotasemie: unda T se aplatizeaza sau se inverseaza si apare unda U
patologica;
* hipercalcemia: intervalul Q-T se scurteaza;
* hipocalcemia: intervalul Q-T se alungeste.
Ritm de pacemaker
o Apare deflexiune electrica ("spike") urmata de un QRS larg cu aspect de bloc
de ramura stanga, daca electrodul este plasat la nivelul ventriculului drept.
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Efectul digitalic: determina un ST discret subdenivelat, inclinat in jos. In supra-
dozajul digitalic apare bloc sino-atrial, tahicardie atriala cu bloc, blocuri atrio-
ventriculare, tahicardie cu disociafie atrio-ventriculara. In intoxicatia digitalica
apar tulburari de ritm ca — fibrilatia atriala, extrasistole ventriculare, (bigeminate,
trigeminate), tahicardie ventriculara, fibrilatie ventriculara.

7. Efectele chinidinei determina unda P larga, crosetata QRS larg, ST subdenivelat,
alungirea de QT sl unda U.

8. Alungirea intervalului QT poate fi efect secundar si la alte antiaritmice din clasa
la (disopiramida, procainamida), din clasa Ill (amiodarona, sotalol, ibutilide),
anti-depresoare triciclice; in hemoragia cerebrala alungirea QT se insofeste de
inversarea undei T.

9. Hipotermia prelungeste de asemenea repolarizarea cu aparitia unei unde J
ridicate, convexe (unda Osborne).

1.4.2. Examenul radiologic

Radioscopia toracica se efectueaza rar, pentru a verifica silueta cardiaca,
contractilitatea, pulsatilitatea hilurilor, modificari de conformatie toracica.

Radiografia standard este cea antero-posterioara obtinuta cu fata la ecran,
dar se utilizeaza si radiografia de profil si radiografiile standard oblice - oblic anterior
stang si oblic anterior drept.

Radiografia antero-posterioara permite aprecierea aspectului global si a relatiei
dintre dimensiunea cordului si cea a toracelui, permite masurarea diametrului
transvers al cordului si raportarea acestuia la diametrul toracelui masurat la nivelul
cupolei diafragmatice (raportul cardio-toracic normal 0,5, crescut in cardiomegalii,
diminuat in emfizem).
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Radiografia in oblic anterior stdng evidentiaza atriul stdng si ventriculul stang
si raportul cu aorta descendenta. Pasajul esofagian baritat poate constitui un reper
pentru diagnosticul cardiomegaliei stangi (amprenta pe esofagul baritat). In oblic
anterior drept, se evidentiaza aorta descendenta si atriul drept.

Examinarea unei radiografii toracice va avea in vedere: corecta pozifionare a
radiografiei, modificari ale grilajului costal si ale toracelui, aspectul plamanului - desen
reticular accentuat, micronodulatii Tn hemosideroza, cAmpuri pulmonare voalate in
staza pulmonara, voalarea perihilara in aripi de fluture (staza interstiiala din edemul
pulmonar), linii orizontale in cAmpul toracic extern (staza interstitiala si linii Kerley).
In insuficienta cardiaca: coleciji lichidiene pleurale, predominent in dreapta, alteori
inchistate interlobar (putand lua aspect tumoral - "tumora fantoma" ce dispare dupa
tratamentul diuretic). Se pot evidentia de asemenea, opacitati pulmonare cu varful la
hil si baza spre periferie - infarcte pulmonare. In stenozele pulmonare, campurile
periferice pot fi mai clare.

In portiunea mijlocie, paracardiac, se examineaza hilurile, care au o grosime de
2-4 cm, aici exista pulsatii anormale in defectul septal atrial, se pot masura arterele
pulmonare dilatate in infarctul pulmonar, hipertensiune pulmonara.

In legatura cu cordul se observa pozitia — deviatie la stanga, la dreapta, chiar
dextrocardie (plasarea cordului in hemitoracele drept). Se apreciaza raportul cardio-
toracic dupa care se cerceteaza fiecare arc in parte. Pe marginea stanga a cordului
se afla 3 arcuri, care sunt (de sus in jos):

o butonul aortic — accentuat (in dilatarile de aortd), cu ateroame (in
ateromatoza), absent (in “aorta calare” — cu emergenta din ventriculul drept
sau din ambii ventriculi);

o golful arterei pulmonare — normal concav, poate fi plin in hipertensiunea
pulmo-nara; in prelungirea sa se poate evidentia, in condifi patologice,
urechiusa stanga.

o arcul ventriculului stdng — convex, globulos; marirea sa sugereaza
hipertrofie ventriculara stanga.

Arcurile drepte ale cordului sunt: in partea de sus vena cava, iar in partea
inferioara atriul drept (la acest nivel se poate evidentia dublul contur in atriomegalia
stanga giganta).
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Radiografia mai poate evidentia prezenta de coleciii lichidiene (in pericardita
creste global marimea cordului — “cord in carafa”), marirea ventriculului drept (cu
cresterea diametrului transversal si ridicarea varfului de pe diafragm).

Se descriu 4 configuratii:

e Mitrala: rectitudinea marginii stangi a cordului prin umplerea golfului
arterei pulmonare si dublu contur pe dreapta, ventriculul stang avand
dimensiuni depen-dente de tipul de leziune (mic in stenoza mitrala, mare
in insuficienta mitrala).

Cord aortic: marirea arcului ventricular stang.
Miopatic: cardiomegalie globala cuprinzand toate 4 cavitatile.

e Cord "in sabot" in maladia Fallot — hipertrofie ventriculara dreapta cu
varful cordului ridicat de pe diafragm si accentuarea golfului pulmonarei.

1.4.3. Testul de efort

Test functional cu putere mare de predictie a mortalitatii; se bazeaza pe
observatia ca subdenivelarea de ST la efort este indusa de ischemie.
Indicatiile se clasifica in trei categorii:

» In diagnosticul bolii coronariene: la pacientii (inclusiv cu bloc de ramura
dreapta sau subdenivelare de ST <1 mm in repaus) cu probabilitate
pozitiva pretest pentru boald coronariana si la pacienti cu angina
vasospastica.

» Dupa infarctul miocardic acut: Thainte de externare pentru aprecierea
prog-nosticului, indicatiilor de exercifiu si evaluarea tratamentului (test
submaximal la 4-7 zile); dupa externare la 12-21 de zile — limitat de
simptome; este necesar pentru aprecierea nivelului de activitate
fizica la pacientji la care s-a facut revascularizare coronariana.

» |nainte si dupa revascularizafie miocardica pentru demonstrarea
ischemiei, evaluarea pacientilor cu simptome recurente dupa
revascularizatie, pentru aprecierea nivelului de activitate fizica la
pacientji la care s-a practicat revascularizarea.

Contraindicatiile sunt legate de prezenta unor modificari ECG: sindrom de pre-
excitatie, ritm de stimulare artificiala, subdenivelare ST >1 mm, tratament toni-
cardiac; pacienti cu suferinia coronariana documentata si instabili, cu boli care
limiteaza speranta de viata si/sau orientarea catre revascularizare; nu se recomanda
de rutina la asimptomatici.

Sensibilitatea si specificitatea Cel mai corect se evalueaza pacientii cu risc
intermediar si anamneza atipica sau cu risc redus si anamneza tipica; specificitatea
este de 70% la o sensibilitate de 68%, mai inalta la persoane cu risc inalt.

Valoarea predictiva pozitiva se calculeaza din probabilitatea pretest,
sensibilitate si specificitate si evalueaza in ce masura un rezultat patologic
reprezinta unul real pozitiv; este dependent de probabilitatea pretest (exemplu:
barbati de peste 40 de ani cu angina tipica au o probabilitate pretest foarte inalta si
respectiv inter-mediara atunci cand durerile anginoase sunt atipice, in timp ce la femeile
cu angina atipica probabilitatea pretest este intermediara pana la 60 de ani).

Pregatirea pacientilor pentru testul de efort, are in vedere oprirea sau
reducerea medicaiiei active sub supraveghere medicala. B blocantele menfinute in
terapie pot face ca pacientii sa nu aiba o crestere adecvata a frecventei cardiace la
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efort, pe de alta parte reducerea sau oprirea lor pot da fenomene de rebound; in
masura posibilului reducerea se va face progresiv cu cateva zile inainte, sau se va
mentiona ca testul se face sub medicatie.

Digoxinul poate induce probleme de interpretare, motiv pentru care ar fi utila
oprirea acestuia cu doua saptamani Tnainte de test. Restul medicatiei se continua
pentru a reproduce starea clinica din afara laboratorului.

Protocolul optim realizeaza o crestere gradata a efortului, pana la incarcarea
maxima si consumul maxim de Oz, cu o durata obignuita de 8-12 minute in trepte de
céate 2 sau 3 minute.

Bicicleta ergometrica si covorul rulant sunt cele doua aparate utilizate in mod
obisnuit. Protocoalele sunt: Bruce, respectiv Bruce modificat pentru persoane mai
putin antrenate, Naughton pentru persoane mai varstnice, Balke, Cornell etc.

¢ Raspunsul electrocardiografic are in vedere modificarile de segment ST, ma-
surate la 80 ms de punctul J. Depresia punctului J la efort maxim de pana la 1
mm sub linia izoelectrica si cu caracter ascendent este normala. Subdenivela-rea
de ST de cel putin 1 mm orizontal sau descendent si 2 mm ascendent este
patologica. Supradenivelarea de segment ST la bolnavi fara infarct mio-cardic in
antecedente sau fara unda Q indica leziune; la bolnavul cu infarct mio-cardic in
antecedente si unda Q aceasta modificare apare frecvent (50%) putand sugera
dischinezie ventriculara, anevrism sau poate fi modificare reciproca. Normalizarea
segmentului ST poate fi de asemenea semn de ischemie.

Modificarile de amplitudine ale undei R, ale undei T sau inversarea
acesteia din urma nu sunt specifice. Timpul scurt de revenire a modificarilor
electrocardiografice (de recuperare) indica o patologie mai putin severa.
Blocul de ramura stanga indus de efort este predictiv pentru un prognostic
rezervat.

¢ Frecventa cardiaca maxima si varsta
Frecventa cardiaca maximala (FCmax) prezisa este 220-véarsta sau 200-1/2
varsta; FC nu este insa un indicator de efort maxim sau decizional in oprirea
testului, cu exceptia celui submaximal.

e Scara Borg (6-20) apreciaza efortul maxim cantitativ si mai ales subiectiv din
timpul testului.ca si scara Borg modificata (0-10).

¢ Valorile tensiunii arteriale — cea sistolica creste in cursul efortului; lipsa de
crestere sau o scadere a cesteia indica boala coronariana si impune oprirea
testului. Tensiunea arteriala diastolica scade cu efortul.

e Capacitatea functionala este un marker de prognostic, la peste 6 echi-
valenti metabolici (METs) rata mortalitatii este mai redusa.

¢ Testul se opreste la aparitia semnelor sau simptomelor de ischemie, atingerea a
6 METs, 85% din frecventa cardiaca prezisa prin varsta, 110 b/min la pacientji
sub B blocant, scor Borg 17 sau 7 la cel modificat.

¢ Perioada de recuperare este cea de urmarire postefort, este variabila, 3-10
minute, are in vedere scaderea frecventei cardiace la 110 si revenirea modi-
ficarilor electrocardiografice; are valoare prognostica importanta.

¢ Indexul de raspuns cronotropic normal este > 0,8, reprezinta diferenta dintre:
(FCmax-FCrepaus) / FCmax prezisa — FC repaus.

e Nomogramele Duke estimeaza rata mortalita{ii in functie de modificarile de
segment ST, prezenta anginei sau capacitatea de efort, respectiv scorul Duke —
validat in studii relativ recente — permite incadrarea in grad de risc.
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1.4.4. Imagistica nucleara

Explorare cardiologica noninvaziva, are rol cert in diagnosticul bolii coronariene,

in aprecierea viabilitatii miocardice si stratificarea riscului.

> Sensibilitatea SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography)
cu Technetiu 99m este de aproximativ 90% la o specificitate de 74%.

¢ Are indicatie in angina anamnestic stabila, durerea toracica de cauza neclara,
angina instabila dupa stabilizare, test de efort pozitiv si asimptomatic, test de efort
neconcludent, dupa proceduri interventionale percutane, by-pass sau terapie
medicala in stratificarea riscului in angina, identificarea infarctului miocardic la
pacientii cu coronare angiografic normale.

e Contraindicatiile se leaga de terapia anterioara pe perioada dterminata cu lod
131, examinari anterioare cu Technetiu 99, Indiu 111 si Gallium 67, respectiv
contraindicatii la dipiridamol - alergie la dipiridamol sau teofilina.

e Aparatura de baza o reprezinta camera gamma sau de scintilaie cu un singur
cristal, multicristal sau cu pozitroni iar imaginile achizitionate sunt planare: anterior,
anterior-oblic-stang, stang-lateral, iar ca si ax: scurt, lung - vertical, lung - orizontal.

e Preparatele utilizate sunt:

a) Thallium 201- are un timp de injumatatire de 73 de ore, element similar
cu potasiul, transportat activ prin pompa Na-K-ATP-aza; 5% este distribuit
in miocard proportional cu fluxul coronarian, 85% este extras de miocite la
prima trecere raportat la viteza fluxului; dupa perioada initiala de preluare
de catre miocite, schimburile prin membrana celulara continua - redistributie.
Preluarea in miocardul ischemic este mai redusa decét in cel nonischemic,
iar timpul pentru ,washout” este mai lent in zona ischemica.

b) Technetiu 99m are un timp de Tnjumatatire de 6 ore si include 99m Tc-
sestamibi respectiv 99m Tc-teboroxime. 40-60% din agent este extras de
miocard, preluarea initiala este proportionala cu fluxul miocardic, ,washout-ul”
este foarte lent.

e in afara de imagistica standard exista teste complementare: de efort, farma-
cologice cu dipiridamol (vasodilatator ce permite indirect evaluarea rezervei
coronariene), cu adenozina (produs final vasodilatator al dipiridamolului) cu
valoare asemanatoare celui cu dipiridamol, dar cu timp de injumatatire foarte
scurt. Dobutamina in perfuzie cu doze crescande din 3 in 3 minute, incepand
de la 5 pg/kg/min pana la 40 ug/kg/min creste frecventa si permite achizifionarea
imaginilor secventiale.

¢ Interpretarea testelor

Inregistrarea imaginilor are in vedere diversele incidente, aspectele de
repaus si de efort.

Defectele obtinute initial prin reducerea regionala a perfuziei miocardice si
preluare mai modesta pot fi fixe — nemodificate la repaus si efort — sugerand
cicatrice — reversibile — in prezenta miocardului ischemic sau partial reversi-bile
—n conditiile unui complex de cicatrice si miocard ischemic.

2. Introducerea imaginilor PET amelioreaza cu 10-15% acuratefea diagnostica si
are aplicatii in analiza cantitativa a rezervei de flux coronarian. Preparatele utilizate
sunt: Rubidiu 82, (162 Cu) PTSM, Nitrogen 13 ammonia, sau cele metabolice:
fluoro 2 deoxyglucoza, Carbon 11 palmitat si Carbon 11 acetat cu importanta in
evaluarea viabilitatii miocardice.
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3. Testarea viabilitatii miocardice

e Avand in vedere prognosticul sever ca si consecinta a disfunctiei miocardice
din boala coronariana, reversibilitatea acestuia este important de documentat.
Miocardul viabil este definit ca fiind cel care are functie anormala in repaus, dar
se amelioreaza la revascularizare. Miocardul hibernant este miocardul viabil cu
functia metabolica redusa in conditiile unui flux cronic inadecvat. Mio-cardul
»stunning” — socat este definit ca disfunctie miocardica tranzitorie prin
reducerea brutala a fluxului coronarian, in ocluzia coronariana.

e Optiunile terapeutice pentru ameliorarea supraviefuirii sunt cele de revascu-
larizare a miocardului viabil prin proceduri medicale: tromboliza, revascu-
larizarea percutana de urgenta sau prin procedee ulterioare de angioplastie sau
chirurgie de by-pass..

e SPECT ca tehnica obisnuita cu Thalium 201 sau Tehnetiu 99 are in vedere
faptul ca agentii nu sunt preluati decat de tesutul viabil; miocardul neperfuzat in
repaus si la stress este cicatricial, cel cu defect la stress si ameliorare la
repaus este ischemic si viabil.

e PET cu un agent metabolic obisnuit — fluoro-2-deoxyglucoza- se considera a fi
»standardul de aur” pentru diagnosticul miocardului viabil.

e Ecocardiografia cu dobutamina are valoare predictiva pentru perspectiva recu-
perarii functiei miocardice dupa revascularizarea miocardica. Imaginile si interpre-
tarea mobilitatii segmentelor miocardice la cresterea frecventei sub dobutamina,
aduc date mai specifice decat alte tehnici de decelare a viabilitafii, informatii diag-
nostice in leziunile valvulare si prognostice in insuficienta mitrala si stenoza aortica.

e RMN cardiac cu gadolinium intravenos permite o distinctie mai precisa intre
miocardul infarctat si cel normal.

1.4.5. Rezonanta magnetica nucleara (RMN)

Este una din tehnicile imagistice cu rol din ce in ce mai important in eva-
luarea patologiei cardiovasculare, imaginile de inalta rezolufie facand posibila nu
numai vizualizarea anatomica dar si a fluxului si volumelor cardiace, obfinerea unei
angiografii de finete.

Are indicatie in evaluarea patologiei aortei, anevrismului si disectiei, moni-
torizarea acestora sub terapie, poate caracteriza chiar morfologia placii de aterom,
in afectarea miocardica face diferentierea intre diversele categorii de cardiomiopatii,
evaluarea pericardului, a bolilor congenitale, maselor tumorale intracardiace, bolilor
valvulare cu evaluare tridimensionala si arterelor pulmonare cu embolie pulmonara.

Tehnicile RMN expun pacientul la trei forme de forte electromagnetice: camp
magnetic static, gradient magnetic si variabil. Substanta de contrast continand gado-
linium este foarte pufin nociva, putand fi utilizata si in insuficienta renala.

Contraindicatiile se refera la situatiile in care obiecte feromagnetice pot
induce un camp magnetic puternic intrinsec in conditiile expunerii la cAmp magnetic
extern si duc la efecte secundare; din acest motiv contraindicatiile sunt legate de
prezenta de: pacemaker, cardioverter, cateter, corpi straini metalici, cateter Foley,
ocluderi metalici cardiaci, implanturi cohleare, stent sau filtru intravascular in primele
6-8 saptamani, protezele pot da artefacte.
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1.4.6. Tomografia computerizata (Computer tompography, CT)

Ameliorarea tehnica cu cresterea rezolutiei a dus si la largirea indicatjilor
pentru CT; imaginile se Tnregistreaza in timpul miscarii rapide, ciclice a cordului;
tehnologiile curente sunt cu Electron beam CT si Multislice CT, ele permitand
achizitionarea imaginilor in modul secvential si spiral, precum si reconstructia acestora,
permite diagnostic de finete, aprecierea raporturilor anatomice.

Indicatjile sunt boala coronariana, imagistica angiografica vasculara arteriala,
venele si arterele pulmonare, bolile pericardice si miocardice. Estimarea calcificarilor
coronariene, a volumului acestora — scorul calcic reprezinta o metoda cu valoare de
incadrare in riscul vascular.

1.4.7. Angiografia si coronarografia

Cu substanta iodata, permit vizualizarea sistemului arterial si al anomaliilor
acestuia (obstructii complete, stenoze, caracterul acestora), iar pentru coronare
diagnostic de localizare a obstructiei, intinderea si caracterul stenozelor, controlul
dupa by-pass sau dilatatie transluminala. Angiografia permite de asemenea diag-
nosticul patologiei legate de artera pulmonara si impreuna cu angiocardiografia da
date privind prezenta sunturilor si cinetica peretilor ventriculari.

1.4.8. Cateterismul cardiac

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

Tomografia computerizata si RMN-ul (rezonanta magnetica nucleard) permite
diagnostice de finete intra sau extracardiace, aprecierea raportului cu mediastinul.

1.4.9. Ultrasonografia si Ecografia Doppler vascular

Metoda céstiga 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 permitdnd evidentierea unor leziuni vasculare, cuantificarea
leziunilor ateromatoase, evaluarea eficientei medicamentoase.

In patologia arterial3, indicatiile ultrasonografiei sunt:
» Generale:
stenoze moderate sau placi stenozante bine delimitate, modificari trombotice
parietale sau infiltratii de perete ,placa moale”;
stenoze maligne exulcerate;
placi calcificate ,dure”;
dilatatii anevrismale;
angiopatii dilatative;
hipoplazii vasculare;
variante anatomice normale.
» Examinari suplimentare de finete:
* determinarea debitului vascular (viteza medie x diametrul vascular);
* aprecierea vechimii trombilor;
analiza unor vase mici superficiale cu 10MHz si intraabdominale cu 3,5MHz.

*

* * * * * *

*
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Aceasta metoda permite evidentierea stenozelor prin largirea moderata a
spectrului care devine imprecis delimitat superior in stenozele medii (10-49%) respectiv
alterafii marcate de spectru cu complex morfologic dezorganizat in leziunile foarte
severe.

Frecventele utilizate in ecografia vasculara sunt 3,5MHz pentru vasele profunde
ale abdomenului, respectiv 7-10MHz pentru vasele periferice. Sectiunile transversale
permit precizarea rapoartelor topografice ale vasului si ramurilor sale, permit de
asemenea explorarea etajata a acestora. Sectiunile axiale permit vizualizarea peretelui
vascular, detalii de perete vascular, mai ales pentru cel din planul superficial. Masu-ratorile
permit aprecierea diametrului vasului, diemnsiunile si asezarea acestuia.

Imaginea ecografica a arterelor in sectiune transversala este circulara cu
versantul intern concav, adesea bine vizualizat, versantul extern este convex si se
observa frecvent gratie pulsatilitatii. In sectiuni longitudinale artera se prezinta ca
o banda lipsita de ecouri delimitata de 2 linii paralele ecogene. Se poate observa
cu usurinta pulsatilitatea sistolo-diastolica, cu usoara marire a diametrului n
timpul sistolei.

Analiza peretelui ecogen pune in evidenta prezenta a 2 straturi: unul intern
mai pufin ecogen ca un lizereu regulat care limiteaza lumenul, stratul intern cores-
punde zonei intima-medie (grosimea acestui strat este criteriu de severitate pentru
determinarea vasculara din ateroscleroza) si stratul extern mai ecogen uneori greu de
evidentiat dar vizibil prin pulsatilitatea sa si corespunde adventicei.

Anomaliile peretelui se pot evidentia astfel:

* depozitele lipidice apar ecografic ca fiind hipoecogene, leziunile fibrotice sunt
hiperecogene, iar calcificarile sunt hiperecogene, realizand umbre acustice;

* hemoragiile in leziunea ateromatoasa pot da leziuni hipoecogene sau aspecte
heterogene; acelasi aspect heterogen il pot realiza si placile ateromatoase ce
contin mari cantitati de lipide;

* ulceratiile pot da neregularitati ale suprafetei placii, anafractuozitati ale acesteia;

* placile ateromatoase restrang diametrul vascular, ecografia in sectiune
transversala putand evalua procentual gradul de stenoza;

Ecografia Doppler permite in continuare aprecierea severitatii leziunilor ca:
nestenozante (sub 30% din diametrul vascular), net stenozante (la peste 50% din
lumenul vascular) si stenoze severe (atunci cand ocupa peste 90% din lumenul
vascular).

Imagini patologice endoluminale pot fi realizate de alterari de flux sau
turbulente, realizand imagini asemanator contrastului spontan la ecocardiografia de
timp B sau pur si simplu se pot decela trombi.

in patologia venoas3, tehnica este valoroasa pentru diagnosticul trombozei
venoase profunde a extremitafilor (mai ales a membrelor inferioare), in vederea unei
terapii adecvate sau in urmarirea postoperatorie. Este utila de asemenea si face
parte din algoritmul de diagnostic in tromboembolismul pulmonar, facand posibila
evidentierea sursei emboligene.

Cele trei modalitati de explorare ultrasonica au valoare preferentiala: modul B
pentru compresiunea venei, duplex pentru analiza curbei Doppler si doppler-ul color
pentru detectarea, delimitarea acesteia precum si a trombului flotant sau aderent.
Testele dinamice: compresiune, dilatatie si mobilitate parietala provocate dau date
privind diametrul, distensibilitatea, fluxul si directia acestuia.
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In tromboza recenta, trombul poate fi ecogen, putin ecogen sau anecogen;
semnele indirecte insa: vena de calibru crescut, colabare partiala sau lipsa de colabare la
compresiune, o imagine ,prea frumoasa” si valve imobile — pot sprijini diagnosticul.

In trombozele vechi, trombul se evidentiaza ca o formatiune ecogena ce se
organizeaza, destinde vena care e necompresibila la forta exercitata de sonda, cu
peretii ingrosati, valve mobile si teste complementare negative.

Semnalul venos lipseste in tromboza venoasa profunda sau raspunde asi-
metric la testele dinamice, ritmicitatea respiratorie este pierduta. Refeaua de supleere
functioneaza cu debit continuu (safena interna, retea venoasa superficiala).

Cu limitele legate uneori de dificultatile inregistrarii trombozei iliace, a inter-
pretarii unei imagini normale dupa embolizarea completa, ultrasonografia venoasa
are o sensibilitate de 90-97% si o specificitate de 90-94% (Rose, Kearon) in diagnotic,
precum si valoare in controlul terapeutic si aprecierea prognostica.

Ultrasonografia Doppler vasculara

Metoda ultrasonica se adreseaza tuturor arterelor care sunt plasate superficial:
torace, abdomen, extremitati. Se practica in clinica dar si in ambulator cu transducer
doppler continuu 4 si 8 MHz; util in diagnosticul de urgenta pentru decelarea pulsului,
tensiunii arteriale, respectiv in diagnosticul patologiei vasculare arteriale si venoase, in
urmarirea evolutiva a acesteia, a eficientei medicamentoase.

Complexul morfologic normal se constituie dintr-o panta ascendenta rapida (a),
una descendenta, mai putin rapida (b), cu o incizura dicrota (d), o unda negativa (e),
terminata cu o unda pozitiva (f).

Anomalii ale peretelui arterial ce cointereseaza elasticitatea peretelui — asa cum
se intampla in ateroscleroza — realizeaza o reducere, pana la 0 chiar, a undei
pozitive secundare f, urmata de o reducere a reflexului e, insotita de largirea si
crosetarea complexului de baza. Semiologia velocimetrica, in patologia arteriala,
demonstreaza ca stenozele determina o crestere a vitezei paralel cu reducerea
suprafetei pe sectiune. Viteza Doppler poate aprecia gradul stenozei.
Inregistrarea de-a lungul vasului permite evaluarea lungimii functie de variatia de
accelerare; cu cat stenoza este mai seriata, sunetul receptionat este mai inalt si
mai putin intens. La o stenoza foarte seriata, viteza scade pana la oprire
completd, semn de iminenta ocluzie. In ocluzia arteriala acutd metoda Doppler
arata disparifia semnalului arterial la acest nivel, cu aprecierea indicatiei
terapeutice in functie de localizare.

O Indicele glezna-brat

in bolile vasculare arteriale periferice i se confera acestui indice valoare
diagnostica de incadrare a severitaiii 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
1,2-1; sub 0,8 se considera suferinta ischemica, sub 0,5 ischemie severa.
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1.5. Ecocardiografia

1.5.1. Introducere

Ecocardiografia (Eco), principala tehnica imagistica utilizata in cardiologie,
reprezinta actualmente ,, metoda de aur” pentru diagnosticul bolilor cardiovasculare,
intrucat ofera informatii atat anatomice cit si functionale, este precisa, neinvaziva si
cu cel mai bun raport cost — eficienta. Eco permite examinarea inimii in timp real cu
ajutorul ultrasunetelor, unde mecanice emise printr-un efect piezoelectric cu o
frecventa > 20 MHz (imperceptibila pentru urechea umana).

Ultrasunetele (u.s.) iau nastere prin vibratia periodica a unui cristal piezo-
electric sub acfiunea unui voltaj electric, care se afla in "inima" oricarui tip de eco-
cardiograf: transducerul.

Aplicarea unor variate voltaje electrice asupra unui cristal piezoelectric deter-
mina modificarea formei acestuia, iar la interfata cristal - aer vibratia produsa
genereaza la o anumita frecventa undele ultrasonice. Astfel oscilatiile electrice sunt
transformate in oscilatii mecanice: ultrasunete. Aceleasi cristale pot sa actioneze ca
receptori de u.s. si pot efectua transformarea in sens invers a undelor mecanince in
semnale electrice care ulterior sunt analizate de ecocardiograf. Proprietatile ultra-
sunetelor, cu aplicatie clinica sunt:

Reflectia sub forma de “ecouri” la nivelul interfetei tesuturilor in functie de
impedanta acustica a acestora este proprietatea care sta la baza ecocardiografiei.
Procentul de energie reflectat depinde de unghiul dintre fasciculul incident si interfata
(structurile paralele cu fasciculul ultrasonic sunt dificil de vizualizat) si de ecogenitatea
tesuturilor (ex cele cu confinut de calciu au o luminozitate mai mare decit singele
care e mai putin reflectogen).

Raspindirea, reflectarea cu reorientarea ultrasunetelor incidentale cu tesuturile
inomogene cu dimensiuni £ lungimea de unda a u.s., cum sunt hematiile, este
proprietatea care sta la baza ecocardiografiei Doppler.

Absenta efectelor biologice nedorite ! La puterea de emisie utilizata in
ecocardiografie u.s. nu sunt nocive! Inocuitatea metodei reprezinta unul din marile
avantaje deoarece creeaza posibilitatea utilizarii ei repetate fara risc pentru pacient
si medic cu cresterea preciziei diagnostice.

o Tehnici ecocardiografice

Studiul ecocardiografic se efectueaza cu ajutorul unui aparat special —eco-
cardiograf — dotat cu un tansducer cu frecventa cuprinsa intre 2 si 4 MHz pentru
adulii si 3-5MHz pentru copii. Acesta se plaseaza pe toracele anterior in anumite
zone — ,, ferestre ecocardiografice” — si pentru o buna transmisie se aplica un gel
ultrasonic. Pacientul este asezat de regula in decubit lateral stang cu toracele ridicat
la 30°. Concomitent cu examinarea ecocardiografica se poate inregistra continuu si
o derivatie ECG.

De la prima aplicare practica a u.s. in cardiologie (1952) si pana in prezent
ecocardiografia a cunoscut o dezvoltare rapida: a inceput cu modul M (“ motion”)
care permite vizualizarea miscarii Tn timp real a structurilor dintr-un singur plan de
sectiune si a continuat cu ecografia bidimensionala (2D) care printr-o sectiune “in
cruce” vizualizeaza miocardul, camerele cardiace, valvele, pericardul si vasele mari.
EcoM si 2D furnizeaza imagini tomografice ale structurilor cardiace analoge cu fine
sectiuni prin inima. Se obtin date anatomice si functionale detaliate dintr-un anume
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plan. Evaluarea completa a camerelor cardiace si valvelor necesita integrarea
informatiilor obtinute din mai multe imagini tomografice obtinute prin miscarile de
inclinare, angulare sau rotatie a transducerului.

Tehnicile Doppler (PW- pulsatil, CW- continu, CD-color) au aparut ulterior si
ele masoara velocitatea miscarii globulelor rosii, fluxului sanguin; prin aceasta
ofera informatii hemodinamice noninvazive.

Toate aceste metode sunt complementare, fiecare are avantaje si limite de
aceea se utilizeaza combinat.

Pentru a depasi limitele pe care le are in anumite cazuri ecografia transtoracica
(ex. vizualizarea structurilor situate posterior ca AS, VM, Ao) s-a dezvoltat ulterior
ecocardiografia transesofagiana (TEE) care ofera imagini cu rezolutie superioara.
Aceasta datorita accesului mai facil al u.s. la structurile inimii ele fiind emise din
esofag/stomac, (organe aflate intr-o strinsa relatie de vecinatate cu inima).

o Ferestrele acustice

Asa se denumesc pozitiile standard de la nivelul toracelui anterior pe care se
aplica transducerul si care permit un mai bun acces al u.s. spre structurile inimii prin
evitarea interpunerii celor care impiedica vizualizarea lor optima (coaste, plamani
etc.). Principalele ferestre acustice sunt: 1.Parasternala (stAnga, dreapta) 2. Apicala
3. Subcostala 4. Suprasternala. (Fig.1.1).

D
E \ ®:
~ A
./ A. Parasternalé
@ ® B

B. Apicala
C. Subcosala
D. Suprasternala

Fig. Ferestrele acustice

o Incidenta (Planul de imagine)

Conform recomandarii Societafii Americane de Ecocardiografie orice examinare
Eco trebuie sa cuprinda cele 3 planuri de sectiune standard, determinate de axele
inimii cu VS ca punct major de referinta:
1. Sectiunea in ax lung parasternal realizatd dupa un plan paralel cu axul lung
al VS, (linie imaginara ce merge de la apex la centrul bazei)
2. Sectiunea in ax scurt parasternal realizata printr-un plan perpendicular pe
axul lung, este o sectiune a VS circulara, transversala
3. Sectiunea in patru camere, printr-un plan perpendicular pe ambele incidente,
frontal, care trece de la apex la baza interesand ambii ventriculi si atriile.



o Orientarea imaginii

Imaginea Eco are forma sectoriala cu varful in partea de sus a ecranului unde
este pozitionat si transducerul.Ca urmare structurile apropiate de transducer vor
aparea in partea superioara a ecranului iar cele indepartate in cea de jos. Structurile
cardiace laterale (in secfiunea ax scurt) si superioare (secfiunea ax lung) sunt etalate in
dreapta imaginii. In incidenta de ax scurt observatorul priveste dinspre apex spre baza
inimii, iar in cea de ax lung de la stdnga la dreapta inimii.

o Calitatea imaginii
Depinde de:
Accesul acustic spre structurile inimii care este determinat de:
*  Pozitia pacientului — exista o pozitie optima a pacientului pentru
care fereastrd acustica, cea care aduce structurile cardiace langa peretele
toracic

*

*

Pozitia inimii in torace in relatie cu plaméanii si peretele toracic.

*  Habitusul corporal: Conditile care maresc distanta dintre
transducer si structurile inimii (ex {esutul adipos) scad calitatea imaginii, de
aceea obezitatea este frecvent un impediment in explorarea Eco. De
asemenea, interpunerea de tesuturi ce confin aer intre transducer si inima (ex
hiperinflatia din bronhopneumopatia cronica obstructiva sau astmul bronsic) face
uneori imposibila explorarea sau scade semnificativ calitatea imaginii.

* Aparatul utilizat (performantele, setarea)

Frecventa transducerului. EcoTT la adulfi necesita utilizarea de sonde
cu frecvente de 2,5-5 MHz. Frecventele joase se asociaza cu 0 mai buna
penetratie a u.s. si sunt utile Tn cazul unui perete toracic mai gros (ex
la obezi) iar cele inalte cu 0 mai buna rezolutie, utile la pacienti slabi /
copii

Gradul de penetrare tisulara al ultrasunetelor

Priceperea ecocardiografistului care trebuie sa aiba:

*

*

*

> Competenta tehnica,aparativa - sa stie sa manipuleze aparatul
> Competenta interpretativa — sa inteleaga planurile din imagine, sa cunoasca
anatomia detaliata a inimii

51



1.5.2. Elemente de ecocardiografie transtoracica normala
1.5.2.1. Ecocardiografia M si 2D

O Sectiunea parasternala ax lung

Pentru o imagine optima pacientul trebuie asezat in decubit lateral stang iar
transducerul plasat in spatiul 3,4 sau cinci parasternal stang. In aceasta sectiune se
vizualizeaza (Fig.1.2. si 1.3).

Fig. 1.2. Sectiune 2D parasternald ax lung

e Aorta (Ao) — radacina aortei si primii 3-4cm proximali ai aortei ascen-
dente. Se masoara diametrele ei in telediastola (VN:1,6 cm/m2 la inel, adica la
locul insertiei cuspelor dreapta si noncoronara; 2,1cm/maa varful VAo in sistola)
si se analizeaza structura peretilor sai (Fig.1.2 si 1.3 cadranul 4).

ECG _/\/L/’L,f—\/LA ¥ /\f\ﬁﬁ.‘,_umj‘:’\wfﬁ_.'\J\,/L.mxf.l\,f\___

Fig.1.3. Sectiune monoplana — Mod M — care printr-o migcare de baleiere a trans-
ducerului obiectiveaza continuitatea structurilor gi trece in revista: 1. sectiunea
de la nivelul ventriculului stdng (cadranul 1) in care se vad de sus in jos: peretele
anterior al VD, cavitatea VD, septul interventricular, cavitatea VS, peretele posterior
al VS. 2. sectiunea de la nivelul valvei mitrale (cadranul 2 si 3) in care se recunoaste
morfologia diastolica de ,, M’a valvei mitrale anterioare si de ,W” a valvei mitrale
posterioare urmata de ecoul liniar de coaptare sistolica. 3. sectiunea de la nivelul
aortei si valvelor aortice (anterior) cu atriul stang posterior.

e Valva aortica (VAo) — in aceasta sectiune se vizualizeaza de obicei 2 din cele
3 componenete: valva coronara dreapta, anterior si valva noncoronara, posterior.
Cuspele valvulare apar ca ecostructuri fine, cu orientare liniara care in sistola
se deschid larg (2cm) si au orientare paralela cu peretele aortic adiacent, iar in
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diastola apozitia (inchiderea) lor genereaza un ecou liniar situat la mijlocul
aortei, paralel cu pereiii acesteia. In modul M se realizeaza aspectul de ,boxlike”
in sistola iar mai multe cicluri cardiace dau aspectul de ,sirag de margele”.
(Fig.1.3 cadranul 4).

Atriul sting (AS) — apare ca spatiu ecotransparent situat posterior fatd de Ao.
Diametrul sau anteroposterior se masoara in telesistola la nivelul inelului aortic
(VN: 2-4cm). De o mai mare importanta este insa raportul diam AS / diamAo
(VN:1). In mod normal AS e liber; cind este , locuit” de trombi acestia apar ca
mase ecogene situate paralel cu peretele sau posterior.

Valva mitrala (VM) — aparatul valvular mitral se vizualizeaza. eco2D cu toate
componenetele sale: cele doua cuspe valvulare (anterioara si posterioara) si
cordajele atasate ce conduc spre muschiul papilar medial. In conditii normale
eco-genitatea este uniforma si structura fina. In diastola VMA se deplaseaza
anterior spre septul interventricular iar VMP divergent; in sistola coaptarea
cuspelor apare ca un ecou liniar. In modul M, in diastola, VMA are morfologia
literei M iar VMP de W (imagine in oglindd) pentru ca in sistola sa apara prin
coaptare un ecou liniar cu traseu usor ascendent (Fig.1.3. cadranul 2 si 3).
Ventriculul drept — apare in porfiunea superioara a imaginii ca un spatiu
ecotransparent in forma unui U turtit al carui diametru antero-posterior poate fi
masurat printr-o sectiune perpendiculara pe axul lung (VN =2 cm). Pot fi
masurate de asemenea grosimea peretelui anterior si a septului care o limiteaza si
se poate analiza cinetica parietala.

Ventricului stang (VS) — se vizualizeaza de regula cele 2/3 bazale limitate de
septul interventricular si peretele posterior, varful ramanand Tn afara imaginii
sectoriale. Se studiaza atat in 2D cit mai ales in mod M pe o sectiune ghidata
bidimensional perpendiculara pe axul lung al VS la nivelul cordajelor mitrale.
Se masoara: grosimea telediastolica si telesistolica a septului si peretelui posterior
(SID,PPD) si diametrele VS: telediastolic (DTD) si telesistolic (DTS). Masuratorile se
fac de la nivelul endocardului septal la endocardul parietal posterior in momentul
apropierii maxime a acestora (DTS) si in momentul departarii lor maxime (DTD).
VN: DTS = 2-4 cm, DTD = 3-5 cm; SID = PPD = 0,9 cm.Peretii ventriculari se
analizeaza atat ca grosime cit si ca cinetica. (Fig.1.2, 1.3 cadranul 1 si 1.4).

Q Sectiunea parasternala in ax scurt.

Din ax lung parasternal prin rotirea transducerului cu 90° in sens orar, cu

markerul indreptat spre umarul sting al pacientului se ob{ine o sectiune transversala
care prin angularea sondei in sens cranial sau inferior conduce la alte 3 planuri

diferite de sectiune (Fig.1.5, 1.6 si 1.7).

5

Fig. 1.4. Sectiune EcoM la nivelul VS cu masurarea diametrelor (DTD; DTS)
si grosimilor parietale (SID,PPD)

53



Fig.1.6. Sectiune in ax scurt parasternal la nivelul valvei mitrale

+ Nivelul VAo (vaselor mari) La acest nivel se vizualizeaza (Fig.1.5):

e VAo, cu toate cele 3 cuspe care au in mod normal o ecostructura fina. Prin
deschidere circumscriu un orificiu circular a carui arie poate fi determinata
planimetric, iar la inchidere coaptarea are forma de Y.

Originea coronarei drepte si a trunchiului coronarei stangi.

Tractul de ejectie al ventriculului drept.

Valva tricuspida (VT) cu cele doua cuspe: septala si anterioara.

Valva pulmonara (VP).

Artera pulmonara trunchiul (AP) si cele doua ramuri (lateral).

Cele doua atrii (AD,AS) si septul interatrial.

+ Nivelul VM obtinut prin angularea infero laterala a transducerului vizualizeza (Fig.1.6):

¢ Ventriculul drept anterior.

¢ Ventriculul sting in sectiune transversala la nivelul valvei mitrale.

e Valva mitrala, cele doua cuspe, VMA si VMP unite medial si lateral prin doua
comisuri, pot fi analizate morfologic si functional. Deschiderea si inchiderea lor
are aspectul de .fish mouth”. Deschiderea maxima circumscrie orificiul AV
stang a carui arie poate fi calculata planimetric.

¢ Septul interventricular (SIV) poate fi analizat in aceasta incidenta ca integritate si
motilitate.
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¢ Nivelul muschilor papilari se obtine printr-o inclinare inferioara suplimentara a
transducerului si pune n evidenta (Fig.1.7).

Fig.1.7. Sectiune in ax scurt parasternal la nivelul muschilor papilari

¢ Ventriculul stang, apare circular cu cei doi muschi papilari situati unul medial
si unul lateral. Aceasta secfiune este utila pentru masurarea grosimilor parietale
si dimensiunilor cavitare ca si pentru segmentarea ventriculara in vederea
localizarii anomaliilor de contractie din cardiopatia ischemica (Fig.1.8).

¢ Septul interventricular poate fi analizat ca integritate si motilitate.

¢ Muschii papilari medial si lateral.

¢ Ventriculul drept,grosimea peretelui anterior si dimensiunea diastolica.

O Fereastra apicala — sectiunea apicala patru camere

Pentru o imagine optima pacientul trebuie asezat in decubit lateral stang iar
transducerul la nivelul socului apexian cu markerul spre umarul sau stang. In aceasta
sectiune se vizualizeaza (Fig.1.9):

Anterior

Medial 5 Lateral
e

Posterior Posterior

Fig.1.8. Model de segmentare a VS pentru analiza motilitatii parietale in
cardiopatia ischemica. Sus sectiune in ax lung si jos sectiuni in ax
scurt parasternal la nivelul muschilor papilari si valvei mitrale.
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Fig.1.9. Sectiune apical 4 camere realizata din fereastra apicala

¢ Cei doi ventriculi (VS si VD) si varful inimii proximal,
¢ Ventriculul stang apare ca o elipsa trunchiata ingustata spre varf. In aceasta

incidenta se pot masura dimensiunile cavitare (axul lung de la apex la planul
inelului mitral si axul scurt perpendicular pe acesta la jonctiunea 1/3 bazala cu
1/3 medie) se poate evalua functia sistolica globala (volumele VS, FE Simpson)
si cinetica segmentara a SIV posterior, peretelui lateral si apexului;

Ventriculul drept de forma triunghiulara cu cavitatea cit ¥z din suprafata VS;
Septul interventricular (integritatea, grosimea, miscarea);

Inelul mitral (axul mare);

Valva mitrala anterioara (VMA) adiacenta septului si posterioara (VMP)
adiacenta peretelui lateral poate fi analizata morfofunctional in ansamblu: inel,
cuspe, cordaje,muschi papilar lateral;

Inelul tricuspidian situat cu 1cm mai aproape de apex comparativ cu inelul
mitral;

Valva tricuspida (VT) septala si anterioara;

Cele doua atrii (AS si AD) distal. Se pot masura dimensiunile medio-laterale si
supero-inferioare si se pot face aprecieri cu privire la caracterul liber sau ,locuit”;

¢ Septul interatrial (integritatea);
¢ Venele pulmonare superioara dreapta si stanga;
¢ Aorta descendenta toracica, se poate vizualiza lateral de AS.

Prin angularea anterioara a transducerului din pozitia apical 4 camere se poate

obtine o sectiune apical 5 camere in care se vizualizeaza suplimentar tractul de
ejectie al VS si valva aortica. Rotatia antiorara cu 60°a transducerului din pozitia
apical 4 camere evidentiaza sectiunea apicala 2 camere in care se vizualizeaza
VS, AS si VM si care este utila pentru evaluarea cineticii segmentare a peretelui
anterior si inferior al VS.

O Fereastra subcostala

Este utilizata in absenta unei ferestre toracice bune si la pacientii cu cardiopatii

congenitale. Transducerul e pasat subxifoidian pacientul fiind asezat in decubit
dorsal cu membrele inferioare flectate pentru relaxarea musculaturii abdominale.
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Sectiunea subcostala 4 camere vizualizeaza aceleasi structuri cu cea apicala 4
camere dar ofera o mai buna rezolutie a imaginii SIV si SIA de aceea e obligatorie
pentru evaluarea integritatii acestora. Reprezinta de asemenea o alternativa cand
sectiunea apicala 4 camere este inutilizabila, pentru evaluarea dimensiunilor cavitare, a
cineticii segmentare si globale (Fig.1.10). Pot fi realizate din acest unghi si sectiuni de
ax scurt si in plus sectiunea in ax lung a venei cave inferiore (VCI) care permite
masurarea calibrului ei si analizarea variatiilor respiratorii ale acestuia. Se mai
vizualizeaza AD si venele suprahepatice.

Fig. 1.10. Sectiune subcostala 4 camere

O Fereastra suprasternala

Pentru obtinerea imaginilor din suprasternal se ageaza pacientul in decubit dorsal
cu gatul in hiperextensie si se plaseaza tansducerul in furculita suprasternala de
unde este angulat inferior si anterior.

Incidenta ax lung pune in evidenta: Ao ascendenta, crosa aortica, Ao descen-
denta (dimensiunile si structura) si ramurile lor (trunchiul brahiocefalic la dreapta,
carotida comuna stanga si subclavia stanga), AP dreapta (sub arcul aortic).

Incidenta ax scurt vizualizeaza: arcul aortic in sectiune transversala (dimen-
siunile, structura peretilor), AS, AP (trunchiul si ramurile dr. si stg).

1.5.2.2. Ecocardiografia Doppler

Sistemele Doppler emit u.s. cu frevente foarte Tnalte care sunt respinse de
hemaitii si reflectate cu frecvente diferite dependente de velocitatea si directia sangelui
in migcare. Informatiile rezultate prin metoda Doppler permit analiza spectrala a
velocitatilor. Inregistrarea velocitatilor e cu atat mai precisa cu cit fascicului de u.s. e
mai paralel cu fluxul sanguin sau cu cat unghiul incident e mai < 20°. Amplitudinea
semnalului Doppler e cu atat mai mare cu cit fluxul de sdnge care se apropie de
transducer sau se indeparteaza de el e mai rapid.

Aparatele Doppler sunt in fapt detectoare de velocitate care dau relatii despre
directia si viteza fluxului sanguin. Principiul Doppler seamana cu principiul radar pentru
detectarea vitezei autovehiculelor numai ca sistemele Doppler masoara viteza a
milioane de ,vehicule , (hematii) in acelasi timp.

Sunt doua metode Doppler complementare: inregistrarea color a fluxului (CD
— Doppler color) si analiza spectrala a sa prin Doppler pulsatil (PW) si continuu (CW).
Imaginile de flux se suprapun pe o inregistrare concomitenta ecocardiografica in
modul M sau 2D.
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Afisajul Doppler este in acelasi timp audio si grafic. Efectul audio consta in
redarea semnalelor Doppler, a velocitatilor sub forma de sunete dupa o prealabila
filtrare si postprocesare a acestora de catre aparat. Ascultarea semnalelor Doppler
este foarte utila in conducerea unei examinari Doppler (sunetele Tnalte traduc un
semnal Doppler intens, adica velocitati crescute iar cele de tonalitatea joasa, semnal.
Doppler de amplitudine mica, adica velocita{i reduse) si pentru diferentierea unui flux
laminar de un flux turbulent.

Afisajul grafic consta in expunerea pe ecran a spectrelor velocitatilor dupa
microprocesarea si prelucrarea de catre computer. Fluxul care se indreapta catre
transducer este inregistrat de catre sistemul Doppler ca o defelexiune pozitiva iar cel
care se indeparteaza de transducer ca o deflexiune negativa.Spectrul Doppler neted
sugereaza un flux laminar iar cel dispersat, larg, un flux turbulent.

Ecocardiografia Doppler efectuata concomitent cu cea M si 2D ofera informatii
hemodinamice privind inima si vasele mari.Ea se utilizeaza pentru a masura seve-
ritatea stenozelor / regurgitarilor valvulare si pentru a evidentia sunturile intracardiace:
DSV, DSA etc.

Cele trei tehnici Doppler utilizate in mod curent sunt:

O Doppler pulsatil (PW)

PW Doppler masoara, in combinatie cu imaginea Eco2D profunzimea
interfetelor adica selecteaza cu ajutorul unui volum esantion o anumita regiune,
domeniul de interes, si masoara in zona selectata frecventa Doppler (fd).

Ultrasunetele sunt emise de un singur cristal, discontinuu, sub forma de salve
scurte de msec (sistem pulsat) care se repeta de 10-20000 ori / sec(PRF- frecventa
de repetitie pulsatild).Intre salve emitatorul functioneaza ca receptor si capteaza
semnalele returnate. Adancimea la care patrunde in tesuturi fasciculul de u.s. este
dependenta de frecventa sa. Prin deplasarea volumului esantion si modificarea PRF
se poate modifica adancimea masuratorilor (Fig.1.11).

ECG w

O = Voumesantion
= PWDoppler

-~

[N

Fig. 1.11. Inregistrarea PW Doppler a fluxului transmitral (prima imagine) si
transvalvular aortic (cea de a doua imagine) prin plasarea volumului esantion
la varful VM si respectiv in tractul de ejectie al VS

ERS
B

Metoda are un dezavantaj: frecventa maximala posibil de masurat este egala
cu Y2 din PRF- limita Nyquist. Daca velocitatea in zona de interes depaseste limita
Nyquist apare fenomenul ,, aliasing ,, de repliere spectrala, impresia de inversare a
directiei fluxului examinat (la velocitati > 2m/ sec).

O Doppler continuu

CW Doppler utilizeaza doua cristale transductori care functioneaza concomitent
unul ca emitator si altul ca receptor astfel incat emisia ca si receptia de u.s. este
continua. Metoda are avantajul de a nu avea limite in ceea ce priveste masurarea
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velocitatilor maximale de flux, ca atare este indispensabila masurarii vitezelor inalte
din stenozele si regurgitarile valvulare si calcularii gradientelor de presiune.
Dezavantajul metodei e de a nu putea identifica precis locul velocitatilor maxime
(percepe reflectarile in mod nediscriminatoriu de pe intregul traseu interogat).
PW si CW Doppler permit reprezentarea grafica a velocitatii contra timpului de
aceea sunt denumite ca Doppler spectral (Fig.1.12).

O Doppler color

CD Doppler asemeni unei ,angiografii noninvazive, permite evaluarea carac-
teristicilor fluxului sanguin (directia, velocitatea, amplitudinea) suprapuse pe o imagine
bidimensionala. Aparatele CD opereaza in modul pulsat cu porti de recoltare multiple.
Culorile primare utilizate sunt rosul si albastrul. Exista o codificare a culorii in functie
de directia fluxului: fluxul care se indeparteaza de transducer e albastru iar cel ce se
apropie de transducer e rosu. De asemenea nuantele de la inchis la deschis reflecta
variatiile de velocitate (velocitate | si respectiv 1). Aspectul mozaicat cu nuante de
verde, galben denota turbulenta a fluxului iar schimbarea brusca a culorii, ,reversul
fluxului” fenomenul de ,aliasing” (Fig.1.12, 1.13).

Metoda are multiple avantaje:

e furnizeaza informatii spatiale in timp real;
identifica si cuantifica semicantitativ insuficientele valvulare, comunicarile anormale
intercamerale;

e detecteaza fluxuri anormale si directia jeturilor stenotice;

e ofera o orientare spatiala precisa necesara masuratorilor prin PW si CW Doppler.

Dezavantajul e unul singur: posibile artefacte si aliasing rezultate din prezen-
tarea printr-o metoda bidimensionala a unui fenomen tridimensional.

Fig. 1.12. Regurgitare aortica usoara inregistrata atit CD Doppler
(flux turbulent mozaicat multicolor in tractul de ejectie al VS) cit si prin
CW Doppler (imaginea din dreapta) pentru cuantificare.
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Fig. 1.13. Prolaps de valva mitrala anterioara vizibil Eco2D pe o sectiune
parasternala in ax lung, cu regurgitare mitrala excentrica de-a lungul
peretelui posterior al AS evidentiata la Doppler color.

1.5.2.3. Ecocardiografia de stress

Ecocardiografia de stress are la baza relatia cauzala dintre ischemia miocardica
si tulburarile zonale de contractilitate miocardica si are o sensibilitate de 83% si o
specificitate de 85% in a detecta stenozele coronariene semnificative (superioara
ECG de efort).

Anomalia migcarii parietale regionale, expresie a scaderii contraciiei sistolice
in aria ischemiata, apare Tnaintea simptomelor clinice si a modificarilor ECG.

Prin examinarea raspunsului unor segmente parietale la stressul fizic sau farma-
cologic se pot obtine informatji despre perfuzia regionala si viabilitatrea miocardului:

Perfuzia regionala — existenta uneia / mai multor stenoze coronariene este
sugerata de reducerea motilitafii parietale in cursul stressului la nivelul unui segment
care se contracta bine in repaus

Viabilitatea mocardului — in cursul stressului farmacologic cu doze mici de
dobutamina imbunatatirea functiei la nivelul unui segment afectat denota faptul ca
miocardul din zona respectiva e viabil, fie ,, stunned” (impietrit) dupa o perioada de
ischemie / reperfuzie, fie ,hibernant” adica subperfuzat datorita unei stenoze vasculare
critice.

Eco de efort se face dupa protocolul probei de efort cu o inregistrare initiala
de repaus si apoi imediat dupa incetarea efortului. Este mai dificila tehnic si grevata
de hiperventilatia care determina artefacte respiratorii.

Stressul farmacologic desi nu reproduce raspunsul fiziologic la efort are
avantajul mentinerii pacientului intr-o poziie optima pentru examinare, a unor imagini
de calitate cu posibilitatea inregistrarii lor chiar pe parcursul perfuziei si in plus este
operanta si la pacientii care nu pot face efort fizic. Se utilizeaza Dobutamina, agent
inotrop pozitiv care creste consumul de oxigen al miocardului si uneori ca adjuvant
pentru cresterea FC atropina.

Stocarea imaginilor Eco printr-un sistem de achizitie digitala sincronizata cu
ECG, face ca inregistrarile de repaus si din cursul stressului sa apara una langa alta
asa incét sa poata fi detectate anomaliile de motilitate parietala. Analiza lor se face
utilizand scorul de cinetica segmentara cu 9 sau 16 segmente.
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In cursul fiecarui test se examineaza urmatoarele:
aspectul segmentului: segmentele anterior infarctate apar subtiate sau anormal de
luminoase la repaus; cele recent infarctate sunt ecotransparente
motilitatea parietala segmentara: miscarea sistolica neta spre interior a seg-
mentului si ingrosarea parietala segmentara in sistola
disfunctia VS ischemica sistolica (FE) sau distolica (PW Dopller)
evaluarea Doppler (CD, PW) a VM pentru a depista eventuala regurgitare
mitrala prin ischemia muschilor papilari

Acuratetea diagnosticului depinde de priceperea si experieta ecocardiografistului.

Indicatiile ecocardiografiei de stress:

1. Confirmarea suspiciunii de boala coronariana si evaluarea severitatii ei la pacienti
cu anomalii ECG de repaus (BRS, HVS cu subdenivelare ST) care fac imposibila
interpretarea ECG de efort sau in caz de ECG de efort neconcludenta (incapacitatea
de a efectua efort fizic datorita unui handicap locomotor, boli vasculare periferice,
boli pulmonare asociate s.a.)

2. Evaluarea pacientului post infarct miocardic (IM). Eco de stress cu Dobutamina
efectuata la 5 zile dupa IM, mai ales la pacientii cu disfunctie VS marcata, identifica
regiunile miocardice viabile pentru a lua in considerare angioplastia / bypassul
aortocoronarian. Astfel sunt posibile 3 tipuri de raspunsuri ale segmentelor parietale
cu motilitatea de repaus afectata:

* Raspunsul pozitiv la doze mici de Dobutamina (se perfuzeaza in 3' doze progre-
sive 2,5-5-7,5-10-20 pg/Kg/min) pune in evidenta miocardul viabil care dupa
reperfuzie este ,, impietrit’(nonfunctional, hipo/akinetic la repaus) dar care isi reia
functia, ceea ce sugereaza recuperarea sa posibila dupa saptamani/ luni de la IM.
Imbunatatirea progresiva a functie segmentare la cresterea dozei de Dobutamina
sugereaza absenta unor stenoze critice la nivelul arterei implicate in infarct.
Raspunsul bifazic: ameliorarea cineticii parietale la doze mici si deteriorarea ei la
doze mai mari de Dobutamina (5, 10, 20, 30, 40 pg/Kg/min) care induc ischemie,
denota un segment subperfuzat datorita unei stenoze critice.

Acest miocard ,hibernant” isi poate relua functia numai dupa revascula-
rizare.

Raspunsul negativ, lipsa ameliorarii contractilitati segmentare la Dobutamina

sugereaza faptul ca segmentele respective sunt probabil infarctate si nu-si

vor reveni n timp.

Complicatiile Eco de stress sunt rare si in general minore: flushing, ameteli,
disconfort precordial tranzitor la sfarsitul testului, dispnee, extrasistole, tahicardie
sinusala.Ilncidenta complicatiilor majore (TV/ TPSV sustinuta care impune interventia,
IM, hipotensiunea arteriala) e < 0,5%.

1.5.2.4. Ecocardiografia transesofagiana

Ecografia transesofagiana (TEE) s-a nascut din dorinfa de a depasi limitele pe
care le are in anumite situafii Ecografia transtoracica (TTE): imagini neconcludente n
10% din cazuri din cauza conformatiei sau peretelui toracic, sau unor structuri mai
greu accesibile (posterioare). TEE e ca o fereastra suplimentara deschisa spre inima.

Din cauza stransei proximitati a esofagului cu inima, deci pozitionarii transdu-
cerului foarte aproape de inima ca si frecventei mai mari a acestuia se obtin imagini
cu o rezolutie superioara (Fig. 1.14).
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a Indlca;uIe
* Ecocardiografia transtorcica neconcludenta.
* Disectia de aorta si anevrismul de aorta toracica (Fig. 1.15).
* Endocardita infectioasa (vizualizarea vegetatiilor si complicatiilor).
* Precizarea sursei unei embolii (detectarea trombilor din urechiusa stanga).

Imagini transesofagiene

Imagini transgastrlce

. == , _
- G D
Valva mitrala - T KVD W /5

\ L
Sept interatrial VD "'lf ]
Muschi papilari
\ \\_.f/ \\ \Aurll:ul
W\ vs | ) sting
N 4
\
Atrlul stmg Valva aortica

Fig. 1.14. Sectiuni standard utilizate la examinarea ecografica transesofagiana

Fig.1.15. Sectiune transesofagiana in ax scurt si lung care evidentiaza
disectia aortei ascendente. Sagetile arata ,faldul” intimal, locul de comunicare
a celor doua lumene si contrastul spontan din lumenul fals

* Evaluarea functionalitatii protezelor valvulare (in special mitrale).

* Cardiopatiile congenitale (DSA,DSV, Coarctatia de aorta s.a.).

* Evaluarea valvei mitrale in vederea valvuloplastiei.

* Monitorizarea intraoperatorie a plastiei / protezarii valvulare.

* Controlul AS si urechiusei stangi in vederea cardioversiei unei fibrilatii atriale
cu durata > 48 h.

O Contraindicatiile
* Boli ale esofagului (stricturi, varice, diverticului), disfagia,
* Boli respiratorii cu hipoxemie, insuficienta respiratorie, insuficienta VS,
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* Patologia coloanei cervicale (ex. artrita reumatoida) risc la flexia si super-
extensia gatului).

Complicatiile, neobisnuite atunci cand TEE e atent si corect efectuata, sunt
totusi notabile: bradicardia mediata vagal, tahicardia paroxistica, bronhospasmul si
depresia respiratorie, trauma faringelui / laringelui / traheei, aspiratia.

Imaginile oferite de TEE sunt mult mai clare decét cele din TTE iar utilizarea
sondei multiplane permite orice unghi de imagine din sagital in transvers cu selectarea
celui mai bun plan de imagine.

1.5.2.5. Indicatiile ecocardiografiei

O Diagnosticul diferential al unor simptome comune

Ratiuni pentru ECO Diagnostic diferential

Cardiopatia ischemica: Angina pectoralad/IM acut

Disectia de aorta

Durerea precordiala Pericardita
Stenoza aortica (SA0)

Cardiomiopatia hipertrofica obstructiva (CMHO)

Disfunctia sistolica globala /segmentara a VS
Disfunctia diastolica

Insuficienta cardiaca Valvulopatii

Pericardita
Disfunctia VD
Disfunctia sistolica a VS

Valvulopatiile mitrale
Palpitatiile Cardiopatiile congenitale (DSA, boala Ebstein)

Pericardita

Excluderea unei cardioaptii organice

O Diagnosticul diferential al unor semne fizice (obiective) comune

Ratiuni pentru ECO Diagnostic diferential

Inocente (nici 0 anomalie valvulara)

Sao valvulara/subvalvulard/CMHO

Insuficienta mitrala (Imi)

Sufluri cardiace sistolice . ,
Defectul septal interventricular (DSV)

Stenoza pulmonara (SP)

Insuficienta tricuspidiana (IT)
Sufluri cardiace diastolice Stenoza mitrala (SM)

63



Ratiuni pentru ECO Diagnostic diferential

Insuficienta aortica (lao)

Insuficienta pulmonara (IP)

Stenoza tricuspidiana (ST)

Pericardita exudativa

Cardiomegalia radiologica | Cardiomiopatia dilatativa (CMD)

Dilatarile camerale specifice (ex VS in 1A0)
Alterarea funciiei sistolice a VS si anomalii de
migcare parietala segmentara (anevrisme)
Embolia sistemica Tromb (i) VS, AS

Valvulopatie aortica

Patent foramen ovale

O Alte situatii in care ecocardiografia este indicata

Ca examinare de screening:

* Rudele de gradul | ale pacientilor cu afectiuni cardiovasculare care se transmit
genetic: CMHO, Sindrom Marfan s.a.,

* Pacientii cu febra, hemoculturi pozitive etc suspecti de El,

* Pacientii cu afectiuni cerebrovasculare de etiologie posibil embolica pentru
identificarea sursei emboliei,

* Pacienti cu aritmii (mai ales ventriculare) pentru a detecta o cauza structurala.

Studii de monitorizare:

* Evaluarea intraoperatorie a functiei VS la pacientii cu risc crescut,

* Evaluarea dimensiunilor si functiei VS la pacieniii cu regurgitare valvulara
cronica / cardiopatie hipertensiva / postinterventie chirurgicala pe cord (valvulo-
plastie / protezare valvulara),

* Efectul tratamentului medicamentos (IC, Cardiopatia hipertensiva etc.).

O Bolile cardiace in care examinarea ecocardiografica este indicata

Valvulopatiile

Dg. clinic Constatari eco ,,cheie” Limitele eco |Metode altern.
Etiologia stenozei, anatomia valvei Qs
' Posibila Cateterism
Gradientul transvalvular (AP) subestimarea ardiag
Stenoza Aria orificiului valvular severitatii Andio
valvulara | Dilatarea si/sau hipertrofia cameral& stenozei, Corogn aro-
Functia sistolici a VS si VD coexistenta grafie

. = — Cl asociate
Regurgitare valvulara asociata
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Estimarea

presiunii in AP

Dg. clinic Constatari eco ,,cheie” Limitele eco Metode altern.
Mecanismul si etiologia Poate fi necesara
: . Cateterism
Severitatea regurgitarii TEE pt. evaluarea cardiac
Regurgitarea : N severitatii regurgitarii .
. Dilatarea camerala . o . Angio -
valvulara si anatomiei valvei Coronaro-
Functia sistolicd a VS si VD | (in special inaintea grafie
Estimarea presiunii din AP | Plastiei valvulare)
Evidentierea stenozei
Detect i Imaginea protezei
Functionarea electarea regurgttart poate fi estompata Cateterism
protezelor Dilatarea camerala de ecouri cardiac
valvulare Functia ventriculars artefacl:tualel TEE Angiografie
obligatorie!

Cardiopatiile congenitale

Constatari eco ,,cheie”

Limitele eco

Metode dg. alternative

Detecteaza si evalueaza
anomaliile anatomice
Cuantifica anomaliile

functionale
Dilatarea camerala
Functia ventriculara

Anatomia complicata poate

Nu masoara direct
presiunile intracardiace

fi dificil de

RMN
Cateterism cardiac cu
Angiocardiografie evaluat
TTE, se indica TEE

Endocardita infecfioasa

Constatari eco ,,cheie” Limitele eco Metode fjg'
alternative
Detecteaza vegetatiile
(sensitivitatea TTE: 70-80%) | TEE are o sensitivitate mai mare
Prezenta si gradul disfunciiei | (>90%) in detectarea vegetatiilor si
valvulare abceselor Nu sunt
Dilatarea camerala si functia | El e un dg clinic si de laborator necesare

Detecteaza abcesele mioc.
Implicatiile prognostice
posibile

(Hemoculturi!) si nu poate fi infirmat
de Eco!
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Pericardita

Constatari eco ,,cheie”

Limitele eco

Metode dg. alternative

Ingrosarea pericardului
Detectarea, localizarea si
estimarea vol.exudatului

Obiectivarea 2D a semnelor
de tamponada

Dg tamponadei € un dg

hemodinamic si clinic
Dificil dg de pericardita
constrictiva

Masurarea presiunilor
intracardiace pt tamponada
sau constrictie RMN / CT
pentru detectarea

Obiectivarea Doppler a
semnelor de tamponada

ingrosarilor pericardice

Hipertensiunea arteriala

o . I Metode dg.
Constatari eco ,,cheie Limitele eco alternative
Grosimile parietale (SID;PPD)
Diametrele cavitare VS
Masa VS
Functia sistolica VS (FE)
Dilatarea radacinii aortei, lao
Cardiomiopatiile
- - < - Metode dg.
Dg. clinic Constatari eco ,,cheie Limitele eco alternative
Dilatarea camerala (VS,
AS/ toate patru) Nu masoara direct
Funciia sistolica a VS si PTD a VS
VD (calitativa si FE) Determinarea  |Angiografia VS si
Dilatative Coexistenta unei precisa a FE poate VD FE

regurgitari valvulare
atrioventriculare
Presiunea sistolica in AP
Tromb (i) in VS, AS

Hipertrofice

Dispozitia si xtinderea
hipertrofiei VS
Obstructia dinamica a
tractului de ejectie al VS
(M,2D,Doppler)
Coexistenta regurgitarii
mitrale
Disfunctia diastolica a VS

fi dificila daca radioizotopica
imaginea e de slaba
calitate
Cateterism
Disfunctia diastolica cardmc cu
o masurarea
e dificil de evaluat | . .. .
T . | directa simultana
Trebuie diferentiata a presiunilor
cepercadia | vo'svS aupa
incarcarea de
volum

Restrictive

Grosimea peretelui VS
Funciia sistolica a VS
Aspectul umpleri
diastolice a VS si AS via
venelor pulmonare
Presiunea sistolica din AP

Disfunctia diastolica
e dificil de evaluat.
Trebuie diferentiata
de pericardita
constrictiva

Cateterism car-
diac cu masura-
rea directa simul-
tana a presiunii
VD si VS dupa
incarcarea de
volum
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Hipertensiunea pulmonara

Constatarile eco ,,cheie”

Limitele eco

Metode dg. altern

Estimarea presiunii in AP
Evidentierea unei afectiuni a
inimii stingi din cauza careia

apare HTP

Dimensiunea VD si funciia

sistolica (cordul pulmonar)
Insuf.tricuspidiana asociata

Masurarea indirecta a
presiunii in AP
Nu e Tn masura sa
determine precis rezistenta
vasculara pulmonara

Cateterism cardiac

Cardiopatia ischemica

Dg. clinic | Constatari eco ,,cheie” Limitele eco |Metode dg. altern.
Anomaliile segmentare ale
miscarii parietale reflecta
“miocardul cu risc” Anatomia in sine| Coronarografia
Funciia globala a VS a arterelor coro- Angiografia
Acut Complicatiile: Insuf mitrala | nare nu poate fi radioizotopica
ac, DSV vizualizata direct| Cateterismul
Pericardita laTTE cardiac
Tromboza VS, anevrismul
Infarctul VD
Miscarea pere-
Functia S|stoI|caugIobaIa si| telui m repausu Coronarografia
. segmentara a VS poate fi normala )
Angina N . Stress thalliu
Exclude alte cauze de in ciuda unei ClI Proba de efort
angina (SAo,CMHO) semnificative
Eco de stress !
Pre /post | etale 3 migonrea endocar. | NUpoAe | Tomografie cu
P © $1 miscarea identifica emisie de pozitroni
revascula- dica n condiii bazale . e
. o . miocardul viabil | Proba de efort cu
rizare Imbunatatirea functiei . .
. | dar nefunctional thalliu
segmentare postprocedura
A Funciia globala sistolica a
Stadiulfinal| '\, ' cepresiunile in AP .
al o o Coronarografia
cardiopatiei Insuf mitrald asociata FE radioizotopica
. . Tromboza VS
ischemice T
Functia sistolica
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Bolile aortei

Dg. clinic Constatari eco ,,cheie” Limitele eco Metode
dg. altern.
Etiologia dilatarii Ao TEE
Dilatarea |Masurarea precisa a diametrului Ao CT
radacinii Anatomia sinusului RMN
aortei Valsalva (in special in sindr.Marfan) Aortoarafie
Insuficienta Ao asociata 9
Imaginea 2D a aortei
- ascendente (ax lung, ax scurt TEE e mai
parasternal) L e
- arcului aortic (supra sternal) S?Eﬁ'?ég;é‘g TEE
Disectia de | - descendente toracice (apical 2 S (1 O(IJD°/) CT
aorta camere) si proximal abdominala ° Aortografie
Nu poate evalua
(subcostal) atul vascular RMN
Imaginea de disectie “flap” P distal
Insuficienta Ao asociata
Functia ventriculara
Mase intracardiace
Dg. clinic | Constatari eco ,,cheie” Limitele eco Metode.dg.
alternative
Sensibilitate si specificitate | Artefactele tehnice |Trombul VS poate
dg. crescuta! Se pot induce in eroare. | sa nu fie recuno-
Tromb VS suspecteaza in anomaliile | Deseori e necesar | scut radioizotopic

de miscare parietala apicala
sau in disfuncfiia sistolica
difuza a VS

un trans-ducer de 5
MHz si incidente
apicale angulate

sau prin angio-
grafie cu subst.
de contrast

Sensibilitate scazuta pentru
detectarea trombului AS
desi specificitatea e

Pentru siguranta

Tromb AS “ detectarii e TEE
crescuta necesara TEE
Se suspecteaza in dilatarea
AS, bolile VM

Nu poate distinge

. - : .| caracterul benign /
Tumorile D|mer15|un|, Iocalhzare S malign sau tumora TEE
- consecintele functionale ale CT

cardiace ) de tromb. Interesa-
masei tumorale RMN

rea extracardiaca
nu se vede bine
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Capitolul 2

FEBRA REUMATISMALA

2.1. Date generale

Febra reumatismala reprezinta un proces inflamator autoimun, care
se dezvolta ca o consecinta a unei infectii cu streptococ de grup A.

Este cea mai frecventa maladie de fesut conjunctiv sau colagen responsabila
de patologia cardiaca dobandita la copii si adultii tineri.

Desi in tarile dezvoltate socio-economic incidenta febrei reumatismale a
scazut drastic Tn ultimii 50 de ani, Tn tarile in curs de dezvoltare se estimeaza ca ar
exista peste 30 de milioane de oameni cu febra reumatismala si 230.000 de decese
anul ca urmare a unei complicatii a acestei boli. Riscul de a face febra reumatismala
dupa un episod de faringita streptococica este estimat a fi intre 0.3-3%. Studii
recente insa sugereaza faptul ca si infectia streptococica cutanata ar fi asociata cu
aparitia febrei reumatismale.

Manifestarile clinice debuteaza la trei saptamani dupa o faringoamigdalita cu
streptococ de grup A (recunoscuta la 2/3 din cazuri) cu: cefalee, stare generala
influentata, scadere in greutate, paloare, afectare de organe si sisteme: derm, sistem
nervos central, sinoviala, cord.

2.2. Criteriile de diagnostic

Sunt cele ale lui Jones, reactualizate in 2002; Prezenta a doua criterii majore
sau un criteriu major si doua minore, la o infectie streptococica anterioara confirma
diagnosticul in primul episod de febra reumatismala (Tabelul 3.1).

Tabelul 3.1. Diagnosticul febrei reumatismale

Infectie streptococica Criterii majore Criterii minore
Cultura pozitiva sau Cardita Febra peste 38.5°C
ASLO sau altele: Poliartrita Artralgia

Ac Anti-ADN-aza B Coreea Sydenham

Alti Ac antistreptococici | Nodulii subcutanati | Cresterea VSH sau leucocitoza
Ag streptococice sau Eritemul marginat Alungirea intervalului PR

Scarlatina (recent)

Pentru diagnosticul RAA este nevoie fie de 2 criterii majore, fie de 1 major si
2 minore, fie 3 minore, plus dovada infectiei streptococice.

(Fauci — Harrison's Principles of Internal Medicine, 20" Edition — 2018)
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2.2.1. Criterii majore

Cardita — survine la 30-60%, afecteaza mai frecvent varstele mai mici,
manifestandu-se ca pancardita (prinderea mio, endo si pericardului). Prinderea
miocardului este variabila, de la asimptomatica pana la tabloul de insuficienta
cardiaca si deces. Se manifesta prin galop, tulburari de ritm si de conducere,
cardiomegalie, insuficienta cardiaca. Prinderea valvulara e cea mai caracteristica
si Tn special suflul apical de insuficien{a mitrala, ce apare dupa trei saptaméani de
evolutie si se poate insofi de unul mezodiastolic (Carey — Coombs) variabil ca
intensitate (stenoza mitrala relativa); ulterior suflul diastolic de aorta sugereaza
insuficienta aortica; leziunile valvulare drepte sunt rare, iar stenozele valvulare se
constituie in timp — 6 luni pana la un an. Pericardita este cel mai frecvent
tranzitorie; la examenul obiectiv zgomotele cardiace pot fi asurzite sau se poate
decela frecatura pericardica.

Artrita este benigna si autolimitata, cu durata de 2-6 saptaméani, afecteaza articu-
latiile mari, este migratorie, asimetrica, se amelioreaza prompt la salicilai (in 48 de ore),
uneori se manifesta ca mono- oligoartrita, arareori sunt prinse articulatiile mici.

Coreea Sydenham, survine tardiv, la 1-6 luni dupa infectia cailor aeriene
superioare si afecteaza copiii (mai frecvente fetele, decét baietii); incidenta este la 25%
din pacienti, cu rezolutie completd in general in 2-3 luni. Este o manifestare
scriere, vorbire, mers cu miscari necoordonate, mai evidente la stress.

Nodulii subcutanati — persista in general 2-3 saptaméni, sunt fermi,
nedurerosi, mobili, localizaii adesea pe suprafata extensorilor articulari si a
tendoanelor, cu dimensiuni de 0,5-2 cm.

Eritemul marginat se manifesta ca rash macular cu contur neregulat si
centru palid; e specific dar este rar (5%), localizat pe trunchi, abdomen, fata interna
a bratelor.

2.2.2. Manifestari minore

Manifestarile minore sunt nespecifice.

Febra — este necaracteristica.

Artralgii — dureri articulare neinsotite de elemente obiective inflamatorii.

Alte manifestari posibile si neincluse in criteriile de diagnostic sunt: dureri abdo-
minale, epistaxis, glomerulonefrite, hematurie, encefalita, pneumonita reumatismala.

2.3. Etiopatogenie

Infectia streptococica in antecedente, cresterea titrului antistreptolizinei O
(ASLO) in ser si raspunsul la antibiotic, argumenteaza rolul etiologic al streptococului
de grup A.

Mecanismul este imunologic daca luam in considerare intervalul de la infectia
streptococica la boala (3 saptamani), si are la baza cross-reactivitatea antigenelor
celulare streptococice cu proteinele din tesutul conjunctiv. uman. Din structurile
antigenice localizate in stratul extern al peretelui bacterian (proteina M, T si R), cea M
este responsabila de imunitatea specifica de tip, pacientul formandu-si un titru inalt de
anticorpi impotriva acesteia (atat limfocite B, cat si T), cu risc mare de a face boala.
Serotipul M se asociaza cu impetigo, piodermite si poate da glomerulonefrite.
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2.4. Explorari paraclinice

o Confirmarea infectiei streptococice se poate obfine prin:

1. Cultura faringiana — daca este negativa se poate opri antibioticul, mai ales
atunci cand suspiciunea clinica este modesta.

2. Titrul ASLO crescut de doua ori fata de cel din convalescenta- repetarea sa
ca si evaluarea existentei altor anticorpi anti antiantigene streptococice ca
antideoxiribonucleaza B - (anti-DNA-aza B, antihialuronidaza si streptozym)
cresc probabilitatea diagnostica. Titrurile cresc in cursul primei luni, se pastreaza
apoi in platou 3-6 luni, dupa care se reduc.

3 Laborator
Evidentiaza leucocitoza, trombocitoza, anemie normo- sau hipo-croma,
elemente inflamatorii: proteina C reactiva, VSH-ul crescut — acestea permitand
si monitorizarea activitatii inflamatorii a bolii.

O Radiografia
Poate reliefa cresterea dimensiunilor cordului si semne imagistice de
insuficienta cardiaca.
O Electrocardiograma
Poate arata tahicardie sinusala si alungirea PR (e cea mai frecventa
modificare electrocardiografica), QT este prelungit - in miocardita, in pericardita —
complexele sunt microvoltate cu modificari de ST.

O Examenul ecocardiografic
Poate preciza tipul si severitatea leziunilor valvulare, calitatea valvelor si a
aparatului subvalvular.

2.5. Tratament

2.5.1. Tratament in puseul de febra reumatismala

Medicatia antiinflamatoare in artrita este reprezentata de:

¢ Salicilatul care amelioreaza rapid durerea articulara; doza este de 100 mg/kg/zi,
divizat in patru prize; efectele secundare sunt: anorexia, greturile, varsaturile,
tinitus; tratamentul dureaza 2 saptamani cu reducere in urmatoarele 3-6 sapta-
mani; alternativa la intoleranta la salicilati sunt antiinflamatoarele nesteroide.

e Corticoterapia este recomandata la pacientii cu afectare importanta
miocardica in doza de 1-2 mg/kg/zi - maxim 60 mg/zi cu durata de o luna in
formele medii, prelungite si agresive, fara a depasi trei luni. Reducerea se face
progresiv dupa ameliorarea simptomelor, cu grija de a evita fenomenele de
sevraj. Corticoterapia are efect simptomatic, fara insa a-si dovedi un efect de
prevenire a instalarii leziunii valvulare;

Interventia chirurgicala nu este in general necesara.

Coreea Sydenham evolueaza autolimitat. Se vor administra sedative
(carbamazepina sau acid valproic), anti-convulsivante si  antipsihotice;
Imunoglbulinele i.v pot duce la ameliorare mai rapida.

In cardita pacientul va evita efortul fizic.

In insuficienta cardiaca tratamentul este cel standard.
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2.5.2. Tratament profilactic

Are in vedere prevenirea expunerii repetate sau cronice la infectia streptococica
si reducerea morbiditatii (Tabelul 3.2).

Tabelul 3.2. Profilaxia RAA

Mod de Durata

Medicamentul Doza . . .
administrare terapiei

Preventia primara (tratamentul initial al infectiei streptococice)

Benzatin-penicilina

S . . . .
(penicilina G) 1.200.000 U (= 27 kg) im o0 singura doza
Penicilina V
(la adolescenti si 500 mg (2x/zi) oral 10 zile
adulti)
Amoxicilina 1000 mg/zi oral 10 zile
Pacienti alergici la penicilina
10 zile
Cefalosporine variabil in functie de |[variabil in functie de | (antecedente
P preparat preparat de anafilaxie la
penicilina)
Clindamicina 300mg oral de 2x/zi 10 zile
. o 500mg/zi ziua 1 .
Azitromicina oral 5 zile

250mg/ziua 2-5

Claritromicina 250mg 2x/zi oral 10 zile

Preventia secundara

Benzatiln-lpenicilina 1.200.000 U sau im o datafl la 3-4
(penicilina G) sapt.
Penicilina V 250 mg sau oral de 2 x zilnic
Sulfadiazina 1,09 (=27 kg) oral zilnic
Sulfisoxazol 1g oral zZilnic
Pacienti alergici la penicilina si sulfadiazina
Eritromicina 250 mg | oral de 2 x zilnic

(Braunwald, Heart Disease — W.D. Saunders, Elsevier, 2018)

A. Profilaxia primara

Terapia antimicrobiana a faringoamigdalitei se face cu o singura doza de
benzatin — Penicilina 1,2 milioane unitati intramuscular sau Penicilina V oral
(fenoximetil — Penicilind) 2-3 ori 500 mg/zi —timp de 10 zile. Amoxicilina oral 2 x 500 mg
pentru 10 zile poate fi 0 alternativa.

La alergici se recomanda eritromicina oral pe o perioada de 10 zile.

Cefalosporinele de generatia | (cefadroxil, cefalexin) oral timp de 10 zile,
sunt alternative la penicilina (posibil alergie incrucisata).
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Sulfonamidele, trimetoprimul nu eradicheaza infecija streptococica; tetraciclinele
sunt de evitat pentru riscul aparitiei de germeni rezistenti.

B. Profilaxia secundara vizeaza prevenirea recurentelor, ce pot evolua chiar
asimptomatic.

Penicilina 1,2 milioane de unitati la 4 saptamani sau mai frecvent —la 3
saptamani este medicatia de eleciie; durata tratamentului este de 5 ani sau pana la
21 de ani la pacientii fara manifestari cardiace, 10 ani sau pana la varsta adulta la
pacientii cu cardita fara boala valvulara si cel putin 10 ani si indefinit pentru pacientii
valvulari (Tabelul 3.3) cu leziuni severe sau dupa chirurgia valvulara.

Tabelul 3.3. Durata terapiei in preventia secundara a RAA

Stadiul bolii Durata terapiei
Boala valvulara severa, cu risc Tnalt, . . -
Terapie pe toata durata vietii.
recurente
RAA + boala valvulara reziduala severa 10 ani sau pana la 40-45 de ani

RAA + cardita fara boala cardiaca reziduala 10 ani sau pana la 25 de ani

(cu exceptia insuficientei mitrale usoara) (in functie de perioada mai lunga)
RAA fara cardita 5 ani sau pana la 21 ani (|n~func§|e de
perioada mai lunga)

RAA — reumatism articular acut.

(Braunwald, Heart Disease — W.D. Saunders, Elsevier, 2018)
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Capitolul 3

LEZIUNILE VALVULARE

3.1. Stenoza mitrala (SM)

3.1.1. Definitie:

O SM este leziunea valvei mitrale care produce un obstacol la trecerea sangelui
din atriul stang Tn ventriculul stang, determinand micsorarea orificiului mitral
(normal 4-6 cm?) cu consecinte hemodinamice.

3.1.2. Etiologie:

QO Organica (afectarea foitelor valvulare si/sau a inelului mitral): 85%-reumatism
articular acut - streptococ betahemolitic (40% se asociaza cu insuficienta
mitrala), calcificari degenerative de inel mitral (la varstnici), congenitala,
remodelare valvulara in alte boli (colagenoze-LES, carcinoid, boala Fabry)

QO Functionald (obstructia orificiului mitral): mixom, tromb masiv intraatrial,
vegetatii

3.1.3. Anatomo-patologie:

In cazul etiologiei reumatismale valvele mitrale sunt ingrosate, comisurile
sudate; cuspele, cordajele pot fi fibrozate, fuzate. Valvele au initial o miscare "in
dom” din cauza limitarii mobilitatii, ulterior au aspect de pélnie. Ventriculul stdng
este normal sau chiar mic, atriul sting este initial hipertrofiat apoi dilatat. In timp
apar calcificari valvulare si la nivelul aparatului subvalvular. Repercusiunile pe
circulatia pulmonara duc la hipertensiune pulmonara ("baraj pulmonar") si in
consecinta la hipertrofia VD. Dilatarea AS poate determina: formarea de trombi
intracavitari, compresiune asupra bronsiilor (accentueaza dispneea), esofagului
(disfagie si dificultati de deglutitie), nervului recurent (disfonie, la examenul ORL
se constata hipo- sau imobilitatea corzii vocale unilaterale), dureri interscapulo-
vertebrale stangi ("junghi atrial”).

3.1.4. Fiziopatologie:

La o micsorare a orificiului mitral sub 2 cm? intre AS si VS apare un gradient
presional care se transmite retrograd in circulatia pulmonara, avand drept
consecinta cresterea presiunii in venele pulmonare si capilarele pulmonare.
Tahicardia (in conditi de efort, infectii, anemie, sarcind) duce la o crestere
suplimentara a presiunii in AS, mai ales daca stenoza mitrala este stransa si duce la
aparitia edemului pulmonar acut. Se dezvolta in timp si hipertensiune pulmonara ca
o consecinta a cresterii presiunii in circulatia venoasa pulmonara, vasoconstrictiei
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arteriolare pulmonare si tardiv, unor modificari obstructive ireversibileale ale patului
vascular pulmonar. Rezultatul este dilatarea si disfunctia VD, dilatarea inelului
tricuspidian si insuficienta tricuspidiana secundara. VS este in general normal
anatomo-functional. La pacientii care asociaza fibrilatie atriald debitul cardiac se
reduce cu 20-30%.

3.1.5. Diagnostic clinic:

Pacientii sunt asimptomatici o lunga perioada de timp (uneori zeci de ani),
pana cand aria valvei mitrale se reduce semnificativ si simptomele apar la efort.

Clasic, stenoza mitrala este recunoscutda ca o boala dispneizanta,
hemoptoizanta, aritmizanta, embolizanta.

Dispneea si fatigabilitatea apar la efort sau la cresterea frecventei
cardiace in alte conditi si poate culmina cu chiar edem pulmonar acut (EPA).

Hemoptizia este frecventa in SM stransa cu hipertensiune pulmonara si dilatafji
varicoase bronsice, care se formeaza ca anastomoze cu venele pulmonare si care se
pot rupe in cursul acceselor de tuse. De diferentiat acest tip de hemoptizie, cu sénge
rosu, de sputa spumoasa rozata din edemul pulmonar acut, sau hemoptizia cu sénge
inchis la culoare, negricios, din infarctul pulmonar.

Aritmiile — pot fi prezente extrasistole supraventriculare, dar, cel mai
frecvent apare fibrilafia atriala, mai ales in SM severa.

Emboliile cu punct de plecare din AS, survin frecvent in fibrilatia atriala sau la
trecerea in ritm sinusal; accidentele embolice se intélnesc in circulatia mare (artere
cerebrale, hepatice, splenice, renale, mezenterice, ale membrelor).

Bolnavul poate prezenta tuse seaca iritativa (datarita stazei pulmonare
interstitiale) sau uneori muco-purulenta in suprainfectile bronsice, dureri
posterioare interscapulo-vertebrale (atriomegalie stanga), dureri parasternale stangi
asemanatoare crizelor anginoase (distensia arterei pulmonare), disfonie, disfagie.

La examenul fizic general se poate constata: facies mitral, ortopnee (in
EPA), raluri subcrepitante simetric pe ambele arii pulmonare (staza pulmonara),
matitate, mai frecvent bazal drept, dar si bilateral (in prezenta unui revarsat pleural -
hidrotorax).

La examenul aparatului cardio-vascular:

- inspectie: asimetria toracelui prin bombarea hemitoracelui stang (la copii), soc
apexian diminuat, localizat normal sau deplasat spre axila, pulsatii epigastrice ale
ventriculului drept (semn Harzer), vene jugulare turgescente.

- palpare freamat catar diastolic, accentuarea zgomotului Il la pulmonara

- percutie: aria matitatii cardiace marita spre stanga.

- auscultatia se face in decubit lateral stang, uneori dupa efort si strict
endoapexian. Se asculta (vezi ascultatia cordului):

e accentuarea si cresterea tonalitatii zgomotului I;
e clacment de deschidere a valvei mitrale;

e uruitura diastolica;

¢ suflu presistolic (lipseste in fibrilatia atriala).

Se pot asculta sufluri functionale prin dilatarea: inelului tricuspidian — suflu
sistolic in focarul tricuspidian cu accentuarea in inspir (insuficienta tricuspidiana
functionald) sau prin dilatarea inelului pulmonarei (suflul de insuficienta
pulmonara). Zgomot Il accentuat la pulmonara.

Examenul obiectiv al abdomenului arata o posibila hepatomegalie (ficat de staza)
cu reflux hepatojugular, pulsatji hepatice.
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3.1.6. Diagnostic paraclinic

Electrocardiografia poate prezenta P "mitral” (hipertrofi/dilatare AS) = P bifid
in DI, DII, bifazic in V1, fibrilatie atriala, hipertrofie ventriculara dreapta (S adanc in
V5-V6, R>S in V1-V2,

Radiografia cardio-pulmonara arata staza pulmonara venoasa in
jumatatea superioara, staza interstitiala (liniile Kerley), lichid in sinusurile costo-frenice,
hidrotorax, interstifiu accentuat micronodular (plaman hemosiderotic), disparitia golfului
arterei pulmonare (aplatizarea sau bombarea arterei pulmonare la nivelul arcului
mijlociu stang), dublu contur cardiac la nivelul arculuiinferior drept (dat de un atriu
stang dilatat), diametrul ventriculului drept marit.

Ecocardiografia transtoracica:

- in 2D intereseaza aspectul valvelor mitrale (care pot fi ingrosate, calcificate,
cu deschidere limitata, in "dom”), aria valvei mitrale (AVM) care se masoara
planimetric, marimea AS, prezenta trombilor intraatriali

- in doppler color si spectral se evidentiaza flux turbulent la nivelul valvelor
mitrale, se evalueaza severitatea SM, presiunea sistolica in artera
pulmonara (PSAP).

Clasificarea stenozei mitrale in functie de severitate (parametri ecografici)

Usoara | Moderata | Severa
Gradient mediu (mmHg) <5 5-10 >10
PSAP (mmHg) <30 30 -50 > 50
AVM (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0

Exista scoruri ecografice (Wilkins, Cormier) care apreciaza morfologia
valvelor mitrale (gradul de ingrosare al cuspelor, mobilitatea, calcificarile, aspectul
comisurilor, afectarea aparatului subvalvular) utilizate in evaluarea preoperatorie.

Ecocardiografia transesofagiana se indica pentru excluderea prezentei de
trombi in AS, dupa un episod tromboembolic si inaintea unei interventii percutane.

Ecocardiografia 3D imbunatateste evaluarea morfologica a valvei.

Ecocardiografia de stres se indica la pacienti asimptomatici cu SM larga si
pacienti simptomatici cu SM moderata.

Testul de efort, cu indicatii limitate, are valoare in evaluarea capacitatii de
efort si in aprecierea asocierii si severitatii bolii coronariene.

Cateterismul cardiac se recomanda in cazurile in care tabloul clinic nu se
coreleaza cu aspectul ecocardiografic.

Coronarografia este indicata in cazurile cu leziuni coronariene cunoscute
sau suspectate.

3.1.7. Evolutie. Prognostic. Complicatii

SM este o boala evolutiva si de obicei trec 20-40 ani de la un episod de RAA si
aparitia simptomatologiei la efort. Prognosticul este nefavorabil in prezenta hiperten-
siunii pulmonare si a insuficientei cardiace ( supravietuirea este de <40% la 10 ani la
pacienti cu SM si insuficienta cardiaca NYHA Il sau Il si de <10% in stadiul NYHA 1V).

Complicatiile sunt reprezentate de: edemul pulmonar acut, fibrilatia atriala,
emboliile sistemice, endocardita infectioasa, hipertensiunea pulmonara, insuficienta
cardiaca.
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3.1.8. Tratament

Profilactic - Tn urmatoarele situatii:

profilaxia primara si tratamentul corect al infectiilor streptococice;

profilaxia secundara dupa RAA;

profilaxia endocarditei infectioase (igiena orala riguroasa, asepsie corecta in cazul

interventiilor, tratatment antibiotic la pacienti cu proteza mitrala)

Curativ

1. lgieno-dietetic: limitarea eforturilor fizice la pacientii cu SM moderata si

severa; dieta hiposodata in cazul insuficientei cardiace; consiliere
antepartum la femei care doresc o sarcina (SM severa si hipertensiunea
pulmonara reprezinta contraindicatii pentru o sarcina).

2. Medicamentos

Pacientii cu AVM de peste 1,5 cm? si gradient mediu sub 5 mmHg nu necesita
terapie, dar se urmaresc ecocardiografic la 2 ani.

Tratamentul fibrilatiei atriale vizeaza controlul ritmului (cardioversie electrica/
medicamentoasa, mentinerea ritmului sinusal cu antiaritmice de clasa Ic sau lll),
controlul frecventei ventriculare (cu betablocante, digoxin) si prevenirea
emboliilor (anticoagulare). (v. Cap. Fibrilatia atriala)

Conversia electrica sau medicamentoasa la ritm sinusal se va face in fibrilatia
recentd, daca AS nu este dilatat, Tn absenta trombozei intraatriale. Pregatirea se face
cu terapie anticoagulanta timp de minimum 3 saptamani inainte de conversie.

Tratamentul anticoagulant se va face la pacienti cu fibrialtie atriala si scor
CHADS-VASc=22 (v. Cap. Fibrilatia atriala) cu antivitamina K (acenocumarol) cu control
INR la 3-4 saptamani (INR=2-3) sau anticoagulante orale noi (acestea fiind in prezent
contraindicate in cazurile de SM moderat-severa si in cazul protezelor mecanice). La
pacientii in ritm sinusal anticoagularea se recomanda in cazul aparitiei unui eveniment
embolic, al contrastului spontan, prezentei unui tromb Tn AS sau daca AS este
dilatat>50mm.

In cazul aparitiei insuficientei cardiace se recomanda diuretice, nitrati cu

actiune pe termen lung.
Tratamentul interventional se recomandé in situatile cu SM semnificativa (AVM
sub 1,5 cm?); initial se evalueaza statusul functional, prezenta simptomelor, a
caracteristicilor anatomice valvulare, riscul embolic (criterii: istoric de embolie,
contrast spontan in AS, fibrialtie atriald nou diagnosticatd) sau de decompensare
hemodinamica (PSAP>50 mmHg in repaus, necesitatea unei interventii chirurgicale
non-cardiace, sarcina)

Se poate opta pentru:
comisurofomie valvulard percutand cu balon la pacienti simptomatici cu anatomie
valvulara favorabila, in lipsa caracteristicilor nefavorabile (precum: varsta inaintata,
clasa NYHA 1V, fibrilatia atriala, istoric de comisurotomie, hipertensiune pulmonara
severa, AVM foarte mica, regurgitare tricuspidiana severa, calcificari valvulare
importante-scor Wilkins>8, scor Cormier>3)
tratament chirurgical (comisurotomie, inlocuire valvulard) la pacienti simptomatici si
cu contraindicatie de valuloplastie cu balon (ex.: calcificari valvulare, tromboza AS,
leziuni valvulare asociate, necesitatea unei revascularizari coronariene asociate).

La pacientii asimptomatici, fara hipertensiune pulmonara importanta sau
accidente embolice interventia chirurgicala nu s-a dovedit a ameliora prognosticul.

Mortalitatea operatorie este de 3-10% iar rata de supravietuire la 10 ani de 70%.
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3.2. Insuficienta mitrala

3.2.1. Definitie:

Insuficienta mitrald sau regurgitarea mitralda (RM) reprezinta trecerea
anormala a sangelui din VS in AS in timpul sistolei ventriculare.

3.2.2. Etiologie:

J Primara (sau "organica”, in care sunt afectate morfofunctional una sau
mai multe componente ale apararului valvular mitral: foitele valvulare, inelul
mitral, cordajele, muschii papilari)
- RAA (RM postreumatismala este rar izolata, se asociaza deobicei cu SM);
- degenerativa, prin degenerarea mixomatoasa a uneia sau ambelor VM, care
"cad” In AS, realizdnd prolapsul de valva mitrala (PVM); la tineri valvele pot fi
afectate minim sau sever, cu exces de tesut mixomatos (sdr. Barlow), iar la véarstnici
sunt mai frecvent afectate structurile subvalvulare (cordaje) si doar una din valve.
Poate exista ca boala izolata, la persoane cu torace astenic/deformat, poate fi
familiala sau asociatd cu boli de tesut conjunctiv (sdr. Marfan, Ehlers-Danlos,
osteogenesis imperfecta, rinichi polichistic).
- calcificarea de inel mitral - 1a varstnici, pacienti cu insuficienta renala cronica,
hiperparatiroidism. Se asociaza frecvent cu factorii clasici de risc cardiovasculari.
- endocardita infectioasa;
- congenitala (rar, asociata cu DSA, coarctatie aorta, DSV);
- posttraumatica (traumatism toracic, dupa valvulotomie cu balon pentru SM);
- ruptura idiopatica de cordaje.
o Secundara (sau “functionald”, in care valvele si aparatul subvalvuar
sunt normale morfologic, dar exista dificultdti de inchidere si coaptare a
foitelor mitrale, datorita modificarilor structurale geometrice ale muschilor
papilari sau peretelui liber al VS): RM ischemica (postinfarct) sau RM din
cardiomiopatii cu disfunctie severa de VS (prin diatare de inel mitral).

RM poate fi acuta sau cronica, indiferent de etiologie.

3.2.3. Anatomopatologie:

in functie de etiologie se pot intalni diverse alterari structurale ale valvelor
mitrale: degenerare mixolatoasa (in prolapsul de valva mitralda), calcificari de inel
mitral, calcificari la nivelul muschilor papilari, valve scurtate, deformate, retractate
(postreumatismal), cuspe perforate, abces de inel mitral sau vegetatii (in
endocardita infectioasa).

3.2.4. Fiziopatologie:

in cazul RM organice consecintele apar ca urmare a modificarilor de structura
ale VM. In cazul RM functionale inchiderea incompleta se datoreaz& dezechilibrului
dintre fortele de inchidere si a celor de tractiune care actioneaza asupra valvelor,
consecinta a disfunctiei VS. Principalele cauze sunt deplasarea si asincronismul de
contractie al muschilor papilari, dilatarea de inel mitral, presiunea crescuta in AS.

78



Marimea volumului regurgltant depinde de aoria_orificiului regurgitant, gradientul
presional intre VS si AS, durata regurgitarii. in RM cronica apare treptat o
suprasarcina de volum in VS, crestere presiunia de umplere in AS (care depinde de
complianta acestuia), hipertrofia excentrica a VS cu pastrarea timp indelungat a unei
FE normale. Dilatarea progresiva a inelului mitral contribuie la agravarea RM. AS se
dilata, ulterior si VS se dilata. Tardiv FEVS scade, o valoare de <35% fiind un
marker de prognost|c nefavorabil, indiferent de tipul de tratament. in RM acuta toate
aceste modificari au loc mult mai rapid, complianta AS fiind mai redusa, iar VS fsi
mentie contractilitatea conform legii Frank-Starling prin scaderea volumului
telesistolic; astfel apare tahicardia, debitul cardiac este scazut, presiunea pulmonara
mult crescuta. AS, VS nu sund dilatate si predomina congestia pulmonara.

3.2.5. Diagnostic clinic:

in insuficienta mitrald acutd tabloul clinic este de edem pulmonar acut
(dispnee, ortopnee,tahipnee, raluri de staza, hipoxemie) sau de soc cardiogen
(pacient palid, transpirat, cu tegumente reci,obnubilat, oliguric, tahicardic, cu
hipotensiune arteriala).

In insuficienta mitrala cronica tabloul clinic exprima scaderea progresiva de
debit cardiac: dispnee, fatigabilitate la efort, agravata de aparitia unor complicatii
(instalarea fibrilatiei atriale, endocardita infectioasa, ruptura de cordaj). Angina
pectorald patea parea la pacienti cu suferintd coronariand asociatd. In cazul
prolapsului de valva mitrala pot apare palpitatii, lipotimii, sincope, rar moarte subita
cardiaca (la persoane cu afectare valvulara severa, sindrom de QT lung).

La examenul aparatului cardio-vascular:
- inspectie: pot fi pacienti cu torace astenic sau deformat (pectus escavatus)
- palpare: socul apexian este normal sau deplasat lateral si inferior, in afara liniei
medioclaviculare n spafiul VI, freamat sistolic la varf, pulsaiii epigastrice, ale
ficatului (VD dilatat, insuficienta tricuspidiana asociata);
- auscultatie: suflu holosistolic care apare dupa zgomotul 1, cu tonalitate Tnalta, de
intensitate maxima apexian, cu iradiere n axila, nu se modifica cu efortul si poziia,
zgomot 1 diminuat, zgomot 2 dedublat larg, uneori zgomot 3 prezent, galop
ventricular stang. In PVM auscultatia este particulara: clic mezo-telesistolic si suflu
telesistolic; manevra Valsalva, ridicarea brusca in ortostatism,tahiardia, |nsp|rul
profund pot derermina cresterea duratei suflului.

3.2.6. Diagnostic paraclinic

Electrocardiograma poate fi normala (in RM acutd non-ischemica), sau
poate prezenta hipertrofie/dilatare atriala si ventriculara stanga, tulburari de ritm
(fibrilatie atriald), rar semne de incarcare VD.

Radiografia cardio-pulmonara arata staza venoasa pulmonara (hiluri marite,
eem interstitial si alveolar) in RM acuta si cardiomegalie (golf pulmonar aplatizat,
ventricul stang marit, dublu contur pe dreapta, hipertrofie ventriculara dreapta) in
RM cronica.

Ecocardiografia este cea mai importanta medoda de diagnostic. Precizeaza
aspectul valvulelor si a aparatului subvalvular, prezenta PVM (o deplasare a VM de
peste 2mm fafa de inelul mitral in sistold), dimensiunea inelului mitral, cuantifica
severitatea regurgitarii si consecintele RM (marimea si volumul AS, disfunctia sistolica a
VS prin FEVS si velocitatea miocardicd sistolica a peretului lateral, insuficienta
tricuspidiana, presiunea sistolica in artera pulmonara, functia VD).
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Clasificarea insuficientei mitrale dupa severitate

Usoara Moderata Severa
Morfologia valvei |Normala/modifica - s Flail/ruptura
mitrale ta Normald/modificata muschi papilar
Mare, jet de re-
. N . gurgitare central
Jetull;ci)e rtlagruég::?rre in| Mic, jet central Intermediar sau excentric pe
PP peretele posterior
al AS
Semnal cu
Anvelopa in doppler inteSnesriT:tael %LIJ ca Semnal cu intensitate |intensitate mare,
color la nivelul jetului forma arabolicé mare, forma forma
de regurgitare a anri/elo o parabolica a anvelopei| triunghiulara a
P anvelopei
Vena contracta (mm) <3 3-7 =7
. . Unda E
Flux diastolic Unda A I . 9
transmitral dominanta Variabil dominantd (1,5
m/s)
Raport IVTui/lVTrejvs <1 Intermediar >1,4
Volumul regurgitant <30 30 — 59 > 60
(ml)
Aria orificiului de
regurgitare (mm2) <20 20-39 240

Ecocardiografia transesofagiana si 3D se indica in leziunile valvulare
complexe.

Ecocardiografia de efort este utila in determinarea capacitatii functionale, a
presiunii pulmonare sistolice si a funciiei VS.

BNP-ul evalueaza activarea neurohormonala, o valoare scazuta avand rol
prognostic negativ si poate fi util Tn monitorizarea pacientilor asimptomatici.

Cateterismul cardiac aduce date privind presiunile din atriul stang si ofera
elemente privind severitatea insuficientei mitrale, in situatii cu discordanta intre clinica
si evaluarea ecocardiografica.

Coronarografia se indica la pacienti cu RM cu indicatie chirurgicala si RM
functionala ischemica.

RMN-ul cardiac ofera informatii fidele despre volumul si masa VS, volumul si
fluxul regurgitant.

3.2.6. Evolutie. Prognostic. Complicatii

Insuficienta mitrald cronica evolueaza lent, in ani de zile, cu o rata de
crestere de 7,5 ml/an a volumului regurgitant. Aparitia simptomatologiei releva
trecerea intr-un stadiu decompensat. In cazul etiologiei ischemice exista un risc mai
crescut de aparitie a insuficientei cardiace, iar mortalitatea este mai ridicata. Factorii
de prognostic negativi sunt: varsta inaintata, FEVS scazuta, severitatea RM,
dilatarea AS, etiologia ischemica.

Complicatii: endocardita infectioasa, ruptura de cordaje, fibrilatia atriala,
edem pulmonar acut, insuficienta cardiaca, deces.
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3.2.7. Tratament

Profilactic - Tn urmatoarele situatii:

profilaxia primara si tratamentul corect al infectiilor streptococice;

profilaxia secundara dupa RAA;

profilaxia endocarditei infectioase (igiena orala riguroasa, asepsie corecta in cazul
interventiilor, tratatment antibiotic la pacienti cu proteza mitrala)

Curativ

1. Igieno-dietetic: limitarea eforturilor fizice la pacientii cu RM severa, VS
dilatat, disfunctie sistolica VS; dieta hiposodata in cazul insuficientei cardiace;.

2. Medicamentos

La pacienti simptomatici se recomanda nitrati si vasodilatatoare (IECA)
pentru scaderea presiunilor de umplere in AS.

Tratamentul insuficientei cardiace va cuprinde IECA, Beta-blocant, diuretice
(inclusiv spironolactona), nitrat. In insuficienta cardiaca acuta se recomanda inotrop-
pozitiv si, dupa caz, balon de contrapulsatie aortica.

Tratamentul fibrilatiei atriale. (v. Cap.Fibrialtia atriala).

3. Chirurgcal
A Interventia chirurgicala se indica la toti pacientii cu RM organica acuta.
In cazul RM severe primare indicatia:
a) se face cu certitudine la:
- pacienti simptomatici cu FE > 30%
- pacienti asimptomatici disfunctie VS (DTSVS245 mm si/sau FE<60%)
b) poate fi luata in considerare la:
- pacienti simptomatici cu disfunctie severa VS (FEVS<30%) refractari
la tratament medicamentos, cu comorbiditati reduse si la care
probabilitatea de scucces este ridicata;
- pacienti asimptomatici fara disfunctie sistolica VS, dar cu fibrilatie
atriala recenta si hipertensiune pulmonara (PSAP> 50 mmHg).
Interventia chirurgicala constd in protezare in cazul valvelor alterate
morfologic cu deformari si calcificari sau reconstructia valvulara (valvuloplastie) in
cazul prolapsului, al RM functionale. Chirurgia reconstructiva poate viza numai foitele
valvulare (rezectie, plicaturd), a inelului mitral (anuloplastie) sau a intregului aparat
valvular. Aceasta este de preferat acolo unde poate fi efectuata tehnic si permite
pastrarea integritafii aparatului subvalvular, evita complicafile hemoragice sau
tromboembolice posibile care pot apare in cazul protezarii valvulare mecanice sau
necesitatea unor reinterventii in cazul protezelor biologice care sunt degradabile in
timp. In cazul RM ischemice de mute ori este necesara revascularizarea
miocardica. Mortalitatea postoperatorie este de 6% in cazul inlocuirii valvulare si
sub 2% in cazul valvuloplasiei. Tehnici interventionale mai noi sunt chirurgia
minim invaziva (prin toracotomie antero-laterald) sau repararea valvulara
transcateter cu dispozitiv MitraClip.
Reevaluarea clinica si ecocardiografica se recomanda a fi facuta la
intervale de 6 luni sau 1 an (in functie de severitate) pentru a evalua oportunitatea
interventiei chirurgicale.
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3.3. Insuficienta aortica

3.3.1. Definitie

Regurgitarea aortica este o valvulopatie caracterizata prin Tnchiderea
incompleta a valvelor aortice si refluxul unui volum de sénge din aorta in ventriculul
stang in diastola.

3.3.2. Etiologie

Regurgitarea aortica se poate produce din cauza afectarii valvei aortice, a
structurilor de sustinere (radacina, inelul aortic) sau a ambelor.

Cea mai frecventa etiologie o reprezinta in tarile dezvoltate cea degenerativa,
ce asociaza frecvent afectarea valvei aortice cu dilatarea aortei ascendente.
Urmatoarele cauze le reprezinta afectarile congenitale (cea mai frecventa —
bicuspidia aortica fiind responsabila pentru 15% din cauzele de regurgitare aortica in
Europa), endocardita bacteriana care determina perforatii si distrugeri ale valvei si
reumatismul articular acut, care duce la retractia si lipsa de coaptare a cuspelor.
Cauza mai rare de insuficientd aortica sunt reprezentare de traumatisme,
degenerarea mixomatoasa, lupus eritematos sistemic, artritd reumatoida, arterita
Takayasu, boala Wipple, medicamente.

Regurgitare aortica in absenta afectarii valvei aortice se produce din cauza
dilatarii aortei ascendente care conduce la tractionarea inelului si defect de
coaptare. Cauza de dilatare sunt sindromul Marfan, ectazia anulo-aortica, sindromul
Ehlers-Danlos, osteogenesis imperfecta, aortita sifilita, bolile de tesut conjunctiv si
dilatarea idiopatica a radacinii aortei la varstnici.

Cele mai frecvente cauze de insuficienta aorticd acuta sunt endocardita
infectioasa si disectia de aorta. Cauze mai rare de regurgitare aortica acuta:
traumatismele toracice si complicatii ale procedurilor invazive.

3.3.3. Anatomopatologie

Valvele sunt modificate, ingrosate, cuspele scurtate, pot exista vegetatii cu
fibrina si germeni bacterieni (in endocardita bacteriana). Se poate asocia mezaortita
luetica, dilatarea inelului valvular sau anevrismul de aorta toracica (in sindrom Marfan,
lues) modificari degenerative cu scleroza valvulara (in ateroscleroza).

Consecintele regurgitarii aortice cronice asupra ventriculului stdng sunt
reprezentate de dilatarea si hipertrofia, masa acestuia ajungénd la valori mai mari
decét in stenoza aortica stransa.

3.3.4. Fiziopatologie

Compensarea hemodinamica in insuficienta aortica cronica se obtine prin
cresterea volumului telediastolic al ventriculului stang ca urmare a suprasolicitarii de
volum si hipertrofia peretilor din cauza suprasolicitarii de presiune produsa de
cresterea stresului parietal si a tensiunii arteriale sistolice in conditiile volumului
bataie total crescut.
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3.3.5. Diagnostic clinic

Toleranta la efort raméne de obicei remarcabil de bunad timp de mai multi ani,
chiar in insuficienta severa, pana cand se dezvoltad dispneea de efort, ortopneea si
dispneea paroxistica nocturna. Bolnavul mai poate prezinta senzatia de pulsatii in
gat, cefalee pulsatila, acufene, lipotimii si sincope, palpitatii din cauza aritmiilor
supraventriculare si ventriculare. In absenta bolii coronariene angina pectorala
apare la doar aproximativ 5% din pacienti, frecvent nocturna, probabil din cauza
cresterii regurgitarii aortice o data cu scaderea frecventei ventriculare din timpul
noptii.

Obiectiv: facies palid, semne periferice: dans arterial (pulsatii ale arterelor
gétului), semnul lui Musset (miscare ritmica a capului concomitent cu bataile cardiace),
pulsatii ale luetei, puls capilar (prezent la compresiunea unghiei), dublu suflu
sistolo-diastolic Duroziez, si dublu ton (Traube) la auscultatia arterelor femurale
(apasare puternica sau usoara cu stetoscopul), mioza-midriaza concomitent cu
pulsul. Pulsul este "altus et celer” (saltaret si depresibil). Valorile tensiunii
arteriale sunt divergente (diferentd mare intre tensiunea arteriala sistolica si cea
diastolica — tensiunea diastolica frecvent 0 mmHg). La inspectie — soc apexian
amplu, vizibil pe mai multe spatii ("soc en dome"), coborét in spatiul VI; la percutie aria
matitatii cardiace marita longitudinal. La ascultatie suflu diastolic dulce aspirativ ce
cuprinde intreaga diastola si debuteaza cu zgomotul ll, cu maximum de intensitate in
focarul lui Erb; manevre ajutatoare: pozitia ridicata, sezanda si aplecat inainte, ih apnee
expiratorie. Frecvent apare galopul, suflul sistolic de stenoza aortica asociata, suflu
functional diastolic la apex (Austin Flint — uruitura diastolicad avand ca mecanism
impingerea valvei mitrale anterioare in sus de catre fluxul regurgitant ce ar realiza o ste-
noza mitrala relativa si intalnirea jetului regurgitant cu cel de umplere din atriul stang).

3.3.6. Diagnostic de laborator

Electrocardiograma poate arata hipertrofie atriala stanga si hipertrofie
ventriculara stanga, iar radiografia de torace - staza pulmonara, marirea arcului
inferior stAng al cordului (cord aortic).

Examenul ecocardiografic precizeaza dimensiunile ventriculului stang,
starea valvelor aortice, prezenta de leziuni la nivelul valvelor, lipsa de inchidere in
diastola, gradul de regurgitare. Criteriile ecocardiografice folosite pentru diagnosticul
unei insuficiente aortice severe: calitative (defect larg de coaptare a valvelor, jet
regurgitant larg), semicantitative (vena contracta > 6mm) si cantitative (volum
regurgitant 260ml/bataie, ventricul stang dilatat)

In cazul pacientilor cu imagini ecocardiografice dificile sau cu rezultate
discrepante, rezonanta magnetica nucleara cardiaca trebuie luatd in considerare
pentru evaluarea severitatii regurgitarii, a functiei ventriculului stang si a anomaliilor de
aorta ascendenta.

Cateterismul cardiac si angiografia se practica pentru a confirma severitatea
regurgitarii si gradul de obstructie coronariana, in vederea evaluarii complexitatii
interventiei chirurgicale.
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3.3.7. Pronostic

Insuficienta aortica acuta are un prognostic defavorabil in absenta interventiei
chirurgicale din cauza cresterii presiunii diastolice din ventriculul stang si a
instabilitati hemodinamice. Evolutia naturala a afectarii cronice depinde atat de
severitatea regurgitarii, cat si de raspunsul ventriculului stang la suprasolicitarea de
volum si presiune. In general, pacientii cu regurgitare moderata si lipsa simptomelor
au un pronostic favorabil pentru multi ani, dar cei cu regurgitare severa si disfunctie
sistolica de ventricul stAng sau cei simptomatici au o rata mare de progresie catre
insuficienta cardiaca si deces, in absenta tratamentului chirurgical.

3.3.8. Tratament

a) Medicamentos

Tratamentul tonicardiac si cel diuretic se recomanda pentru ameliorarea
simptomelor la pacientii cu regurgitare aortica si insuficienta cardiaca.

Terapia vasodilatatoare cu inhibitori ai enzimei de conversie, blocanti ai
receptorilor de angiotensina si betablocante se recomanda la pacientii cu
insuficienta aortica severa simptomatica si neadresati chirurgiei sau care continua
sa prezinte simptome de insuficientd cardiaca post-interventie sau care asociaza
valori tensionale crescute.

La pacientii cu sindrom Marfan, betablocantele sau losartanul pot sa
incetineasca dilatarea radacinii aortice si sa reduca riscul de complicatii aortice i
trebuie luate in considerare inainte si dupa interventia chirurgicala.

Pacientii cu insuficienta aortica necesita o supraveghere atenta la un interval
de 6 luni, intarzierea momentului chirurgical nemaipermitand restabilirea functiei
ventriculare normale.

b) Interventia chirurgicala

Insuficienta aortica acuta constituie o urgenta chirurgicala.

Interventia chirurgicala se recomanda la toti pacientii cu regurgitare aortica
cronica severa simptomatica, indiferent de fractie de ejectie a ventriculului stang.

De asemenea, interventia chirurgicala trebuie efectuata la pacientii asimptomatici
cu insuficientd severa daca asociaza fractie de ejectie < 50%, diametrul
telediastolic VS > 70 mm sau diametrul telesistolic > 50 mm.

Chirurgia este indicata indiferent de gravitatea regurgitarii aortice, la pacientii cu
sindrom Marfan, bicuspidie aortica sau coarctatie de aorta cu afectare a radacinii aortice
cu un diametru maxim al aortei ascendente >50 mm si >55 mm pentru toti ceilalti
pacienti.

Reconstructia valvulara se face rar in rupturile valvulare; in general se practica
protezarea metalica sau biologica si izolat in anevrismele de aorta ascendenta si
dilatare de inel aortic se practica o interventie care consta in anuloplastie si sau excizia
unei portiuni din aorta dilatatd (ceea ce duce la reducerea regurgitarii). Interventia
complexa de protezare aortica, excizia aortei dilatate si inlocuirea ei cu un grefon
este o alternativa de interventie cu risc mare operator.

Mortalitatea perioperatorie este de 4-10%, respectiv 5% pe an in perioada
postoperatorie.
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3.4. Stenoza aortica

3.4.1. Definitie

Stenoza aortica este o valvulopatie caracterizata prin ingustarea tractului de
ejectie aortic la nivel valvular, supravalvular sau subvalvular, care produce
obstructia fluxului din ventriculul stang in aorta ascendenta. In ultimii ani a devenit
cea mai frecventa valvulopatie a adultului si a treia boald cardiovasculara ca
frecventa in Europa dupa boala coronariana si hipertensiunea arteriala.

3.4.2. Etiologie

Poate fi, ca etiologie: congenitala (cu valve malformate de la nastere) sau
dobandita (degenerativa si reumatismala).

In stenoza congenitala valva poate fi unicuspida, bicuspida sau tricuspida.
Bicuspidia aortica este cea mai frecventa anomalie congenitala a adultului, fiind de
doua ori mai frecventa la sexul masculin.

Stenoza aortica cu valve calcificate, degenerativa, este cea mai frecventa
valvulopatie la adulti, fiind un proces activ asemanator cu ateroscleroza care poate
merge de la Tngrosarea usoara a cuspelor aortice, fara obstructia fluxului si pana la
calcificarea importanta cu deschiderea sever limitata a valvelor aortice.

Stenoza reumatismala devine simptomatica la 10-20 de ani de la episodul de
reumatismul articular acut, caracterizandu-se prin ingrosarea, fuziunea si retractia
cuspelor, cu limitarea deschiderii si inchidere incompleta a valvei.

Stenoza aortica obisnuitd se datoreste unei suferinte valvulare (ingrosari, retractii,
suduri ale comisurilor), poate fi insa si supravalvulara (inel supravalvular congenital
la care auscultatia caracteristica este modificata in sensul prezentei zgomotului Il) si
subvalvulara (cardiomiopatia hipertrofica).

3.4.3. Anatomopatologie

in bicuspidia aorticd cuspele sunt de obicei inegale, cu orientare de obicei
dreapta-stanga, cu comisuri situate anterior si posterior.

In stenoza aortica degenerativa procesul de calcificare incepe de la baza
valvelor, ducand in timp la imobilizarea, fara fuziune a acestora.

O data cu cresterea presiunii intraventriculare, ventriculul stdng se adapteaza
la cresterea postsarcinii prin hipertrofie concentrica a peretilor ventriculari.

3.4.4. Fiziopatologie

Obstructia tractului de ejectia al ventriculului stang se dezvolta treptat, pe
durata a mai multor decenii, cu cresterea presiunii intraventriculare si a stresului
parietal, care vor determina remodelare si hipertrofie concentrica a ventriculului
stang.

Spre diferentd de functia sistolica a ventriculului stang care este pastrata
pana tarziu, independent de statusul simptomatic al pacientului, disfunctia diastolica
este prezenta la mai mult de jumatate dintre pacientii cu stenoza aortica.

Ischemia miocardica apare din cauza dezechilibrului dintre cererea si oferta
de oxigen. Necesarul de oxigen al miocardului se mareste ca urmare a cresterii
masei ventriculare, a presiunii sistolice intraventriculare si a prelungirii perioadei de
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ejectie. in acelasi timp, oferta de oxigen scade din cauza diminuarii densitatii
capilarelor, a compresiei arterelor coronare intramurale de catre miocardul
hipertrofiat, a cresterii presiunii telediastolice intraventriculare si scaderii presiunii din
aorta ascendenta.

3.4.5. Diagnostic clinic

Simptomele cele mai frecvente sunt: dispneea (prin staza pulmonara), angina
pectorala (prin mecanismele enumerate mai sus) si sincopa (mai ales la efort, prin
reducerea perfuziei cerebrale, in conditiile hipotensiunii datorate vasodilatatiei sistemice
in prezenta unui debit cardiac fix in stenoza aortica stransa). Calcificarile valvulare pot fi
surse de embolii calcare in marea circulatie: cerebrale, oculare, periferice,
coronariene (infarct miocardic embolic).

La examenul obiectiv tensiunea arteriala are caracter pensat (maxima si
minima foarte apropiate) pulsul este mic si intarziat (parvus et tardus). La inspectie -
socul apexian este coborét; la percutie — matitatea cardiaca marita in jos si spre
stdnga; la auscultatie — in focarul aortic se ascultd cu maximum de intensitate un
suflu sistolic ce debuteaza imediat dupa zgomotul | printr-un clic de ejectie, se
opreste Tnaintea zgomotului Il (caracter rombic pe fonocardiograma crescendo-
decrescendo), este aspru, dur, razator, iradiaza spre vasele gatului, uneori se
asculta si spre varf, zgomotul Il este absent sau diminuat. Se poate asculta un suflu
functional de insuficienta mitrala.

3.4.6. Laborator

Pe EKG apare hipertrofie ventriculara stAnga de baraj cu R inalt in Vs, Vs cu
inversarea fazei de repolarizare in derivatiile stngi si hipertrofie atriala stanga.

Radiografia de torace poate arata arc ventricular stdng bombat (hipertrofie cu
caracter concentric), staza pulmonara, aortda ascendenta dilatata, calcificarea
valvelor aortice, atriu stang dilatat.

Ecocardiografia indica grosimea peretilor, calitatea valvelor, gradul stenozei
(Tabelul 4.6). Criterii ecocardiografice sugestive pentru stenoza aortica stransa sunt:

Tabelul 4.6 Stenoza aortica — grade de severitate dupa ACC/AHA 2006

Usoara Medie Severa
Velocitatea (m/s) <30 3,0-4,0 >4,0
Gradientul mediu (mmHg) <25 25-40 > 40
Aria valvei (cm?) >1,5 1,0-1,5 <1,0
Indexul ariei valvei (cm2/m?) <0,6

Testarea la efort este recomandata la pacientii cu stenoza aortica severa
asimptomatici, activi fizic, pentru demascarea simptomelor si pentru stratificarea
riscului.

MSCT si RMN cardiac furnizeaza informatii suplimentare privind dimensiunile
si geometria radacinii aortice, a aortei ascendente si extensia calcificarii. Ele au
devenit deosebit de importante pentru cuantificarea calcifierii valvei, Tn evaluarea
severitatii stenozei aortice la pacientii cu stenoza aortica cu gradient scazut si in
pregatirea pacientilor cu valvulopatii ce urmeaza sa efectueze implantare percutana de
valva aortica (TAVI).
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Cateterismul stang si coronarografia se recomanda pacientilor la care se
are in vedere o terapie operatorie: bolnavii cu simptomatologie de stenoza aortica si
de ischemie miocardica, respectiv la varstnici (peste 50 ani) pentru stabilirea indicatiei
de bypass asociat chirurgiei valvulare, la plurivalvulari pentru stabilirea severitatii
leziunilor asociate si a unor eventuale interventii de protezare suplimentara, pentru
diferentierea de obstructii ejectionale extravalvulare, respectiv la tinerii cu valve suple
care pot permite o dilatatie cu balonul.

3.4.7. Evolutie si prognostic

Cel mai important predictor al evolutiei este severitatea obstructiei valvulare.
Factori de predictie clinici ai progresiei catre statusul simptomatic sunt: fumatul,
hipercolesterolemia, varsta, obezitatea, hipertensiunea arteriala sau insuficienta renala.

In lipsa interventiei de corectie a stenozei aortice stranse prognosticul este sever;
se considera ca evolutia este progresiva cu reducerea anuala a ariei valvei aortice
cu 0,1 mm?, decesul survenind la 2 ani dupa aparitia insuficientei cardiace, la
3 ani dupa un atac sincopal si 5 ani la cei cu angina pectorala.

3.4.8. Tratament

a) Medical

Are in vedere controlul al factorilor de risc coronarian, al dislipidemiei,
hipertensiunii arteriale si diabetului zaharat. Activitatea fizica nu trebuie restransa
in stenoza aortica larga, dar efortul fizic intens trebuie evitat in stenoza moderata
sau severa, chiar si la pacientul asimptomatic.

Tratamentul cu inhibitori ai enzimei de conversie pot fi folositi la pacientul
hipertensiv cu stenoza larga sau moderata si nu trebuie intrerupt la pacientii care
raman asimptomatici in ciuda progresiei bolii. In aceleasi timp toate
vasodilatatoarele trebuie folosite cu prudenta la pacientul cu stenoza aortica stransa
care devine simptomatic.

In ciuda discutiile din ultima perioada, terapia cu statine nu a dovedit ca ar
reduce progresia bolii.

b) Chirurgical

Tratamentul chirurgical precoce de protezare valvular se recomanda la toti
pacientii simptomatici cu stenoza aortica severa (gradient mediu 240 mmHg sau
Vmax 24 m/sec). Singura exceptie este reprezentatd de pacientii cu
comorbiditati severe sau comorbiditati la o varsta avansata, care fac
improbabilda imbunatatirea calitatii vietii sau supravietuirea, si la care se indica
tratamentul medicamentos. Atat timp cat gradientul mediu raméne >40 mmHg,
nu exista o limita inferioara a FEVS pentru interventia chirurgicala

La pacientii asimptomatici cu stenoza stransa, inlocuirea valvulara se
indica daca acestia prezinta FEVS < 50%, simptome sau scaderea tensiunii
arteriale la testul de efort, calcificari severe sau evolutie rapida a stenozei la pacienti
cu risc chirurgical scazut.

Tratamentul pentru pacientul cu flux redus si gradient scazut (,Jow-flow” ,low-
gradient”), adica aria valvei sub 1 cm? FE < 40% si dar cu un gradient mediu < 40
mmHg este controversat si se face tindnd cont de starea pacientului, prezenta
comorbiditatilor, gradul de calcificare valvulara, severitatea bolii coronariene. O
atentie speciala necesita situatia care asociaza fractie de ejectie normala in
prezenta ,low-flow” si ,Jow-gradient”, la care evaluarea trebuie sa fie facuta cu
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atentie, tindnd cont de severitatea calcificarilor valvulare, raportul dintre viteza
fluxul sanguin de la nivelul tractului de ejectie al VS si al valvei sau a prezentei
simptomelor.

Mortalitatea chirurgicala a inlocuirii valvei aortice este de 2-5% la
pacientii sub 70 de ani, dar creste la 5-15% la varstnici. Rata de supravietuire
postoperatorie este de 60% la 10 ani; protezele biologice insa se degradeaza in
procent de 30% in 10 ani.

Valvulopatia percutantd cu balonul se practica la pacientii instabili
hemodinamic ca punte pana la protezarea valvulara sau la pacientii simptomatici cu
stenoza aortica stransa care necesita chirurgie non-cardiaca de urgenta.

Implantarea transcateter de valva aortica (TAVI - transcatheter aortic
valve implatation), se recomanda la pacientii cu risc foarte inalt, considerati
neadecvati unei rezolvari chirurgicale si cu o speranta de viata mai mare de 1an.

Reevaluarea clinica si ecocardiografica, se recomanda a se face la interval de
6-12 luni.

3.5. Insuficienta tricuspidiana

3.5.1. Definitie:

Insuficienta tricuspidiana sau regurgitarea tricuspidiana (RT) reprezinta
trecerea anormala a sangelui din VD in AD in timpul sistolei ventriculare.

3.5.2. Etiologie:

Cel mai frecvent RT este functionala, secundara dilatérii si disfunctiei de VD,
dar mai rar, poate fi si primara, “organica” in RAA, sindrom carcionoid, endocardita,
boala Ebstein, fibroza endomiocardica, traumatisme toracice sau valvulare

iatrogene.

3.5.3. Anatomopatologie:

Pot fi intalnite modificari structurale la nivelul valvelor specifice reumatismale,
sau depozite de tesut fibrinos endocardic (in carcinoid).

3.5.4. Fiziopatologie:

in cazul RT secundare afectarii valvei mitrale mecanismul principal este
dilatarea inelului tricuspidian. Acesta are in mod normal o forma de sa, non-planara,
forma care devine circulara, cvasiplanara prin cresterea distantei antero-posterioare
in conditiile dilatarii cavitatilor drepte. VD se adapteaza la cresterea presarcinii prin
dilatare, cu pastrearea indelungata a unei FE normale. In timp apare si disfunctia
sistolica de VD, care contribie la cresterea suplimentard a presiunii in AD si
agravarea RT. Aparitia hipertensiunii  pulmonare coincide cu debutul
simptomatologiei.
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3.5.5. Diagnostic clinic.

Tabloul clinic este variabil, in functie de prezenta leziunilor valvulare asociate,
de severitatea RT si a hipertensiunii pulmonare; in general exista o lunga perioada
asimptomatica.

Simptomatologia este cea a leziunii de fond (simotome de insuficienta
acrdiaca stanga sau dreapta, in functiede etiologie).

Examenul obiectiv. Sunte prezente semne de hipertensiune venoasa in
sistemul cav superior (jugulare turgescente si pulsatile, presiunea venoasa centrala
crescuta) sau inferior (edeme ale membrelor inferioare, hepatomegalie dureroasa,
pulsatila, cu reflux hepatojugular prezent, pulsatii ale ventriculului drept in epigastru,
ascita). La auscultatia cordului Tn focarul tricuspidian exista un suflu holosistolic care
se accentueaza n inspir.

3.5.6. Diagnostic paraclinic

ECG poate prezenta hipertrofie ventriculara dreapta, hipertrofie atriala
dreapta, fibrilatie atriala.

Radiografia toracica: modificari ale boalii de baza, diametrul ventriculului
drept marit, index cardiotoracic marit, dilatarea venei azygos, revarsat pleural drept.

Ecocardiografia este medoda de electie de diagnostic. O regurgitare
tricuspidiana minima, fiziologica, fara impact clinic si hemodinamic este frecvent
intélnita la subiectii normali. Morfologia valvei tricuspide este cel mai eficient
evaluata prin ecocardiografie 3D. Ecocardiografia transtoracica trebuie sa precizeze
aspecul valvelor, dimensiunea inelului tricuspidian, severitatea RT, prezenta si
severitatea hipertensiunii pulmonare, dilatarea cavitatlor drepte si a VCI, functia
sistolica a VD. In RT severa valva tricuspidiana este modificata, jetul de regurgitare
in doppler color este mare (central/excentric), vena contracta 27 mm, anvelopa de
regurgitare Tn doppler continuu este de densa si de forma triunghiulara, exista reflux
in venele suprahepatice, iar AD, VD, vena cava inferioara sunt dilatate. Severitatea
RT nu se coreleaza cu presiunea sistolica in artera pulmonara.

Cateterismul cordului drept ofera in plus date despre rezistenta in circulatia
pulmonara.

3.5.7. Evolutie. Prognostic. Complicatii.

Evolutia este buna pana la aparitia hipertensiunii pulmonare si depinde de
cea a patologiei de fond. RT reprezinta un factor de prognostic negativ in leziunile
valvulare de cord stang, chiar si tardiv postoperator.

3.5.8. Tratamentul patologiei de fond

Tratamentul medicamentos se adreseaza insuficientei cardiace (diuretice,
beta-blocante), fibrilatiei atriale sau endocarditei infectioase, dupa caz.

Tehnicile chirurgicale vizeaza repararea valvei tricuspide (prin anuloplastie cu
inel rigid sau benzi flexibile, plicatura inelului, sutura marginilor libere valvulare,
reconstructie valvulara complexa) sau inlocuirea valvei cu o proteza. Repararea
este de preferat protezarii.

Chirurgia se indica ferm la pacienti simptomatici cu RT severa, fara disfunctie
severa de VD si la cei care necesita concomitent interventie valvulara de cord stang
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si poate fi luata in considerare la paceinti asimptomatici cu RT severa care prezinta
progresia dilatararii VD si al declinului functiei VD.

3.6. Stenoza tricuspidiana

3.6.1. Definitie:

Stenoza tricuspidiana (ST) reprezinta leziunea valvei tricuspide care
realizeaza un obstacol la trecerea sangelui din AD in VD fin timpul diastolei. Aria
normala a valvei tricuspide este de 7 cm?; in ST semnificativa aria valvei este <1,5
cm2.

3.6.2. Etiologie:

RAA (in asociere cu alte leziuni valvulare), congenitalda, sindrom carcinoid,
formatiuni tumorale intraatriale, endocardita infectioasa.

3.6.3. Anatomopatologie

In RAA valvele tricuspide sunt ingrosate, cu comisurile sudate; in sdr.
cardcionoid exisa depozite fibroase la nivelul endocardului valvular si intracavitar.

3.6.4. Fiziopatologie:

Obstacolul de la nivelul valvei tricuspide duce la aparitia unui gradient
diastolic presional AD-VD, ulterior congestie in sistemul venos cav.

3.6.5. Diagnostic clinic.

Pacientii prezinta fatigabilitate progresiva, edeme periferice, discomfort
epigastric. La examenul obiectiv se constata presiune venoasa centrala crescuta,
jugulare turgescente, hepatomegalie de staza, suflu diastolic tricuspidian accentuat
in inspir. In prezenta SM tabloul clinic este predominat de aceasta.

3.6.6. Diagnostic paraclinic

ECG ararta semne de incarcare atriala dreapta (P "pulmonar”).

Radiografia toracica poate prezenta bombarea arcului inferior drept,
dilatarea venelor cave.

Ecocardiografia este esentiala in precizarea diagnosticului. Prin ecografie
se evidentiaza aspectul morfologic si gradul de mobilitate al valvelor, se evalueaza
severitatea ST (AVT<icm? si gradientul mediu AD-VD minim 5 mmHg fiind
semnificative), consecintele ST (dilatarea AD) si leziunile valvulare asociate.

3.6.7. Tratament

Restrictia de sare si terapia diuretica constituie atitudinea terapeutica
medicala obisnuita. Indicatia chirurgicala trebuie sa ia in considerarea regurgitarea
tricuspidiana, cel mai frecvent asociata, si urmareste evitarea disfunctiei ireversibile de
VD; se face la pacienti simptomatici cu stenoza tricuspidiana severa si la cei care
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necesita chirurgia leziunilor valvulare stangi. Tratamentul poate fi interventional
(valvulotomie percutana cu balon) sau chirurgical (valvulotomie/comisurotomie pe
cord inchis/deschis sau protezare preferabil biologica si se practica in acelasi timp
cu cea pentru leziunea mitrala.

3.7. Stenoza pulmonara

3.7.1. Definitie

Stenoza pulmonara valvulara reprezinta obstacolul in calea golirii ventriculului
drept produs prin afectarea valvelor pulmonare.

3.7.2. Etiologie

Cea mai frecventa cauza este cea congenitald, izolatd sau asociata unor
leziuni congenitale complexe, ea survenind la aproximativ 10% din pacientii cu boli
cardiace congenitale. Survine rar in febra reumatismal&, endocardita infectioasa sau
in sindromul carcinoid.

3.7.3. Fiziopatologie

La pacientul cu stenoza pulmonara semnificativa, ventriculul drept se
adapteaza cresterii postsarcinii prin hipertrofia peretilor, mentindnd astfel la valori
normale debitul cardiac. Lipsa rezolvarii chirurgicale la acesti pacienti poate duce in
timp la insuficientd ventriculara dreapta, cresterea presiunii din atriul drept,
deschiderea foramen ovale, aparitia suntului dreapta-stanga si a cianozei.

3.7.4. Clinica

Simptomele si semnele sunt cele de insuficienta cardiaca dreapta si dispnee de
efort. Ascultati releva prezenta unui suflu sistolic de ejectie cu maximum de
intensitate Tn spatiul 3,4 intercostal.

3.7.5. Laborator

Ecocardiografia pune diagnosticul, permite vizualizarea unor valve pulmonare
ingrosate, calcificate, cu miscare redusa, a unui ventricul drept hipertrofiat. Severitatea
raportata la gradientul de presiune transvalvular se apreciaza astfel: usoara la un
gradient de sub 36 mmHg, moderata 36-64 mmHg, severa la un gradient mai mare
de 64 mmHg.

3.7.6. Pronostic si tratament

Stenoza pulmonara usoara sau moderata are prognostic foarte bun cu o rata
de supravietuire de 94% la 20 de ani, nenecesitdnd, cel mai adesea, un tratament
chirurgical. Tehnica obisnuita de tratament este valvulopatia cu balonul; protezarea
valvulara este uneori necesara in stenoza pulmonara secundara sindromului
carcinoid.
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3.8. Insuficienta pulmonara

3.8.1. Definitie

Insuficienta pulmonara se caracterizeaza prin Tnchiderea incompleta a
valvelor pulmonare si refluxul unei cantitdti de sange din artera pulmonara in
ventriculul drept in diastola

3.8.2. Etiologie

Ca insuficientd pulmonara izolatd etiologia congenitald este rara; cel mai
frecvent ea este dobandita aparand in conditiile dilatarii inelului valvular pulmonar
secundar hipertensiunii sau dilatarii arterei pulmonare si, mai rar, dupa endocardita
infectioasa.

3.8.3. Fiziopatologie

Ventriculul drept se adapteaza la supraincarcarea de volum prin dilatare si
cresterea initiala a volumului telediastolic, apoi al celui telesistolic, acestea ducand
in timp la deteriorarea progresiva a functiei contractile.

3.8.4. Clinica

Semnele si simptomele sunt cele legate de insuficienta ventriculara dreapta si
dispneea de efort. Auscultatia este caracteristica: suflu diastolic putin intens cu
caracter decrescendo, auzibil in spatiul 3,4 parasternal stang, cu accentuare in
inspir — suflu Graham Steell. Prezenta suflului sugereaza faptul ca insuficienta
pulmonara se asociaza unei presiuni pulmonare sistolice de peste 70 mmHg.

3.8.5. Laborator

Ecocardiografia este metoda cea mai buna pentru evaluarea gradului de
regurgitare si a presiunilor in artera pulmonara. Cateterismul precizeaza patologia
de baza (Tabelul 4.5).

3.8.6. Tratament

Este cel al patologiei de fond; semnificatia hemodinamica a valvei pulmonare
este modesta astfel incét excizia ei nu determing, in general, insuficienta cardiaca.
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3.9. Protezele valvulare

Protezele valvulare se clasifica in:

3.9.1. Bioproteze:

e Heterografturi (tesutul valvular este de origine animala: pericard bovin sau
valve porcine, cu sau fara suport rigid de tip inel sau stent): Carpentier-
Edwards, Hancock, Medtronic.

¢ Homografturi (valve aortice umane prelevate de la cadavru si crioprezervate).

¢ Autografturi (constructia valvelor se face cu pericardul propriu al pacientului).

3.9.2. Valve mecanice

e Cu disc unic — Omniscience, Bjork-Shiley, Medtronic-Hall (inel metalic de care
e fixat un disc din carbon pirolitic ce se roteste 60-85°, din pozitia de inchidere
spre cea de deschidere);

e Cu dublu disc — St. Jude, Carbomedics (2 discuri semicirculare de carbon ce
se rotesc libere intre 75-90° realizdnd doua orificii laterale mai mari si unul
central mai mic);

e Cu bila — Starr-Edwards (o sfera de silicon aflata intr-o ,cusca” fixata de un inel
metalic).

Protezarea valvulara se indica pentru valvele afectate de leziuni severe
reumatismale, dupa endocardita, valve intens remaniate, calcificate, intens degradate
cu mobilitate mult alterata. Cele mecanice (cele mai utilizate sunt cele cu dublu
disc) se prefera la persoane cu vérsta de sub 65-70 ani, leziuni multivalvulare sau cu
alte indicatii pentru terapie anticoagulanta, la pacienti cu risc de degradare excelerata
a protezei si dupa informarea si la solicitarea pacientului. Bioprotezele sunt preferate
in relafie cu dorinta pacientului, unde anticoagularea nu e posibila, pentru
protezarea persoanelor varstnice peste 65-70 ani, a celor cu diateze hemoragice, cu
risc de traumatisme sau noncompliante la tratamentulanticoagulant.

Terapia anticoagulanta se face cu antivitmine K (acenocumarol) si se indica la
tofi pacientii purtatori de valve mecanice.

Valoarea INR tinta se stabileste in functie de trombogenitatea protezei si de
prezenta factorilor de risc trombogeni ai pacientului. Pentru protezele cu
trombogenitate joasa (Carbomedics, Medthronic-Hall, St. Jude Medical) se recomanda
un INR de 2,5, respectiv 3 daca pacientul asociaza factori de risc; pentru protezele cu
risc trombotic mediu (Bjork-Shiley si alte proteze cu 2 discuri) INR indicat este de 3,
respectiv 3,5 in prezenta factorilor de risc. Protezele cu risc trombogen finalt
(Lillehei-Kaster, Omniscience, Starr-Edwards) necesita INR 3,5, respectiv 4 in
prezenta factorilor de risc. Riscul trombotic este mai mare pentru protezele in pozitie
mitrald, tricuspidiana si pulmonara, in prezenta fibrilatiei atriale, a disfunctiei de
ventricul stang (FEVS<35%), a unor stari de hipercoagulabilitate, antecedente
embolice, AS dilatat.

Pentru pacientii cu bioproteze care asociaza factori de risc emboligeni
regimul de anticoagulare este acelasi; anticoagularea orala se prefera de asemenea in
primele 3 luni postoperatorii.

Asocierea unui antiagregant se poate indica in boala aterosclerotica sau
tromboembolism in conditiile unui INR adecvat.
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Riscurile terapiei anticoagulante sunt reprezentate de supradozajul
dicumarinic cu sau fara hemoragii asociate. La un INR peste 10 se recomanda
administrare de plasma proaspata. Daca sunt prezente hemoragii severe se
recomanda vitamina K si plasma proaspata.

In vederea unei interventii chirurgicale majore non-cardiologice
anticoagulantul (antivitamina K, AVK) se va opri cu 3-5 zile inainte de inteventie, cu
monitorizarea zilnica a INR; cand INR<2 se introduce anticoagulant injectabil-
heparina fractionata cu greutate moleculara mica (HGMM), care nu necesita control
de laborator si se administreaza in doza curativa (doua doze a cate 1 mg/kgc la
interval de 12h s.c.), ultima doza fiind cu 12 h Tnainte de interventie. Dupa operatie
tratamentul anticoagulant se va relua cat mai repede, in functie de gradul de
hemostaza, riscul hemoragic si riscul trombotic, cel mai devreme la 12h postoerator
(uneori si la 1-2 zile) cu HGMM; ulterior se reia tratamentul cu AVK. Heprina
fractionata se va mentine pana cand INR ajunge in intervalul tinta.

La examenul obiectiv se remarca zgomotul metalic al protezei mecanice (clic
de deschidere si deinchidere) si un suflu de insotire; acestea trebuie evaluate
imediat postoperator si vor fi reperpentru controalele ulterioare; orice suflu nou
aparut, modificarea zgomotelor protezei atrag atentia asupra unei probabile complicatii
si fac necesara reevaluarea ecocardiografica.

Ecocardiografia trebuie sa precizeze aspectul valvei (miscarea discului,
prezenta de ecodensitati in diferite locuri ale protezei), velocitatea si gradientul
maxim intraprotetic, aria orificiului valvular, severitatea regurgitarilor, dimensiunile
cavitatilor cardiace, estimarea presiunii in artera pulmonara. Datele obtinute se
compara cu valorile normale caracteristice din fabricatie ale fiecarei proteze si cu
valorile obtinute la fiecare pacient postoperator. Ecocardiografia transesofagiana
este necesara cand exista susaiciunea unei complicatii (endocardita, tromboza).

3.9.3. Complicatiile protezelor

Pot fi precoce sau tardive, minore sau majore.

1. Tromboza protezei (0,1-2%/an incidenta) este determinata de formarea de
trombi; riscul de tromboza este mai mare la protezele in pozitie mitrala si
tricuspidiana. Clinic este asimptomatica, descoperita intimplator ecografic, dar poate
debuta si brusc cu fenomene de insuficienta cardiaca acuta. Ausculatatoric cardiac
zgomotele de protezad sunt estompate, asurzite, pot apare sufluri noi de
regurgitare/stenoza. Ecografic se documenteaza limitarea mobilitatii elementelor
mobile ale valvei (discuri), cresterea gradientului transprotetic. Tratamentul este
diferentiat in functie de severitate clinicd si dimensiunile trombului si poate fi
anticoagulant, trombolitic sau chirurgical (trombi mari >10 mms au embolii
prezente).

2. Emboliile sunt sistemice, mai frecvent cerebrale. Factorii de risc pentru
embolii sunt protezele mitrale, protezele multiple, prezenta fibrilatiei atriale, vérsta
inaintata a pacientului. Decizia de Tintrerupere temporara a tratamentului
anticoagulant se ia individualizat, in functie de aspectul imagistic al CT/RMN
cerebral (daca exista sau nu hemoragie cerebrala).

3. Panusul este un tesut fibroblastic paravalvular care poate da obstructiea
valvei in diferite grade de severitate. Clinic zgomotele de proteza sunt estompate,
ecocardiogrfic se evidentiaza ecouri dense la marginea de insertie a protezei. De
multe ori panusul se asociata cu tromboza, fiind dificil de evaluat in ecografia
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transtoracica, necesitand ecocardiografie transesofagiana. Tratamentul curativ este
chirurgical.

4, Endocardita infectioasa (incidentd 3-6%) este una din complicatiile de
mare gravitate si cu prognostic rezervat. Poate surveni in 60 zile postoperator
(precoce), sugereaza infectia peri-operatorie, adesea cauzata de Staphylococcus
Epidermidis, are evolutie fulminanta si mortalitate 20-70%. Cea tardiva are o evolutie
asemanatoare celei pe valve native. Ecocardiografia poate pune in evidenta vegetatii,
abcese, dehiscenta, fistule. Managementul curativ si profilactic al El se face conform
ghidurilor actuale (vezi cap. Endocardita infectioasa).

5. Dehiscenta protezei (detasarea inelului protetic) poate fi precoce
postoperator sau tardic, in prezenta unei infectii. Tratamentul este chirurgical.
6. Hemoliza apare la protezele mecanice, mai frecvent celecu bila, la proteze

multiple, endocardita, tromboza. Biologic este prezenta anemia si sunt crescute
LDH, BT, BI, haptoglobina, iar pe frotiul periferic se gasesc schizocite. In functie de
severitatea anemiei tratamentul poate fi facut cu suplimente de fier, acid folic, sau
transfuzie de sange.
7. Alte complicatii intalnite la pacientii cu proteze valvulare sunt: deteriorarea
structurala a protezei (mai frecvent la protezele biologice), tulburari de ritm si de
conducere, infarctul miocardic, insuficienta cardiaca.

Evaluarea initiala completa clinica si ecocardiografica de referinta se face la
6-12 saptamani postoperator; reevaluarea ecocardiografica se recomanda anual
sau cat mai curdnd daca apar simptome cardiace noi; gradientul postoperator
raportat la cel initial constituie un element ecocardiografic valoros in evaluarea
functionalitatii protezei. Pacientii protezati valvular trebuie monitoriztit clinic,
ecografic si INR (la cei anticoagulati) toata viata.
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Capitolul 4

ENDOCARDITA INFECTIOASA

4.1. Definitie

Endocardita infectioasa (El) este definita in prezenta unui microorganism
patogen la nivelul endocardului si care determina formarea de vegetatii (mase
friabile, amorfe, alcatuite din fibrina, trombocite, celule inflamatorii, microorganisme).
Cel mai frecvent localizarea este la nivelul valvelor cardiace, dar si pe alte structuri
cardiace normale sau patologice, la nivelul protezelor, cateterelor si altor dispozitive
intracardiace/intravasculare. Este o boala infectioasa cu mortalitate 15-30%.

Terminologie:

1. Infunctie de statusul valvular:
o El pevalve native
o El pe proteze valvulare
» precoce: < 1 an postoperator
» tardiva: > 1 an postoperator
2. In functie de localizare:
o El pe cord stang
o El pe cord drept
o El asociata dispozitivelor intracardiace (pacemaker, defibrilator).
3. In functie de modul de dobandire:
o El asociata cu serviciile de asistenta medicala:
* nosocomiala
* non-nosocomiala
o El comunitara
o Ella utilizatorii de droguri intravenoase.
4. 1nfunctie de activitate/recurenta:
o El activa/vindecata
o Recadere: El cu acelasi microorganism la < 6 luni de la episodul
initial
o Reinfectia:
» El cu un microorganism diferit

» El repetata cu acelasi microorganism la > 6 luni de la
episodul initial

96



4.2. Etiologie

In practica se diferentiaza endocardite infectioase:

a) cu hemoculturi pozitive: determinate mai frecvent de streptococi (75%
viridans, de grup D, pneumococi), stafilococi (coagulazo-pozitivi, coagulazo-
negativi), enterococi, gram-negativi din grupul HACEK (Haemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella) si non-Hacek (enterobacter, pseudomonas).

b) cu hemoculturi negative: in cazul pacientilor tratati anterior cu antibiotice
sau la care etiologia este data de germeni rar intélniti (chlamidii, ricketsii, spirochete,
legionella, coxiella, fungi).

El se poate localiza:

- pe valve native: trei sferturi din cazuri apar pe leziuni valvulare
preeexistente (prolapsul de valva mitrala cu regurgitare, boala aortica
degenerativa, boli cardiace congenitale: bicuspidia aortica, persistenia de
canal arterial, defectul de sept ventricular, coarctatia de aorta, tetralogia
Fallot, etc).

- pe proteze valvulare

o precoce: stafilococ coagulazo-negativ, fungi, gram-negativi
o tardiva - similar EI comunitare

- pe dispozitive cardiace implantabile (pacemaker, DCIl) sau catetetere

intravasculare

4.3. Fiziopatologie

Initierea procesului patogenic parcurge trei etape: bacteriemie, aderenta
microorganismelor, invazia endocardului. Trebuie sa existe o injurie endoteliala care
genereaza procesul de aderare trombocitara si formarea fibrinei (vegetatie sterild);
ulterior colonizarea bacteriand duce la formarea vegetatiei, activare monocitara,
generarea procesului inflamator local si cresterea in dimensiuni a vegetatiei. Frecvent
aceasta se formeaza pe versantul de presiune joasa (versantul atrial in cazul leziunilor
atrioventriculare si versantul ventricular in cazul afectarii valvelor semilunare).
Extinderea fenomenelor inflamator-infectioase la structurile adiacente duce la abcese,
fistule, tulburari de conducere, iar desprinderea de fragmente din vegetatii poate
duce la embolii.

4.4. Tablou clinic

Formele clinice pot fi foarte variabile, de la simptome nespecifice (astenie,
anorexie, subfebrilitati, dureri articulare, scadere ponderala), pana la forme severe
cu sindrom febril prelungit, insuficienta cardiaca congestiva si deces.

Uneori debutul are loc printr-un eveniment embolic (accident vascular
cerebral, abces splenic, ischemie periferica), care, alaturi de febra la un pacient cu
proteza valvulara ridica imediat suspiciunea clinica de El.

Manifestarile clinice sunt in concordantd cu severitatea afectarii valvulare
preexistente, virulenta germenului patogen, reactivitatea imuna a pacientului.
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Obiectiv:

e febra si aparifia unui suflu nou sau modificarea unui suflu preexistent sunt
elemente sugestive de diagnostic. Febra poate lipsi la varstnici, imunodeprimati,
pacienti cu boala renala cronica, infectii cu microorganisme atipice;

e semne de insuficienta cardiaca stanga sau dreapta;

e semne neurologice variabile datorita emboaliilor, anevrismelor micotice, abcesului
cerebral;

e semne periferice (care apar prin mecanism embolic sau complexe imune):
petesii, hemoragii liniare unghiale, noduli Osler, leziuni Janeway (macule
eritematoase palmare sau plantare, pete (hemoragii retiniene) Roth;

e hipocratism digital;

e splenomegalie ;

e complicatii embolice cerebrale, splenice, renale, hepatice, arteriale
(coronare, mezenterice, periferice), avand ca expresie clinica abcesul sau
ischemia. La utilizatorii de droguri, valva cea mai frecvent afectata este tricuspida,
sursa pentru embolii pulmonare septice. Microemboliile septice din peretele
arterial duc la formarea de anevrisme micotice, mai frecvent cerebrale, cu risc
de ruptura si hemoragie.

4.5. Examene de laborator

Elementele inflamatorii acute nespecifice sunt: leucocitoza, VSH crescut,
proteina C reactiva, leucocitoza. Frecvent apare anemie microcitara normocroma.

Elemente imunologice: complexe imune circulante, complement seeric
scazut, factor reumatoid.

Afectarea renala (glomerulara, tubulo-interstitiala) este relativ constanta, prin
mecanisme multiple (imunologic, embolic, microabcese renale, nefrotoxicitate
iatrogena, hipoperfuzie renald): creatinina, ureea sunt crescute, in sumarul de urina
se pot gasi hematurie, proteinurie, cilindri.

Markeri de sepsis: procalcitonina crescuta, leucocite imature in frotiul
periferic, elemente de disfunctie de organe (lactat, bilirubina-crescute, citoliza
hepatica, trombocitopenie, retentie azotata).

Hemoculturile — se pot recolta indiferent daca pacientul este febril sau nu,
deoarece bacteriemia este constantd. Sunt necesare 3 hemoculturi la interval de
minim o ora, pentru germeni aerobi, anaerobi si fungi.

Evaluarea histologica si imunohistologica din vegetatii reprezinta
diagnosticul de certitudine al endocarditei bacteriene, mai ales in formele cu
hemoculturi negative.

Testele serologice (imunoglobuline, PCR) se indica pentru investigarea
cauzelor rare (Coxiella, Mycoplasma, Legionella).
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4.6. Explorari paraclinice

Electrocardiograma arata modificari ce sunt consecinta bolii structurale; pot
surveni tulburari de conducere ca urmare a extinderii intramiocardice a infectiei,
infarct miocardic prin embolizare, aritmii sau semne de pericardita.

Radiografia toracica poate releva staza, edem pulmonar, infarcte pulmonare in
endocardita de cord drept, cardiomegalie (in contextul unei boli cardiace structurale
preexistente).

Ecocardiografia transtoracica (ETE) are rol esenfial in diagnostic si in
urmarirea terapeutica, evalueaza vegetatiile (mase intracardiace mobile, pe valva sau
pe structurile de sustinere sau in calea jetului de regurgitare sau pe un material
implantat, in absenta unei alternative anatomice care sa o explice), localizarea lor,
dimensiunile, extinderea, complicatiile — abces, perforatie, fistulda sau o noua
dehiscenta a unei proteze valvulare sau 0 noua regurgitare valvulara (amplificarea
sau modificarea unui suflu preexistent nu este suficienta), precum si leziunile de
baza preexistente.

Daca suspiciunea se mentine si imaginea ecografica este negativa se recomanda
ecocardiografia transesofagiana, ce permite evidentierea de leziuni posterioare,
abcese, fistule, ,leak” perivalvular, perforatii valvulare, vegetatii mici si este absolut
necesara in El pe proteze valvulare.

Endocardita fungica are ca si consecinta apariia unor vegetatii de dimensiuni
mari care trebuie diferentiate de mixoame, fibroelastoame, inflamatii.

Masurarea dimensiunii vegetatiei este importanta avand in vedere ca riscul de
embolizare este de trei ori mai mare la cele cu un diametru de peste 10 mm.

Examinarea ecocardiografica permite supravegherea pacientilor sub antibio-
terapie, aprecierea severitatji bolii si oportunitatii indicafiei chirurgicale.

Tomografia computerizata, potential superioara ETE, este utila pentru
identificarea complicatiilor locale (abces de inel valvular, pseudoanevrism, fistula),
dar si in alte organe (abcese pulmonare, splenice).

Rezonanta magnetica nucleara, angiografia cerebrala au indicatie pentru
diagnosticul complicatiilor cerebrale (infarct cerebral, hemoragie, anevrisme
micotice).

Metodele de diagnostic nuclear (SPECT/CT cu emisie de fotoni si PET/CT se
indica in situatiile neclare de El posibila in clasificarea Duke si pentru identificarea
emboliilor periferice si metastatice.

4.7. Diagnostic

Conform criteriilor Duke El este considerata:

- definita cand exista criterii patologice (microorganisme specifice identificate
histologic) si clinice:cand sunt indeplinite 2 criterii majore sau un criteriu
major + 3 criterii minore sau 5 criterii minore

- posibila: 1 criteriu major + 1 criteriu minor sau 3 criterii minore

- infirmata: alt diagnostic cert, disparitia simptomelor sub tratament antibiotic
sub 4 zile, neindeplinirea criteriilor pentru El posibila, lipsa elementelor de
diagnostic morfopatologic (la interventia chirurgicald/necropsie).
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Tabelul 5.2. Diagnosticul endocarditei infectioase (criteriile Duke modificate)

Criterii majore

1. Hemoculturi pozitive

O microorganism tipic pentru endocardita infectioasa izolat din doua hemo-
culturi separate: Streptococ viridans, Streptococ bovis, grupul HACEK,
Stafilococul aureus sau enterococi comunitari in absenta unui focar primar
sau

O microorganisme sugestive pentru El in hemoculturi repetat pozitive:

v"cel putin 2 hemoculturi pozitive recoltate la interval mai mare de 12 ore sau

v toate trei sau majoritatea din patru hemoculturi separate (prima si ultima
recoltare la un interval de timp de cel pufin o ora) sau

O singura hemocultura pozitiva pentru Coxiella burnetti sau titrul anticorpilor
tip IgG > 1:800.

2. Imagistica pozitiva pentru El

O Ecocardiografie pozitiva (transesofagiana pentru endocardita pe protezele
valvulare sau endocardita infectioasa complicata).

o Vegetafi

e Abces, pseudoanevrism, fistula intracardiaca
e Perforatie valvulara

e Dehiscenta partiala noua a unei alve protetice

O Activitate anormala la locul de implantare al unei valve protetice detectata
prin PET/CT sau SPECT/CT

O Leziuni paravalvulare detectate prin CT cardiac.

Criterii minore

1. Factori predispozanti: conditii cardiace favorizante sau folosirea de droguri
injectabile;

2. febra>38°C;

3. fenomene vasculare: embolie arterialia majora, infarcte pulmonare septice,
anevrisme micotice, hemoragie intracraniana, hemoragii conjunctivale,
leziuni Janeway;

4. fenomene imunologice: glomerulonefrita, noduli Osler, pete Roth, factor
reumatoid;

5. dozari microbiologice: hemoculturi pozitive dar care nu intrunesc criteriile
majore sau dovezi serologice de infectie activa cu micro-organisme

sugestiv pentru El.
v

(Adaptat dupa Li Js-Clin Infect Dis 2000 si ghid ESC-2015)

Criteriile Duke au o sensibilitate si specificitate diagnostica de aproximativ
80% si sunt utile pentru clasificarea endocarditei. Ele nu pot Tnlocui insa judecata
clinica si au valoare limitata pentru anumite subgrupe de boala.
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4.8. Tratament

4.6.1. Medicamentos

Raspunsul la tratament depinde de patogenicitatea microorganismului,
sistemul imunitar al gazdei, comorbiditatile, gradul de eradicare al infectiei,
dimensiunile vegetatiilor, complicatiile El.

Este necesar ca antibioticul sa fie bactericid; masura eficientei o fac concen-tratia
minima inhibitorie, concentratia minima bactericida si titrul bactericid al serului.

Combinatia unui Blactam cu un aminoglicozid au efect sinergic fata de
streptococ si in parte pentru stafilococ; o combinatie de mai multe antibiotice este
optima pentru infectia cu stafilococ pe proteze.

Aminoglicozidele si vancomicina vor avea in vedere afectarea renala si nece-
sitatea controlului functiei renale.

Tabelul 5.3. Tratament antibiotic in endocardita cu streptococ

Antibiotic Doza si cale de administrare (ségltjgzzgni)
Germeni sensibili la penicilina (CMI < 0,125 mg/L)
Tratament standard (4 saptamani; 6 saptamani pt. proteze)
Penicilina G 12-18 mil.U/zi i.v. In 4-6 doze sau continuu 4
sau Amoxicilina 100-200 mg/kg/zii.v. in 4-6 doze 4
sau Ceftriaxona 2 g/zii.v. sau i.m. doza unica 4
Tratament de 2 saptamani
Penicilina G 12-18 mil.U/zi i.v. in 4-6 doze sau continuu 2
sau Amoxicilina 100-200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze 2
sau Ceftriaxona 2 g/zii.v. sau i.m. doza unica 2
plus
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 2
sau Netilmicina 4-5 mg/kg/zi i.v. doza unica 2
La pacientii alergici la betalactamine
Vancomicina |30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze | 4
Germeni relativi rezistenti la penicilina (CMI < 0.125-2 mg/L)
Tratament standard (4 saptamani; 6 saptamani pt. proteze)
Penicilina G 24 mil.U/zi i.v. in 4-6 doze sau continuu 4
sau Amoxicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze 4
sau Ceftriaxona 2g/zii.v. saui.m.in 1 doza 4
plus 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 2
Gentamicina
La pacientii alergici la betalactamine
Vancomicina 30 mg/kg/zii.v. in 2 doze 4
plus
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 2
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Tabelul 5.4. Tratament antibiotic in endocardita cu stafilococ

Antibiotic

Doza si cale de administrare

Durata
(saptamani)

Pe valve native

Stafilococi meticilin-sensibili

Antibiotic

Doza si cale de administrare

(Flu)cloxacilina 12 g/zi i.v. in 4-6 doze 4-6
sau Oxacilina
Terapie alternativa:
Cotrimoxazol Sulfametoxazol 4800mg/zi si 1i.v. +5 oral
plus Trimetoprim 960mg/zi i.v. in 4-6 doze
Clindamicina 1800mg/zi i.v. in 3 doze 1
Pacienti alergici la penicilina sau stafilococi meticilin-rezistenti
Vancomicina 30-60 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze 4-6
Terapie alternativa
Daptomycina 10 mg/kgc/zi doza unica 4-6
Pe valve protetice
Stafilococi meticilin-sensibili
(Flu)cloxacilina 12 g/zi i.v. in 4-6 doze 26
sau Oxacilina
plus
Rifampicina si 900-1200 mg/zi i.v. sau oral in 2-3 doze 26
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 1-2-3 doze 2
Pacienti alergici la penicilina sau Germeni meticilin-rezistenti
Vancomicina 30-60 mg/kg/zi i.v. in 2 doze 26
plus
Rifampicina si 900-1200 mg/zi i.v. sau oral in 2-3 doze 26
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 1-2 doze 2
Tabelul 5.5. Tratament antibiotic in endocardita cu enterococ
Durata

(saptamani)

|Germeni sensibili la betalactamine si gentamicina

Amoxicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze 4-6
plus

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 2-6
sau Ampicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze 4-6
plus

Ceftriaxona 49/zii.v. sau i.m. in 2 doze 6
sau Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze 6
Si

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 6
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Asocierea penicilina — anticoagulant poate precipita aparitia de hemoragii
intra-cerebrale — anticoagulantul oral raméane insa util si necesar la pacientii cu
proteze valvulare.

Tratamentul empiric se initiaza si se continua pana la diagnosticul etiologic
si aflarea sensibilitatii la antibiotice.

Tabelul 5.6. Tratament empiric initial in endocardita

Durata

Antibiotic Doza si cale de administrare (s3ptamani)

El comunitara pe valve native sau El tardiva pe valve protetice

Ampicilina 12 g/zi i.v. in 4-6 doze 4-6
cu Flucloxacilin sau 12 g/zi i.v. in 4-6 doze 4-6
Oxacilin

plus

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 4-6
Vancomicina 30-60 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze 4-6
plus

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 4-6

El asociate serviciilor medicale (nosocomiale sau hon-nosocomiale) sau El
precoce pe valve protetice

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze 6
plus

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doza unica 2
Si

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

4.6.2. Tratamentul chirurgical

Terapia optima in endocardita este frecvent multidisciplinara (cardiolog,
infectionist, adesea alte categorii de specialisti si tot mai frecvent si mai precoce
chirurgical cardiac). Recomandarea de interventie chirurgicala nu difera in functie
de tipul de valva si se recomanda in insuficienta cardiaca ireductibila, infectii
necontrolate si pentru prevenirea accidentelor embolice.

Indicatii:

1. chirurgie de maxima urgenta:

a. pacienfi cu edem pulmonar acut sau soc cardiogen prin
regurgitare acuta severd/obstructie valvulara sau fistule
intracardiace sau pericardice;

2. chirurgie prioritara:

a. pacienti cu insuficienta cardiaca persistenta prin regurgitare
acuta severd/obstructie valvulara sau fistule intracardiace sau
pericardice,

b. infectii necontrolate (abcese, anevrisme locale, febra persistenta si
hemoculturi pozitive persistente)

c. risc emboligen crescut: vegetatii cu dimensiuni mari (>10 mm si
dupa = 1 eveniment embolic sau stenoza/regurgitare severa;
vegetatii foarte mari >30 mm).
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3. chirurgie prioritard/electiva:
a. infectie necontrolata cu germeni plurirezistenti sau fungi
b. El cu stafilococ/grup HACEK pe proteza valvulara
Tratamentul chirurgical vizeaza debridarea {esutului infectat, indepartarea
tesutului neviabil, reconstructia si restabilirea competentei valvulare, corectia
leziunilor valvulare severe, inlocuirea valvei, indepartarea unor materiale sau
aparaturi infectate: cateter, pacemaker, defibrilator. Mortalitatea este crescuta in
prezenta insuficientei cardiace Nyha Ill sau IV (55-85% cu tratatment medical
si 10-35% cu tratament chirurgical).

4.9. Forme particulare de endocardita

a Endocardita la purtatorii de dispozitive intracardiace

Trebuie diferentiatd de infectia localda (la locul de implant prezinta
semneclasice de inflamatie de diferite grade de severitate). El asociata dispozitivelor
implantabile se extinde la nicelul sondelor, foitelor valvulare, endocardului. Sunt
forme severe, greu de diagnosticat. Factorii favorizanti sunt insuficienta renal&, DZ,
corticoterapia, anumiti factori procedurali.iargermenii implicatimai fecvent stafilococi
coagulazo-negativi si mai rar gram-negativi,corynebacterium. Necesita tratament
antimicrobian prelungit care se continua si dupa extragerea dispozitivului si
reimplatarea altuia daca e cazul. Se recomanda profilaxia de rutina inainte de
implantarea de dispozitive medicale.

a Endocardita infectioasa pe cord drept

Survine cel mai frecvent la utilizatorii de droguri si in cardiopatii congenitale,
dar si la purtatori de dispozitive intracrdiace sau catetere venoase (pentru
hemodializd sau in sectii de terapie intensiva). Germenii frecvent intalniti sunt
staphylococcus aureus si fungii. Clinic: febra persistentd, embolie septica
pulmonara. Diagnosticul se pune prin ecocardiografie, vegetatiile tricuspidiene fiind
frecvent mari; complicatia obisnuita este embolia pulmonara septica, mortalitatea
este mai redusa, tratamentul antimicrobian de obicei 2 saptamani, iar indicatia
chirurgicala mai restransa decét in celelalte forme de endocardita. (in infectii severe
prelungite cu germeni dificili de eradicat, cand fenomenele de insuficienta cardiaca
nu pot fi controlate sau n vegetatiile foarte mari > 20 mm).

4.10. Complicatii

1. Cardiace:
a) Insuficienta cardiaca congestiva
b) Regurgitare acuta mitrald/aortica
¢) Miocardita/pericardita
d) Aritmii, tulburari de conducere
e) Abces de inel mitral/aortic
f) Dehiscenta de proteza
2. Extracardiace:
a) Embolii septice/abcese cerebrale, splenice
b) Anevrisme micotice
c) Disfunctie renala (glomerulonefrita, leziune acuta de rinichi)
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d) Musculo-scheletale: artralgii, mialgii, dureri lombare, artrita
periferica, spondilodiscita, osteomielita vertebrala
3. Sepsis
Sub tratament eficient bolnavul devine afebril la 3-7 zile; persistenta febrei
poate fi consecinta ineficientei terapeutice, febrei medicamentoase, infectiei nozocomiale,
abceselor miocardice. Persistenta starii febrile mai mult de 7 zile sau hemoculturi
pozitive in prima saptamana de tratament sugereaza ineficienfa medicatjei.

4.11. Prognostic

Prognosticul bolii are in vedere riscul legat de pacient (varstnic, diabetic, cu
comorbiditati, purtator de proteza valvulara), agresivitatea germenului (stafilococ,
fungi sau germeni gram negativi), prezenta complicatiilor (insuficienta cardiaca,
insuficienta renald, soc septic, accident vascular cerebral, afectare inel valvular) si
severitatea leziunilor ecocardiografice (regurgitare, disfunctie protetica, complicatii
peri inel valvular, hipertensiune pulmonara, alterarea fractiei de ejectie). Mortalitatea
este ridicata (15-30%), 40-80% in endocardita pe proteza postoperator precoce si
20-40% tardiv.

4.12. Profilaxia

Profilaxia antibiotica are drept scop limitarea ataséarii geremenilor infectiosi
de endocard dupa un episod tranzitor de bacteriemie dupa proceduri invazive. Se
adreseaza unor categorii de pacienti cu risc inalt de a dezvolta El. In prezent
recomandarile se adreseaza mai frecvent in cazul procedurilor dentare si mai rar
in alte situatii de risc infectios.

Conditii cardiace cu risc crescut pentru endocardita infectioasa

Profilaxia antibiotica ar trebui recomandata doar la pacientii cu risc crescut pentru
endocardita:
1. Pacienti cu proteze valvulare, valve transcateter sau material protetic folosit
pentru repararea unei valve;
2. Pacienti cu antecedente de endocardita;
3. Pacientj cu boli cardiace congenitale cianogene netratate;
4. Pacientj cu boli cardiace congenitale cianogene tratate, cu sunt paleativ
postoperator, conducte sau alte proteze:
a. 6 luni post interventie- daca exista reparare completa;
b. toata viata - daca prezinta sunt rezidual sau regurgitare valvulara.

Profilaxia antibioticad nu se mai recomanda in alte forme de boala valvulara sau
boala cardiaca congenitala.
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Situatii

si proceduri la risc pentru care se recomanda antibioprofilaxie:

1. proceduri dentare: cele care implica manipulare gingivald, regiune

periapic
canal;

ala, perforarea mucoasei gingivale, inclusiv detartraj, proceduri de

Profilaxia pentru procedurile dentare la pacientii cu risc de endocardita

Doza unica cu 30-60 min.
Situatie Antibiotic inainte de procedura
Adulti Copii
Fara alergie la Amoxicilina 2g p.o. 50 mg/kg p.o.
Penicilina sau sau Ampicilina sau i.v. sau i.v.
Ampicilina
Alergie la Penicilina Clindamicina 600 mg p.o. 20 mg/kg p.o.
sau Ampicilina sau i.v. sau i.v.

1 Alternative: Cefalexin 2g i.v. sau 50 mg/kg i.v. pentru copii, Cefazolin sau Ceftriaxona 1g i.v.
pentru adulti sau 50 mg/kg pentru copii

2. proceduri non-dentare — in context infectios preexistent:

a.

b.

Profilaxi

tract respirator: drenajul unui abces pulmonar (indicat un antibiotic
antistafilococic);

gastro-intestinale si genito-urinare — in cazul unor procese
infectioase stabilite se recomanda un agent microbian impotriva
enterococilor

dermatologice sau musculo-scheletale — in cazul unor proceduri
chirurgicale adresate unor abcese cutanate/musculare — se
recomanda un agent antimicrobian  anti-staficlococi  si
antistreptococi betahemolitici;

interventii cardiace si vasculare: pentru implant proteza valvulara
sau pacemaker se recomanda antibioterapie care vizeaza
stafilococul auriu si coagulazo-negativ imediat inainte si dupa
procedura. Se recomanda screening-ul si tratarea portajului nazal al
stafilococucului auriu Tnainte de orice interventie cardiaca.

a antibiotica nu se recomanda de rutina si inh absenta unui focar

infectios in cazul tratarii cariilor superficiale, Tndepartarea suturilor, bronhoscopiei,
laringoscopiei, a intubatiei oro-traheale, gastroscopie, colonoscopie, cistoscopie,
nastere vaginala, cezariana, ecografie transesofagiana, interventii cutanate sau la

nivelul mucoase
Masuri ne

lor.
specifice profilactice recomandate la pacientii cu risc de El:

- igiena stricta dentara si cutanata
- dezinfectia ranilor

- eradicar

ea sau scaderea potebtialului bacterian la nivel cutanat/urinar

- tratament antibiotic Tn cazul oricaror infectii bacteriene
- descurajarea piercieng-urilor si tatuajelor

- limitarea procesurilor invazive si implantarii de catetere
- ingrijirea stricta a cateterelor intravasculare.
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Capitolul 5

HIPERTENSIUNEA ARTERIALA

5.1. Definitie

Hipertensiunea arteriala se difeneste ca si tulburare cantitativa a reglarii TA
cu cresterea permanenta a valorilor tensionale fata de cele normale la un nivel
despre care se stie ca expune la un risc cardiovascular crescut. HTA este un
sindrom care asociaza cresterii valorilor tensionale conditii patologice genetice sau
cistigate ca: dislipidemia; rezistenta la insulind; scaderea tolerantei la glucide;
obezitatea centrala; anomalii renale; modificari structurale ale musculaturii netede;
tulburari Tn transportul ionic; fumatul; aportul excesiv de sare si alcool si multe altele.

Relatia dintre tensiunea arteriald si evenimentele cardiovasculare si renale
este continua, facand ca distinctia dintre normotensiune si hipertensiune bazata pe
valori cut-off ale TA, sa fie oarecum arbitrara, dar acestea se utilizeaza pentru a
simplifica diagnosticul si decizia terapeutica. Hipertensiunea arteriala este definita
ca valorile tensionale la care beneficiile tratamentului prin modificarea stilului de
viata si prin medicamente depasesc fara echivoc riscurile tratamentului.

Tabelul de mai jos defineste hipertensiunea arteriala in functie de valorile
tensionale masurate in cabinet conform datelor ultimului ghid al Societatii Europene
de Cardiologie publicat in 2018.

Categorie TA sistolica (mmHg) TA diastolicd (mmHg)
Optimi <120 5i <80
Normali 120-12% gilsau 80-84
Normal inaltd 130-139 sifsau 85-89
Hipertensiune grad | 140-15% §ilsau 2099
Hipertensiune grad 2 160-179 gilsau 100-109
Hipertensiune grad 3 =180 gilsau 2110
=Hipertensiune sistolicd izolati =140 i <90

De notat ca tensiunea se masoara corect cu pacientul aflat in repaus ntr-un
mediu linistit cu cel pufin 5 minute inainte de inceperea masuratorilor, in pozitie
sezanda, si fara ca acesta sa fi fumat sau consumat alcool sau cafea in ultima ora.
Este corecta determinarea seriata a cel putin 2 valori, iar la pacientii aritmici se
repeta masurarea de 3 ori. Se va folosi 0 manseta adecvata dimensiunilor
pacientului. De asemenea este obligatoriu de stabilit daca pacientul este medicat
sau nu, adica daca aceste valori sunt masurate la un pacient aflat sub medicatie
hipotensoare sau pacientul este nemedicat. Ce valoare a TA sa fie utilizata in
evaluarea riscului CV la un pacient care primeste tratament antihipertensiv? Daca
tratamentul a fost initiat recent, pare adecvat sa fie utilizata valoarea TA pre-
tratament. Daca tratamentul este de lunga durata, folosirea valorii TA curente va
subestima invariabil riscul, deoarece nu reflecta expunerea anterioara, pe termen
lung, la niveluri mai crescute ale TA, iar tratamentul antihipertensiv nu anuleaza
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complet riscul chiar daca TA este bine controlata. Daca tratamentul a fost de lunga
durata, atunci ,valoarea TA tratate” ar trebui sa fie folosita, cu precizarea ca riscul
CV calculat va fi mai mic decét riscul real al pacientului. Pentru un prim control e
indicata masurarea tensiunii arteriale in orto si clinostatism pentru decelarea
hipotensiunii ortostatice.

In ultimii ani s-a avansat ideea masurarii ambulatorii pe 24 de ore a valorilor
tensionale, Tncercand sa se evite stresul generat de consultul medical. Tot ghidul
defineste valorile hipertensiunii in aceasta situatje:

Categorie TAS TAD | Definitii ale HTA
(mmHg) (mmHg)

TA in cabinet® =140 sifsau =90 conform

TA in ambulator valorilor din
Media diurnd 2135 gifsau =85 cabinet,
Media nocturnd =120 gifsau =70 bulator si d
Media pe 24 ore =[30 sifsau =80 ambuiator st ae
Media TA la domiciliu 2|35 silsau =85 la domiciliu

TA = tensiune arteriali; TAD = tensivne arteriali diastolicd; TAS = tensiune arceriali
sistodicd.

* e referd mai degrabd la misurarea convengionali a TA in cabiner decit miswrarea
nesuprawegheati.

Boala hipertensiva se clasifica in:

Hipertensiune arteriala esentiala 94-95% din cazuri

Hipertensiune arteriala secundara — o proportie mult mai mica 5-6%.
Hipertensiunile secundare recunosc o cauza care uneori o data rezolvata
poate duce la control tensional.

NN —

5.2. Etiopatogenia hipertensiunii arteriale

Determinismul genetic in hipertensiunea arteriala primara este cunoscut
datorita numeroaselor studii familiale, studii de linkaj, care au analizat peste 100 de
variante de risc genetic cu efect minor pentru hipertensiunea primara care insa, in
absenta factorilor de mediu considerati factori de risc, s-a dovedit a nu avea
capacitatea de a determina efect hipertensiv. Astfel, determinismul genetic al
hipertensiunii primare este mai degraba secundar unor mecanisme patogenice cu
efect hipertensiv. In 1996 Lifton cataloga hipertensiunea ca fiind rezultatul unor
mutatii la nivelul unor gene cu susceptibilitate inalta de efect major pe TA conducand
la sindroame hipo sau hipertensive. El descrie mutatiile a 10-15 gene, cu penetranta
variabila, denumite Lifton considerate azi a fi implicate in hipertensiunea familiala
severa. Dintre cele care produc hipertensiune au fost descoperite gena sindromului
excesului aparent de mineralocorticoid sau sindromul Liddle precum si mutatiile in
gena angiotensinei. Mecanismul fiziopatogeneic hipertensiv, in acest caz, este cel
renal, prin reabsorbtia de apa si sare, mecanism asociat si hiperaldosteronismul
familial.

Etiologia bolii hipertensive esentiale este asadar multifactoriala, incluzand
factori genetici, varsta, factori de risc cardiovasculari capabili sa determine disfunctie
endoteliala, alterarea echilibrului nervos autonom, a permeabilitdfi membranei
celulare.
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Disfunctia endoteliala
reprezinta cea mai
importanta veriga

~ Trombozi _. c fiziopatologica pentru
mtracorona 4

intreaga patologie
cardiovasculara.

Moarte subita

5.3. Boala hipertensiva ca si factor de risc
cardiovascular

Hipertensiunea arteriala este cel mai important factor de risc cardiovascular,
fiecare crestere cu 20/10 mmHg a valorilor sistolo/diastolice dubleaza riscul de
infarct miocardic acut, deces, accident vascular cerebral. De notat de asemenea ca
prevalenta bolii hipertensive este crescuta in populatie — studiul SEPHAR desfasurat
in tara noastra ne arata o prevalenta de 40% in populatia generala, astfel incat
bolnavii hipertensivi reprezintda un numar mare din care se detaseaza cei ce
dezvolta insuficienta cardiaca, infarct miocardic acut si accident vascular cerebral. 4
din 10 adulti sunt hipertensivi si doar 18-20% sunt controlat;.

Din 2003 Ghidurile Europene de Preventie ale bolilor cardiovasculare
recomanda folosirea sistemului SCORE - Systematic Coronary Risk Evaluation
deoarece estimeaza riscul pe o perioada de 10 ani a uni prim eveniment
aterosclerotic fatal, in relatie cu varsta, sexul, fumatul, nivelul colesterolului total si
TA sistolica. Tara noastra se incadreaza in grupul tarilor cu risc crescut.
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SCORE chart: 10-year risk of fatal cardiovascular disease
in populations of countries at high cardiovascular risk
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Ce ne arata insa acest scor de risc este posibilitatea de a influenta si reduce
acest risc cu conditia masurilor corespunzatoare. Un individ fumator cu tensiuni
necontrolate si valori de 200 mg% colesterol total se gaseste la acelasi risc cu un
nefumator de 60 ani cu valori tensionale normale si colesterol in {inte terapeutica.

Exista Tnsa conditii care pot modifica in sus gradul de risc. Acestea sunt
figurate in tabelul de mai jos cuprins de asemenea in Ghidul Societatii Europone de
Cardiologie privind boala hipertensiva.

Deprivarea sociald. originea multor cauze de BCV

Cbezitatea (masuratd prin IMC) 5i obezitatea centrald (misuratd prin
circumferinta abdominald)

Sedentarismul

Stresul psihosocial, inclusiv epuizarea fizicd

Istoric familial de BCV prematurd (apdrutd la virstd <55 ani la birbati
5i <60 ani la femei)

Boli autoimune sau alte boli inflamatorii

Afectiuni psihiatrice majore

Tratamentul infectiei cu virusul imunodeficientzi umane
Fibrilagia atriald

Hipertrofia V5

BCR

Sindromul de apnee obstructivd in somn

IMEC = indice de mas3 c-urpunh"; BCR = boali renali cronici; BCV = boali cardiovasculars;
V5 = ventricud sting.
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5.4. Afectarea organelor tinta mediata de hipertensiune

Impactul sistemic al valorilor tensionale crescute si respectiv estimarea
riscului este determinat de necesitatea de a lua in considerare impactul afectarii de
organ {inta mediata de hipertensiune- AOTMH. Acest termen defineste modificarile
structurale si functionale datorate hipertensiunii.

Hipertrofia ventriculara stanga

Cresterea tensionala creste rezistenta periferica totala si creste postsarcina,
prima reactie morfologica camerala fiind hipertrofia ventriculara stanga. Aceasta
poate fi obiectivata prin modificarea traseului electric de suprafata de tip incarcare
de presiune si modificari ecocardiografice. Se constata hipertrofierea parietala, cu
cresterea masei ventriculului stang, initial cu diametre intracavitare normale.
Depasirea hipertrofiei si instalarea dilatarii recunoaste mai multe mecanisme:
cresterea wall-stresului parietal si cresterea presiunii telesistolice; modificarea
raportului miocit/fibra; hialinizarea si modificarea structurii vasculare la nivelul
vaselor mici, cu cresterea in plus a rezistentei periferice; rarefierea capilara in
miocardul hipertrofiat. Se produce ingrosarea arterelor coronare intramiocardice, se
reduce densitatea capilara miocardica si creste fibroza interstitiala miocardica.
Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale releva alterarea profilului circadian la
marea majoritate a pacientilor necontrolati, cu aspect de curba platda — valori
tensionale medii diurne si nocturne fara diferente notabile - si chiar invers deeper —
valori tensionale medii nocturne mai mari decét cele diurne - ceea ce expune riscului
de hipertrofie ventriculara stdnga semnificativa, chiar la valori tensionale moderat
crescute, stiut fiind ca trigger-ul hipertrofiant cel mai important este valoarea
tensiunii nocturne. In mod normal tensiunea diurna intretinuta de tonusul simpatic,
este cu 15-25 mmHg mai mare decéat cea nocturna, in timpul noptii predominand
stimularea vagala.

Exista Tnsa un prim stadiu de stres hemodinamic, in care hipertensiunea
arteriala necontrolatéd are consecinte functionale obiectivate ecocardiografic prin
explorarea umplerii ventriculare. Nu se inregistreaza inca modificari structurale, dar
cresterea presiunii intracavitare, prin cresterea postsarcinii, altereaza umplerea
ventriculara, generadnd modificari ale Doppler-ului pulsatil cu deficit de relaxare —
profil Appleton 1. Se inregistreaza pe traseul electric standard 12 canale, aparitia
fortelor terminale ale undei P in V1 tot ca expresie a cresterii presiunii telediastolice
in atriul stang, secundar cresterii presionale in ventriculul stédng. Cresterea
presiunilor de umplere poate fi si cauza unui episod de fibrilatie atriala paroxistica,
ca expresie a dilatarii functionale a atriului, cu aparitia microcircuitelor de reintrare.

Hipertrofia ventriculara stanga reprezinta factor de risc pentru aritmii, atat
prin modificarea in sine a caii de conducere, modificarea puntilor de actina miozina
si respectiv modificarea cuplarii excitatiei cu contractia, cat si prin rarefierea
microcirculatiei cordului hipertrofic cu ischemie secundara, cu alterarea balantei
cerere - oferta de oxigen.

Nefroangiopatia hipertensiva — Boala cronica de rinichi

Rinichii joaca un rol central Tn reglarea presiunii arteriale si controleaza
presiunea intraglomerulara prin mecanisme de autoreglare. Injuria glomerulara
activeaza o serie de mecanisme care duc la cresterea presiunii sanguine, aceasta,
la randul ei, cauzand afectare glomerulara si tubulointerstitiala, intretindnd cercul
vicios. Exista o relatie biunivoca intre evolutia bolii cronice de rinichi si boala
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cardiovasculara, cheia fiziopatologica fiind reprezentatd de disfunctia endoteliala.
Aceasta apare precoce in evolutia bolii cardiovasculare si renale. Se produce
reducerea disponibilul de oxid nitric endotelial, se activeaza angiotensina Il cu
inducerea stresului oxidativ si vasoconstrictie. In acelasi timp se genereaza si
autointretine inflamatia cronica. Disfunctia endotelialda contribuie semnificativ la
initierea si progresiunea bolii cardiovasculare la bolnavul renal si precipita
decompensarea renald, antrendnd un cerc vicios. Se exacerbeaza ingustarea
lumenului arterial, reducerea elasticitatii peretelui vascular cu modificarea intima-
medie, hipertrofia mediei si calcificare ulterioara. O datad cu progresiunea bolii
renale, pacientul cu BCR prezintd hipertensiune arteriala, anemie, cresterea
stiffness-ului arterial, hipertrofie ventriculara stanga, dilatare camerala ca raspuns la
incarcarea de presiune si volum. Alterarea presiunilor intraglomerulare determina
modificari structurale la nivelul vaselor glomerulare cu hialinizare si intretinerea
cercului vicios.

Retinopatia hipertensiva

Modificarea regimurilor presionale la nivelul vaselor mici poate fi obiectivata
prin evaluarea prezentei retinopatiei hipertensive prin explorarea fundului de ochi.
Aceste modificari se coreleaza cu severitatea bolii:

Clasificarea retinopatiei hipertensive:

Marimea si severitatea retinopatiei sunt, in general, reprezentate pe o scara de la 1
la 4. Scara se numeste Keith - Wagener - Barker Classification System.

Gradul 1 - o ingustare usoara a arterei retiniene; artere spastice

Gradul 2 — artere cu reflex parietal accentuat, comprima venele la incrucisare, vene
usor dilatate sinuoase. Se vizualizeaza semnul Salus-Gun semnul Tncrucisarii;
Gradul 3 — apare edemul retinian, microanevrisme, exudate retiniene (leziuni albe
pufoase pe retina) si hemoragii retiniene;

Gradul 4 — edem papilar si edem macular. Persoanele cu retinopatie de gradul 4 au
un risc mai mare de accident vascular cerebral.

Diabetul zaharat reprezinta un factor de risc suplimentar sever si aseaza
pacientul ntr-o grupa de risc crescut. Stadializarea riscului conform tabelului de mai
jos, atrage atentia asupra corelarii valorilor tensionale cu AOTMH si cu prezenta
celorlalti factori de risc, astfel incat un pacient hipertensiv diabetic va avea un risc
foarte crescut chiar si la valori tensionale normal Tnalte.
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. - Tensiune arteriald (mmHg)
212 - Alti factori de ——
Stadializarea bolii it d AOTMH sau Normal inaltd Gradul | Gradul 2 Gradul 3
hipertensive ' boali TAS 130139 TAS 140-159 TAS 160-17% TAS 2180
TAD 85-89 TAD 90-99 TAD 100-10% TAD =110
Py Fird altj factori de risc Risc scizut Risc scazut Risc moderat Risc crescut
tadiu
(necomplicat) | sau 2 factori risc Rise scizut Risc moderat Risc crescut
23 factori risc Risc scizut - moderat | Risc me Risc crescut Risc crescut
AOTMH. BCR grad 3, |
Stadiul 2 : Aot : Risc crescut spre
S v | Sau diabet zaharat fird Risc crescut
(boald asimptomaticd) foarte crescut
afectare de organ
BVC stabiliti, BCR
Stadiul 3 d 24, sau diabet ; : : :
g y o ST Risc foarte crescut Risc foarte crescut  Risc foarte crescut Risc foarte crescut
{boala stabila) zaharat cu afectare de
organ

Fig. Clasificarea stadiilor hipertensiunii conform valorilor tensiunii arteriale, prezentei
factorilor de risc cardiovascular, afectarii de organ tinta mediata de hipertensiune
sau comorbiditatilor. Riscul CV este ilustrat pentru barbatii de varsta medie. Riscul
CV nu corespunde neaparat riscului actual la varste diferite. Utilizarea sistemului
SCORE este recomandata pentru estimarea formala a riscului CV pentru decizii cu
privire la tratament. TA = tensiune arteriald; BCR = boala cronica de rinichi; CV =
cardiovascular; TAS = tensiune arteriald sistolica; TAD = tensiune arteriala
diastolica; AOTMH = leziune de organ tinta mediata de hipertensiune; SCORE =
Systematic COronary Risk Evaluation.

5.5. Evaluarea bolnavului hipertensiv

Odata cu determinarea valorilor tensionale crescute, pacientul beneficiaza
de un examen clinic obiectiv complet si de evaluare paraclinica si de laborator.

Examenul clinic nu releva date patologice (in afara de valori tensionale
crescute) de cele mai multe ori. In funciie de asocierea sau nu a comorbiditatilor
putem depista date patologice — fenomene de insuficienta cardiaca, aritmii,
valvulopatii asociate, deficit motor consecutiv unui AVC sechelar.

Evaluarea paraclinica cuprinde:

1. Electrocardiograma standard 12 canale: depisteaza hipertrofia VS — indice
Sokolov Lyon 235 mm, aritmii, tulburari de repolarizare. Dar poate fi si
normala.

2. Ecocardiografia evidentiaza morfologia si functionalitatea cardiaca:
hipertrofia VS cu ingrosarea peretilor peste 11 mm. Aceasta poate fi
concentrica —de cele mai multe ori sau excentrica; alterarea umplerii
diastolice ca urmare a scaderii functiei lusitropice (de relaxare). Pe masura
progresiunii bolii pot apare dilatari camerale, alterarea cineticii parietale prin
asocierea bolii ischemice si/sau a tulburarilor de conducere
intraventriculara. Pot de asemenea fi evidentiate valvulopatii, ca si patologie
asociata fara legatura cu boala hipertensiva, dar mai ales modificari
degenerative de valve aortice la varstnici cu scleroza valvulara cu evolutie
lunga a bolii hipertensive.

3. Radiografia toracica postero-anterioara nu aduce date suplimentare
diagnostice, poate evidentia cardiomegalie sau staza pulmonara, dar poate
exclude comorbiditati sau modificari caracteristice coarctatiei de aorta.
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4. Evaluarea parametrilor biologici de laborator pentru evidentierea factorilor

de risc — diabet, dislipidemii, precum si pentru evideniierea afectarii de
organ — evaluarea functiei renale prin determinarea ratei filtrarii glomerulare,
prezenta albuminuriei, a ionogramei, a acidului uric. Este obligatorie
determinarea parametrilor biologici pentru evidenfierea comorbiditatilor —
anemie, determinari hormonale pentru excluderea sau diagnosticarea unei
hipertensiuni secundare etc.

Pentru Tncadrarea corecta a severitati bolii hipertensive este utila o
monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale cu evidenfierea curbei
circadiene la initierea tratamentului si ulterior dupa 3 luni pentru stabilirea
eficacitatii acestuia.

5.6. Tratamentul bolii hipertensive

in arsenalul terapeutic al bolii hipertensive intra doua categorii terapeutice

importante:

1.

Modificarea stilului de viata — de aplicat la fiecare bolnav indiferent de gradul
de risc si care ar trebui sa cuprinda: renuntarea la fumat, regim alimentar
echilibrat cu reducerea aportului excesiv de sare si grasimi saturate,
combaterea obezitati si a sedentarismului, efort fizic izoton aerob cu
antrenament zilnic 20 min/zi efort fizic moderat, consum moderat de alcool —
1 unitate alcool/zi pentru femei si 2 pentru barbaii. 1 unitate de alcool
corespunde la 44 ml tarie, 125 ml vin sau 250 ml bere. Mentinerea unei
greutafi corporale normale este un deziderat al modificarii stilului de viata
dificil de atins, dar care reduce per se valorile tensionale: fiecare 5 kg
reduse determina scaderea TA cu 5 mmHg a valorii tensionale sistolice.
Activitatea fizica regulata de intensitate si durata scazuta scade tensiunea
arterialda mai putin decat antrenamentul de intensitate moderata sau
crescuta, dar este asociata cu o reducere cu cel putin 15% a mortalitatii.
Efectul restrictiei de sodiu asupra evenimentelor CV ramane neclar. Studiile
prospective de cohortd au raportat un risc crescut de mortalitate si
evenimente cardiovasculare in cazul consumului crescut de sodiu. Cu toate
acestea, s-a raportat de asemenea ca reducerea consumului de sodiu sub
un anumit nivel (aproximativ 3 g de sodiu pe zi) a redus suplimentar TA, dar
a fost asociata cu un risc crescut de mortalitate globala si de mortalitate
cardiovasculara, atat la populatia generala, cat si la hipertensivi, sugerand
un fenomen de curba J. Nu exista nici o dovada din studiile epidemiologice
ca un consum foarte scazut de sodiu poate fi daunator, dar cateva trialuri si
meta-analize sugereaza ca reducerea consumului de sare de la un nivel
ridicat la un consum moderat e acompaniata de un risc CV redus. Pana
acum insa niciun studiu clinic prospectiv nu a oferit dovezi certe cu privire la
consumul optim de sodiu pentru a minimiza evenimentele CV si mortali-
tatea. De aceea cheia succesului regimului igienodietetic este moderatia.

Tratement medicamentos cuprinde mai multe clase de medicamente:
betablocante, calciu blocante, diuretice, inhibitori ai enzimei de conversie
sau blocanti de receptori AT1 — blocaniii de sistem renina-angiotensina-
aldosteron avand rol esential in remodelarea pozitiva a inimii si vaselor
reducand hipertrofia VS, incarcarea cu colagen de tip B a miocardului si
vaselor, si realizand vasodilatare prin reducerea actiunii angiotensinei II.
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Tintele terapeutice sunt sub 140 mmHg / 90 mmHg. Pentru bolnavii cu
diabet zaharat si cei cu boala cronica de rinichi {intele terapeutice sunt mai
ambitioase si anume 130/80 mmHg pentru reducerea morbimortalitatii. La pacientii
cu hipertensiune arteriala grad 2 sau 3 se recomanda ca tratamentul medicamentos
antihipertensiv sa fie initiat concomitent cu modificarile stilului de viata. La pacientii
cu HTA grad 1 si risc crescut sau cu AOTMH, tratamentul medicamentos trebuie de
asemenea initiat simultan cu modificarile stilului de viata. La pacientii cu risc scazut
si hipertensiune arteriala grad 1, terapia medicamentoasa ar trebui initiata dupa o
perioada de 3-6 luni daca valorile TA nu sunt corectate doar prin modifi- carile stilului
de viata. Pragurile valorilor TA recomandate pentru initierea tratamentului
medicamentos antihipertensiv sunt prezentate in tabelul de mai jos.

. Tensiunea arieriald (nmHg)
Ghidul ESC/ESH Normal crescut HTA stadiul | HTA stadiul I HTA stadiul Il

52 TAS 130 - 139 TAS140-159 TAS 160 -179 TAS=180
recomanda’: TAD 85 - 89 TAD 90 - 99 TAD 100 - 109 TAD=110

Modificarea sfilului Modificarea sfilului de
Fard ali FR Fara tratament deviatd - cateva luni viatd - céteva saptimani
' antihipertensiv Tratamert antihipertensiv pand | Tratament antihipertensiv pana

la atingerea fintelor TA<140/90}la atingerea fintelor TA<140/90}
Modificarea stilului de Modificarea sfilului de

Loth Modificarea sflului de viai | viat- citeva saptamani | viata - céteva saptimani
Féra ratament antihipertensiv | Tratament anthipertensiv pénd | Tratament anthipertensiv pina
la atingerea fintelor TA<1 40/90|la atingerea fintelor TA<140/90
Modificarea stilului de M
- BRI vk | viel- chtowm aptimiei | Y ocaree iU EENEE
= Fira tratament anthipertensiv | Tratament anthipertensv pénd | nhpnmsw panala
la atingerea fintelor TA<1 40/ P inble terapeutice TA<140/90
L R R R LN NN N s =& & & 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 8 88 8 8 8 § | i 8 8 8 & ----Mﬁéééijuae--
N
Leziuni deprgan, BCR Mociioarea sklului de vieks Modificarea stilului de viatd | Modificarea Vo, Imedist tratament
etadu] 3 Fara tratament anthipertensiv | Iraamert anthipertensivpéand | Tratam anthiperiensiv pan la
dizbet zaharat la atingerea fintelor TA<140/90fla 2 fintele terapeutice TA<140/90

Modificarea stilului de

viai. Imediat tratament

anthiperiensiv pana la
fintele terapeutice TA<140/90

BCV simptomatica, BCR
stadiu > 4,DZ + Modificarea stiului de viati

Modificarea stilului de viata

afectare de organ/FR | Faré tratament anthipertensiv ;r:ahgﬂmmmd| ch )

FR — factor de risc

Ghidul actual recomanda ca atunci cand sunt folosite medicamente
antihipertensive, primul obiectiv ar trebui sa fie acela de a scadea TA la <140 mmHg
la toti pacientii. Considerand ca tratamentul este bine tolerat, TA obtinuta dupa 3-6
luni de tratament ar trebui sa aiba ca {inta valori de 130/80 mmHg. La pacientii
varstnici (>65 ani), TAS tinta ar trebui sa se regaseasca in intervalul 130-140mmHg,
iar TAD la <80 mmHg. TAS obtinuta sub tratament nu ar trebui sa aiba ca {inta valori
<120 mmHg la nici o categorie de risc.

In populatia generala tinta terapeuticd este sub 140/90 mmHg indiferent de
varsta. La pacientiji diabetici care primesc medicatie antihipertensiva, e recomandat
ca TA masurata in cabinet sa aiba ca tinta o valoare a TAS de 130mmHg sau chiar
mai mica daca este bine tolerata. Nu s-au evidentiat beneficii notabile sub valoarea
de 120 mmHg ba mai mult, unele metaanalize au documentat cresterea
evenimentelor cardiovasculare sub aceste valori.

La pacientii varstnici (=65 ani) TAS {inta ar trebui sa se gaseasca in
intervalul 130-140 mmHg daca este bine tolerata. TAS nu trebuie sa scada la <120
mmHg si TAD ar trebui sa fi e scazuta <80 mmHg. De notat ca pacientii varstnici
peste 80 de ani pot avea tulburari de echilibru, hipotensiune ortostatica, tendinta la
cadere, de aceea tratamentul trebuie individualizat. De asemenea pacientii, mai ales
cei varstnici, cu patologie reumatismala asociatd au tendinta de a se automedica.
Toate medicamentele antiinflamatorii nesteroidiene (ibuprofen, fenilbutazona,
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piroxicam, naproxen) cresc valorile tensionale prin mecanism prostaglandinic. De
aceea e necesar a fi efectuata o anamneza corecta si individualizata, pentru a stabili
vechimea hipertensiunii, eventuale comorbiditati, medicatie administrata. Defi nitia
cuvantului ,varstnic* este una complexa. Pe masura ce populatile imbatranesc,
exista o diferenta din ce in ce mai mare intre varsta cronologica a unui pacient si
statusul functional, care variaza de la o conditie fizica buna, activitate normala si
independenta functionala pana la fragilitate si dependenta. Echilibrul dintre
beneficile anticipate si potentialul risc al tratamentului antihipertensiv la pacientii
varstnici este infl uentat de abilitatea pacientului de a tolera tratamentul, de starea
de sanatate si de statusul functional.
Particularitatile bolii hipertensive la varstnici sunt urmatoarele:
e Cresterea rigiditatii arteriale - cresterea vitezei undei de puls cu scaderea
fluxului catre organele tinta si cresterea necesarului miocardic de oxigen.
e Disautonomie cu cresterea frecventei hipotensiunii ortostatice (risc de
accidente lipotimice) si a hipotensiunii sistemice (risc de AVC)
e Prezenta mai frecventd a factorilor de risc asociati : DZ, dislipidemie,
hiperuricemie, obezitate — chiar daca semnificatia este diferita
Frecventa crescuta a BCR cu risc asociat de hiperpotasemie
Frecventa crescuta a stenozei de artera renala — de origine aterosclerotica
Tratamentul cu AINS — frecventa bolii artrozice
Declinul cognitiv Alzheimer si Declinul Cognitiv Vascular
Fecventa crescuta a bolii arteriale periferice

in concluzie:

Se recomanda ca principalul obiectiv al tratamentului hipotensor sa fie
scaderea TA <140/ 90 mmHg la tofi pacientji, iar daca tratamentul este bine tolerat,
valorile {inta ale TA ar trebui sa fie in jur de 130/80 mmHg sau mai mici la
majoritatea pacientilor. La pacientii cu varste <65 ani care primesc tratament
medicamentos antihipertensiv, se recomanda ca TAS sa fie scazuta pana la un
interval de 120-129 mmHg la majoritatea pacientilor. La pacientii varstnici (=65 ani)
care primesc terapie antihipertensiva se recomanda ca TAS {inta sa fie in intervalul
130-139 mmHg. Se recomanda monitorizarea atenta a efectelor adverse.

Aceste valori {inta ale TA sunt recomandate pentru pacienti din orice grupa de
risc CV si la pacienti cu sau fara BCV dovedita.

TAD f{inta <80 mmHg ar trebui luata in considerare pentru toti pacientii
hipertensivi, indiferent de nivelul de risc sau de comorbiditafi.

Trebuie acordata ateniie si consecventei controlului TA, deoarece
variabilitatea TA de la o vizita la alta e asociata cu cresterea riscului CV si a celui de
afectare renalda. Mai mult, s-a dovedit ca protectia CV e mai mare atunci cand
controlul TA este insotit de mai putine variatii ale TA de la o vizita la alta.

In ciuda prescrierii a numeroase terapii antihipertensive, 49% dintre pacienti
raman in continuare necontrolati (TA>=140/85 mmHg) si 75% au valori ale TA peste
valorile recomandate: 130/80 mmHg.
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5.6.1. Hipertensiunea arteriala rezistenta

Hipertensiunea arteriala este definita ca rezistenta la tratament atunci cand,

aplicand strategia terapeutica recomandata, nu se obtine reducerea valorilor TAS si
TAD la cabinet <140 mm Hg si/sau <90 mm Hg si, respectiv, controlul inadecvat al
TA este demonstrat prin masurarea ambulatorie a TA la pacientii cu aderenta la
tratament confirmata. Strategia terapeutica recomandata trebuie sa includa masuri
adecvate de modificare ale stilului de viata si tratament la doze optime indicate sau
cel mai bine tolerate de pacienti, din trei sau mai multe clase antihipertensive, care
trebuie sa includa un inhibitor de enzima de conversie sau blocant de receptor, un
diuretic, un calciu blocant sau un betablocant.

Lipsa controlului valorilor tensionale poate fi insa datorata:

1. Aderentei scazute la medicatia prescrisa - este o cauza frecventa
de HTA pseudo-rezistenta, aparand la <50% din pacientii care au
fost monitorizati si are directa legatura cu numarul de tablete
prescrise,

2. Fenomenului de halat alb (TA la cabinet este crescuta, dar este
controlata prin masurarea ambulatorie pe 24 h a valorilor TA) nu
este rara la acesti pacienti, prin urmare si recomandarea este de a
verifica acest tip de hipertensiune inainte de a stabili diagnosticul de
hipertensiune rezistenta.

3. Tehnicii de masurare a TA la cabinet care poate fi incorecta, inclusiv
utilizarea unor mangete care sunt prea mici comparativ cu
circumferinta bratului, poate determina rezultate fals crescute ale
TA.

4. Calcificarii marcate a arterei brahiale, in special la pacientii varstnici
cu artere intens calcificate.

5. Inertiei clinicianului prin recomandarea dozelor inadecvate sau a
combinatiilor nepotrivite

6. Lipsa compliantei la tratament a pacientului

Alte cauze de hipertensiune rezistenta sunt:

Factori care tin de stilul de viata, cum ar fi obezitatea sau cresterile
semnificative in greutate, consum excesiv de alcool si aportul crescut de
sodiu.

2. Consum de substante vasopresoare sau care induc retentie de sodiu,
medicatie prescrise pentru alta patologie- cum ar fi: antiinflamatoare
nesteroidiene, simpatomimetice, decongestionante nazale, unele
medicamente antineoplazice, corticoterapia, ciclosporina, eritropoetina,
precum si remedii naturiste sau substante recreationale (cocaina, steroizi
anabolizantj, etc.)

3. Apneea obstructiva de somn (de obicei, dar nu obligatoriu, asociata cu
obezitatea).

4. Forme de hipertensiune secundara nediagnosticate

5. Afectare de organt tinta mediate de HTA avansata, in special BCR sau
rigiditatea arterelor

6. Alterarea echilibrului hidroelectrolitic
Daca ar fi sa sumarizam caracteristicile pacientilor cu hipertensiune

rezistenta:
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Demografice
Varstnici (in special >75 ani)
Obezitate
Mai frecvent in populatia de culoare
Exces alimentar de sodiu
Valori TA de baza crescute si istoric de hipertensiune necontrolata
Comorbiditati asociate
v' AOTMH: HVS si/sau BRC
v Diabet
v Afectare ateroscleortica vasculara
v Rigiditate aortica si HTA sistolica izolata
Cauze de hipertensiune secundara rezistenta — frecvente:
v" Hiperaldosterolenism primar
v Afectare aterosclorotica renovasculara
v" Apnee in somn
v" BCR
Si cauze rare:

AN N NN

Feocromocitom
Displazie fibromusculara
Coartractia de aorta
Sindrom Cushing
Hiperparatiroidism

AN N NN

Medicamente care pot determina cresteri tensionale:
Medicamente prescrise
Anticonceptionale orale
Agenti simpatomimetici (ex. decongestionante nazale)
Antiinfl amatorii nesteroidiene
Ciclosporina
Eritropoietina
Steroizi (ex. prednisolone. hidrocortizon)
Unele terapii antineoplazice
Medicamente fara prescriptie
v Substante recreationale (ex. cocaina, amfetamine si steroizi anabolizantj)
v Ingestia excesiva de liquorice
v" Remedii naturiste (ex. efedra si mahuang)

Asa cum am stabilit mai sus scopul terapiei este de a obtine o tensiune
arteriala tinta <130/80mmHg, si majoritatea pacientilor va avea nevoie de o
combinatie medicamentoasa. Initierea terapiei cu o combinatie este mai eficienta in
scaderea TA decét monoterapia, chiar si combinatia unor doze mici este mai
eficienta decat monoterapia in doza maxima. Combinatiile medicamentoase fintesc
mai multe mecanisme, cum ar fi blocarea SRA si inducerea vasodilatafiei si/sau
diurezei, reduc heterogenicitatea raspunsului tensional la tratamentul initial si ofera
un raspuns mai mare la doza administrata decat a fost observat prin cresterea
progresiva a dozei unui singur medicament. In final, combinarea a doua
medicamente ca terapie inifiala s-a dovedit a fi sigura si bine tolerata, fara sau cu un
mic risc de crestere a episoadelor hipotensive, chiar si atunci cand este administata
pacientilor cu HTA grad 1, la care efectele adverse care sa duca la intreruperea
tratamentului sunt rare.

AV NN N N NN
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5.6.2. Clasele de medicamente utilizate in tratamentul bolii
hipertensive sunt:

Blocante ale canalelor de calciu

Betablocantele

Inhibitori ai sistemului renina-angiotensina-aldosteron (SRAA)
Diureticele tiazidic like, de ansa si economisitoare de potasiu
Alfa blocante

Blocantele canalelor de calciu reprezinta o clasa heterogena de substante.
Cronologic cea mai folosita a fost nifedipina cu un efect hipotensor bun. Au fost
sintetizate si au intrat in uz dovedindu-si efectul hipotensor si protectia cardio-
vasculara documentat Tn numeroase studii, Amlodipina besilat (Norvasc) si
lercainidipina. Atentie este intotdeauna de preferat sare de besilat a amlodipinei
deoarece aceasta asigura un timp de injumatatire de 12-16 ore si un efect protector
cardiac. Efectul advers cel mai notabil este edemul retromaleolar care NU
RASPUNDE LA DIURETICE si care uneori este suparator mai ales daca bolnavul
prezinta si insuficienta venoasa, facand necesara renuntarea la tratamentul cu
amlodipina. Lercainidipina este hipotensor eficient si poate da intr-o masura mult
mai mica edem. Blocantele canalelor de calciu determina tahicardie reactiva care
uneori se cere corectata pentru meniinerea frecventei cardiace in f{inta -65 b/min.
Mecanismul de actiune este vasodilatatia arteriala si arteriolara. Asocierea cu
inhibitori de SRAA reduce mult riscul edemului retromaleolar iar aceasta combinatie
este preferata pentru control tensional.

Betablocantele sunt hipotensoare eficiente prin mecanism antireninemic.
Betablocantele sunt preferate la pacientii hipertensivi cu boala coronariana.
Betablocantele supraselective — nebivolol cu raport de betaselectivitate 328:1 sunt
valoroase in terapia hipertensiunii la pacienti tineri cu hipertonie simpatica.

Carvedilolul este de preferat la pacientii care asociaza insuficienta cardiaca.

Blocantii de SRAA reprezinta piatra de temelie a medicatiei hipotensoare fiind
medicatia care poate controla cel mai bine remodelarea miocardica negativa reducand
hipertrofia si respectiv masa VS o data cu controlul tensional. Acestia pot fi

¢ Inhibitori ai enzimei de conversie
e Blocanti ai receptorilor AT1.

Mecanismele de actiune ale blocantilor de SRAA sunt figurate mai jos:
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T Nitric oxide (NO) Angiotensinogen

\ *t-PA
Renin l «— +Cathepsin G
1 Bradykinin Al CAGE * Tonin
l “—ACE l Cathepsin G
Chymase
Degradation ATl ‘_’7
products
ACEIl site of action / \
ARB site of action  —— AT, receptor ‘ AT, receptor
* Iypertrophy/proliferation * Antiproliferation
* Vasoconstriction * NO Release
+ Aldosterone release + Differentiation
+ Antidiuretic hormone release * Vasodilation

de Gasparo M, et al. Hypertension. Pathophysiology, Diagnosis, and Management. 2nd ed.
New York, NY: Raven Press; 1995:1695-1720.

Dzau VI. J [ypertens. 1989;7:933-936.

Rolul angiotensinei Il in progresia aterosclerozei:

Activation of NADH

Oxidase in EC 0, Oxidized
_ at 2 T LOX-1 Receptors
T 0,~ Generation LDL - 4 LDL Oxidation

A =aE=a
NS and Uptake by

Macrophages
T Uptake of Oxidized LD
I NO %
’
2%

Accumulation of
Lipidsin Formation of
laques Foam Cells

Interference With Endothelium-
Dependent Vasodilation

NADH=nicotinamide adenine dinucleotide; EC=endothelial cell.

Diureticele tiazidic-like de tipul indapamidei au efect de reducere a incarcarii
cu sodiu a celulelor fiind utile si la varstnici.

Diureticele de ansa de tip Furosemid se utilizeaza in tratamentul

insuficientei cardiace pentru reducerea edemului si mentinerea greutatii uscate dar
nu ca si hipotensor. Pot determina in cazul bolnavilor deteriorafi hemodinamic,
deshidratati, scaderi tensionale ca si efect advers.
Inhibitori de mineralocorticoizi — spironolactona — antialdosteronic, diuretic
economisitor de potasiu este rezervat controlului hipertensiunii rezistente, in
asociere cu clasele de mai sus, cu atentie la riscul de hiperkaliemie in asociere cu
blocanti de SRAA.
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Alfa bocantele centrale de tip clonidina sunt hipotensoare eficiente, folosite
ca terapie de rezerva in cazul in care nu se poate obtine control tensional la
asocierea calciu blocant, blocant SRAA si betablocant. Cel mai suparator efect

advers este uscaciunea mucoaselor

(xerostomie). Ateniie aceasta clasa de

medicamente nu se intrerupe brusc datorita fenomenului de rebound care poate
determina criza hipertensiva, edem pulmonar acut sau accident vascular cerebral.
Agonisti ai receptorilor imidazolinici de tip rilmenidina si moxonidina au mai putine
efecte adverse dar raman si ele de rezerva.

Clasele de medicamente preferate in conditii clinice specifice conform ghidului ESC

Conditie

Medicatie

Afectare asimptomatica de organ

Hipretrofie VS

ACE-i, ARB, Ca bloc

Ateroscleroza asimptomatica ACE-i, Ca bloc
Microalbuminurie ACE-i, ARB

Disfunctie renala ACE-i, ARB

Evenimet CV

Antecedente AVC Oricare medicam cu control TA

Antecedente IM

Betabloc, ACE-i, ARB

Angina pectorala

Betabloc, ACE-i, ARB, Ca bloc

ICC

Betabloc, ACE-i, ARB, diuretic, recept
mineralocorticoid, STGL2

Anevrism de aorta Betabloc
Fibrilatie atriala - preventie Betabloc, ACE-i, ARB sau
mineralocorticoid
Fibrilatie atriala — controlul frecventei Betabloc, Ca bloc nondihidropiridinic
BCRY/ proteinurie ACE-i, ARB
Boala arteriala periferica ACE-i, Ca bloc
Hipertensiune sistolica izolata (varstnici) | Diuretic, Ca bloc
Diabet zaharat ACE-i, ARB
Sarcina Metyldopa, betabloc, Ca bloc
Rasa neagra Diuretic, Ca bloc
Medicatia hipotensoare uzuala
Medicament Dozamg | Timp 2 | Efecte adverse Contraindicatji
h
Betablocante
carvedilol 6,25-50 x | 8- 10 Bradicardie Tulb de
2 Vasoconstrictie conducere, BNS
periferica Arteriopatii, Astm
bronhospasm
Metoprolol 25-200 18-24 Bradicardie Tulb de
succinat Vasoconstrictie conducere, BNS
periferica la doze | Arteriopatii, Astm
peste 75 mg
Bisoprolol 2,5-10 24 Bradicardie Tulb de
conducere, BNS
Nebivolol 5-10 24 Bradicardie Tulb de
conducere, BNS
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Ca blocante

Amlodipina 2,5-10 20 Edem retromaleolar,
besilat tahicardie
Lercainidipina 5-40 20-22 Edem retromaleolar,
tahicardie
Nifedipina 10-40 4-6 Tahicardie, roseata | ICC
fetei
ACE-i
Zofenopril 7,5-60 20 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Quinapril 5-40 20 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Perindopril 2,5-10 20-24 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Ramipril 2,5-10 20-22 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Lisinopril 5-20 18-20 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Enalapril 5-20 6-8 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
Captopril 12,5-75 3-6 Tuse, efecte de clasa | Creatinina serica
ARB
Candesartan 8-32 22 Angioedem Efecte de | Creatinina serica
clasa
Telmisartan 40-160 22 Angioedem Efecte de | Creatinina serica
clasa
Irbesartan 75-300 22 Angioedem Efecte de | Creatinina serica
clasa
Olmesartan 10-40 22 Angioedem Efecte de | Creatinina serica
clasa
Diuretice
Indapamid 0,625-2,5 | 22 Hiperuricemie
Spironolactona | 25-200 12 Hiperkaliemie BCR
ginecomastie
Alte
Clonidina 0,150-0,9 | 12 Uscaciunea gurii
(xerostomie)
hipotensiune, reboud
Rilmenidina 1 20 hipotensiune
Moxonidina 0,2-0,4 Xerostomie,
bradicardie

== =
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5.7. Hipertensiunea arteriala secundara

Cauze comune de hipertensiune secundara:

Sindrom Cushing  <1% Facies in luna pling, obezitate Cortisolul liber urinar pe 24 ore
centrala, atrofie tegumentara,
striuri si echimoze; diabet;
utilizarea cronica de steroizi

Boala tiroidiana 1-2% Semne si simptome de hiper- Teste functionale tiroidiene
(hiper sau sau hipotiroidism

hipotiroidism)

Hiperparatiroidism <1% Hipercalcemie, hipofosfatemie Hormonul paratiroidian, Ca2+
Coarctatie de <1% De obicei detectata in copilarie Ecocardiografie

aorta sau adolescentd; diferenta de TA

(=220/10 mmHg) intre
extremitatile superioare -
inferioare si/sau intre membrul
superior drept-stang Si
intérzierea pulsului radial-
femural; IBG redus; suflu
ejectional interscapular; eroziuni
costale pe radiografia toracica

:;i‘i':"‘ii'i‘lﬂ la Semne si simptome sugestive Investigatii screening
hipertensivi
Apnee obstructiva in ~ 5-10% Sforait; obezitate (poate fi prezenta si la Scor Epworth si poligrafie
somn nonobezi); cefalee matinald; somnolenta diurna ventilatorie in ambulator
Boala renala 2-10% Deseori asimptomaticd; diabet; hematurie, Creatinina plasmatica si electroliti,
parenchimatoasa proteinurie, nicturie; anemie, formatiune eRFG; bandeleta urinara pentru
renald in BCR polichistica la adult hematii si proteine, raport

albumina/creatinina urinara;
ecografie renala

Boli renovasculare 1-10% Varstnici; ateroscleroza generalizata (in special Ecografia Doppler renala in sistem
Boala renovasculara BAP); diabet; fumat; edem pulmonar acut duplex sau angiografie CT sau
aterosclerotica recurent; suflu abdominal angiografie RM

Displazie Tineri; mai frecvent la femei; suflu abdominal

fibromusculara

Cauze endocrine 5/15% Deseori asimptomatic; slabiciune musculara Aldosteron si renina plasmatica si
Hiperaldosteronism (rard) raportul aldosteron/renina;

primar hipokaliemie (la o minoritate):

atentie la faptul ca hipokaliemia
poate scadea nivelul de aldosteron

Feocromocitom <1% Simptome episodice (cele 5 “P-uri” in limba Metanefrine plasmatice sau
engleza): hipertensiune paroxistica (Paroxysmal fractionate din urina pe 24 ore
hypertension), cefalee pulsatila (Pounding
headache), transpiratii(Perspiration), palpitatii
(Palpitations), paliditate (Pallor); TA variabila;
cresteri ale TA precipitate de medicamente (ex.
beta-blocante, metoclopramid, simpatomimetice,
opioide si antidepresive triciclice)
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Capitolul 6
CARDIOPATIA ISCHEMICA

ATEROSCLEROZA. DISLIPIDEMIIILE.
CARDIOLOGIE PREVENTIVA

6.1. Ateroscleroza

6.1.1. Introducere

Ateroscleroza este o boala vasculara sistemica localizata la arterele elastice
mari si arterele musculare medii (aorta, carotide, coronare, cerebrale si periferice).
Este o boala cu evolutie progresiva care debuteaza in copilarie si care afecteza
intima, secundar fiind implicate media si adventicea. Leziunea aterosclerotica esentiala
este reprezentata de placa de aterom; acestea se localizeaza predominant la nivelul
bifurcatiilor arterelor.

6.1.2. Anatomopatologie:

Placa de aterom contine:

* matricea extracelulara de {esut conjunctiv (colagen, proteoglicani, fibronectina,
fibre elastice);
lipide (colesterol cristalizat, esteri de colesterol, fosfolipide);
celule inflamatorii (macrofage, monocite, limfocite T);
celule musculare netede;
depozite de calciu.

Structural placa se compune dintr-un cap fibros, acoperit de celule endoteliale
vasculare si un miez necrotic (lipid core), ce contine resturi celulare, lipide, cristale
de colesterol, calciu.

* * * *

6.1.3. Fiziopatologie

In prezent se considera c4 ateroscleroza este un proces rezultat din combinarea
disfunctiei endoteliale cu inflamatia, aceasta fiind implicata in toate etapele evolutive
ale aterosclerozei. Mecanismul initial al aterosclerozei s-a presupus a fi afectarea
integritatii anatomice si functionale a endoteliului.
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Disfunctia endoteliala. Rolul endoteliului in patogenia aterosclerozei

Disfunctia endoteliala este o afectiune sistemica implicata in toate fazele
patogenice ale aterosclerozei. Ea apare ca urmare a modificarilor functionale sau
structurale ale endoteliului si se refera la produciia limitata de NO si/sau imbalanta
dintre factorii de relaxare (NO) si cei de constrictie (ET-1, angiotensina Il, oxidantj).
Functional se caracterizeaza prin afectarea vasodilatatiei dependente de endoteliu si
prin ,activare endoteliala”, adica endoteliul dobandeste un status proinflamator,
procoagulant, deci proaterosclerotic.

Endoteliul vascular, localizat la interfata dintre sange si tesuturi, are un rol
cheie Tn patogeneza aterosclerozei, endoteliul fiind considerat in prezent un organ
dinamic autocrin, paracrin si endocrin.

Funciiile endoteliului normal, esentiale pentru mentinerea integritatii sale, se
pot grupa in doua mari categorii: mentinerea homeostaziei si a hemostazei vasculare.

(a) Homeostazia vasculara, definita ca si capacitate a sistemului vascular de a
mentine normale conditiile hemoreologice, este asigurata de un control normal al
vasomotricitatii, de catre balanta dintre factorii vasodilatatori derivati din endoteliu (in
principal oxidul nitric — NO) si factorii vasoconstrictori (in principal endotelina 1, ET-
1). Alterarea acestei balante, prin procesul inflamator si traditionalii factori de risc
cardiovasculari, contribuie la formarea de ateroame prin aparitia disfunctiei endoteliale.

(b) Hemostaza vasculara, definita ca si capacitate a sistemului vascular de a
mentine fluiditatea sangelui este asigurata de contrabalansarea tendintei intrinseci
de coagulare a sangelui, mai exact prin actiunea antitrombotica a endoteliului, explicata
prin:

* inhibarea agregarii si aderarii trombocitare (endoteliul secreta NO, prostaciclina si
heparansulfat);
efectul anticoagulant (secreta proteina C si S);
efectul profibrinolitic (secreta activator tisular al plasminogenului t-pA).

Alte functii ale endoteliului sunt:

(c) endoteliul are permeabilitate selectiva;

(d) endoteliul are capacitate de regenerare;

(e) endoteliul previne adeziunea si migrarea leucocitara, prin inhibarea
exprimarii proteinei chemoatractanta monocitara (MCP-1);

(f) endoteliul inhiba proliferarea si migrarea celulelor musculare netede;

(g) endoteliul sintetizeaza factori de crestere (mitogeni) pentru celulele muscu-
lare netede;

(h) endoteliul are efect antioxidant.

Factorii de risc cardiovasculari clasici (hipertensiunea arteriala, hipercoleste-
rolemia, fumatul, diabetul zaharat), dar si cei recent studiati (inflamatia, stresul oxidativ,
infectia) induc disfunctie endoteliala prin scaderea biodisponibilitati NO, crescand
cantitatea de ET-1 si activand caile proinflamatorii.

Rolul inflamatiei in patogenia aterosclerozei

Atat in cazul aterosclerozei, cat si in al altor boli inflamatorii injuria repetata,
constanta a endoteliului duce la stimularea proceselor de reparare tisulara caracterizata
printr-un raspuns fibroproliferativ, care, atunci cand este in exces, reduce capacitatea
functionala a organului sau {esutului afectat.

Procesele fizio-patologice care duc la formarea, cresterea, progresia si compli-
carea placii de aterom au loc succesiv si/sau simultan si pot fi diferentiate astfel:

125



O Initierea placii este un proces complex, care are doua etape:

=  Adeziunea monocitelor la endoteliu.
»  Migrarea monocitelor subendotelial.

Stria lipidica se formeaza prin acumularea de monocite bogate in lipide,
macrofage activate, celule T si celule musculare netede proliferate. Procesul de
formare al striei lipidice include mai multe etape:

» Transformarea monocitelor in macrofage.

» Transformarea macrofagelor in celule spumoase.

= Migrarea celulelor musculare netede subendotelial este un proces care se
asociaza cu proliferarea celulelor musculare netede, sub actiunea PDGF,
ILGF si LDLoxidat.

O Formarea leziunii avansate se produce prin formarea capului fibros care separa
leziunea de lumen si acopera miezul necrotic care rezulta din apoptoza, necroza,
activitate proteolitica intensa si acumulare de lipide.

O Complicatiile placii de aterom sunt: eroziunea, ruptura, hemoragia si tromboza in
placa.

Se rup mai frecvent placile care au anumite caracteristici, asa-numitele
placi vulnerabile:

>  placi putin stenozante (sub 50%), acestea fiind si mai numeroase;

>  placi situate in locuri de remodelare pozitiva vasculara (externa);

>  placi cu continut lipidic mare, cap fibros subtire, infiltrat inflamator bogat si
cu neovascularizatie.

Ruptura placii are drept consecinta initierea evenimentelor trombotice.

Tromboza in placa este cauza ocluziei vasculare manifestata clinic la nivel
coronarian sub forma de infarct miocardic acut, angina instabila, moarte subita
coronariana sau poate fi silenfioasa (asimptomatica)..

Markerii inflamatori au rol predictiv pentru ateroscleroza si se impart in: clasici
(reactanti de faza acuta) si noi, folositi mai ales in cercetare.

a) Reactantii de faza acuta. Sunt proteine sintetizate de hepatocite stimulate de
citokine (IL-6, TNF) care sunt secretate de macrofagele activate. Concentratia
lor creste in sdnge ca raspuns la un stress metabolic, inflamatie sau infectie.

Proteina C reactiva (CRP). CRP este un factor de prognostic independent
la pacientii cu boala coronariana, precum si la cei cu boala vasculara
periferica, fiind considerat unul din cei mai puternici predictori de moarte
vasculara.

Aprecierea riscului vascular se face prin determinarea in laborator a
valorilor fractiunii hs-CRP (high sensitive-CRP, CRP-inalt sensibila).In
functie de valorile hs-CRP, s-au stabilit 3 grupuri de risc: scazut (< 1 mg/l),
mediu (1-3 mg/l), inalt (> 3 mg/I).

Fibrinogenul. Este mai crescut la femei, fumatori, varstnici, in caz de
consum de contra-ceptive. Fibrinogenul contribuie la aterogeneza prin alterarea
permeabilitafii vasculare, stimularea proliferarii de celule musculare netede si
inducerea dezorganizarii celulelor endoteliale.

b) Markeri inflamatori noi, folositi mai ales in cercetare, sunt:
>  Fosfolipaza Az secretoare (SPLA2)
>  Cuplul de semnalizare CD40/CD40L
>  Interleukina IL-18
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Receptorul lectin-like-1 pentru LDLoxidat (LOX-1)
Receptorii de proteaze activate (PARs)
Lipoproteina a (Lp(a))

Fosfolipaza Az asociata lipoproleinelor (Lp-PLA2).

YV VYY

Rolul complementului si homocisteinei

Se pare ca si activarea complementului are rol in inifierea si progresia
aterosclerozei.

Homocisteina este un aminoacid implicat in metabolismul metioninei, in care
un rol important il au folatul si vitaminele B12, Be si B2. Hiperhomocisteinemia este un
factor de risc cardiovascular atat la barbafi cat si la femei. Referitor la modul de
interventie al homocisteinei in ateroscleroza s-a demonstrat ca homocisteina este
toxica pe endoteliu, este protrombotica, creste productia de colagen, reduce
biodisponibilitatea NO. Pacientii cu concentratii mari de homocisteina au risc crescut
de ateroscleroza coronara, periferica si cerebrala.

Rolul stressului oxidativ

Speciile reactive de oxigen (SRO) sunt produse de peretele vascular si
contribuie la multe din anormaliile asociate cu boala vasculara. Exista mai multe
specii reactive de oxigen cu rol in fiziologia si fizio-patologia vasculara, cele mai
importante fiind oxidul nitric (NO), ionul superoxid (Oz), peroxidul de hidrogen (H202)
si peroxinitritul (ONOO"). H202 mediaza cresterea, diferentirea si apoptoza celulelor
musculare netede vasculare. In cantitati mici, intracelular, se pot comporta ca si
mesageri secunzi intracelulari moduland procesele biochimice care contribuie la
cresterea celulelor musculare netede si a fibroblastilor. Cantitati mari de SRO pot
produce alterarea ADN-ului prin modificarea nucleotidelor si modificarea directa
a unor factori de transcripfie, toxicitate semnificativa prin modificarea structurii si
functiei proteinelor, chiar apoptoza, fapt demonstrat pe celulele endoteliale si
musculare netede. SRO regleza cateva clase de gene, inclusiv ale moleculelor de
ade-ziune si factorilor chemotactici, care au rol in fazele initiale ale constituirii
placii. Una din consecintele productiei crescute de SRO este si oxidarea LDL cu
rol important in aterogeneza.

6.1.4. Metode de explorare a aterosclerozei subclinice

Exista mai multe criterii de definire a aterosclerozei subclinice, printre care cele
intrate Tn practica sunt:

e criterii ECG: hipertrofia ventriculara stanga
e criterii ecografice vasculare: IMT carotidian peste 0,9 mm sau prezenta de
placi carotidiene
¢ indice glezna-brat < 0,9 cel putin la unul din membrele inferioare
e markeri de disfunctie endoteliala:
. disfunctie glomerulara: microalbuminurie (30-300 mg/ 24 h) sau
raport albumina/ creatinina > 22 ug/ml la barbati si > 31 ug/ml la femei;
. alterarea vasodilatatiei dependente de endoteliu, evaluatd prin
metoda vasodilatatiei mediate de flux la nivelul arterei brahiale;
. cresterea rigiditatii arteriale, apreciata prin masurarea velocitatii
undei pulsului;
e scor calcic Agatston la angiocoronarografie CT (CAC) crescut > 100;
e calcificari aortice.
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6.2. Dislipidemiile

6.2.1. Definitie

Dislipidemiile sunt tulburari ale metabolismului lipidic caracterizate prin modificari
calitative si cantitative ale principalelor lipide plasmatice, rol important in aterogeneza
avandu-I colesterolul si trigliceridele.

Exista o relatie liniara continua intre riscul de ateroscleroza si concentratia
plasmatica a colesterolului total si a LDL-c, atat la femei cat si la barbati. In
Romania mai mult de 40% din populatia adulta prezinta dislipidemii.

Dislipidemia este un factor de risc clasic pentru aterogeneza, cu valoare
prognostica privind riscul cardiovascular si modificabil prin tratament

6.2.2. Clasificarea lipidelor plasmatice

Lipidele se gasesc in plasma sub forma de lipoproteine, compusi macromo-
leculari alcatuifi dintr-o componenta lipidica (trigliceride(TG), colesterol esterificat) si
una protidica (apolipoproteine: apoA, B, C, E), diferita pentru fiecare lipoproteina in
parte si cu rol in metabolismul acestora. Dupa densitate, compozitie si mobilitate se
impart in 6 clase: chilomicroni, VLDL (very low density lipoproteins), IDL (intermediary
density lipoproteins), LDL (low density lipoproteins), HDL (high density lipoproteins)
si Lp a (lipoproteina a).

Tabelul 6.1. Compozitia lipoproteinelor

T Colesterol < . .
Trigliceride esterificat Electroforeza | Apolipoproteina
Chilomicroni |  85-95% 2-4% | numigreaza | A'gé\'\é’ B48,
VLDL 50-65% 16-22% prof B48, E
IDL 20-50% 20-40% B larga B100, Cs, E
LDL 4-8% 45-50% B B100, Cs, E
HDL 2-7% 15-20% a B100
Lp(a) 5-15% 40-50% pro B lenta Al, All

Colesterolul face parte din membranele celulare, participa la metabolismul
hormonilor steroizi si al acizilor biliari. 75% din colesterolul plasmatic se gaseste in
LDLc si 3-25% in HDLc, astfel LDLc este considerat principalul factor de risc pentru
ateroscleroza.
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6.2.3. Colesterolul si riscul cardiovascular

Riscul cardiovascular creste odata cu: valoarea plasmatica a colesterolului
total, prezenta hipercolesterolemiei la varste tinere (hipercolesterolemia familiala)
si asocierea cu alii factori de risc lipidici (scaderea HDLc, cresterea
trigliceridelor) sau non-lipidici (hipertensiune arteriala, diabet zaharat, fumat,
obezitate). La femei inainte de menopauza, valorile colesterolului total si ale LDLc-ului
sunt Tn general mai scazute, iar ale HDLc-ului mai crescute decét la barbati,
pentru ca sa atinga un maximum fin jurul varstei de 55-65 de ani (cu 10 ani mai
tarziu).

LDLc creste cu 2 mg%/an intre 50-70 ani; cresterea LDLc-ului tripleaza riscul
de boala coronariana ischemica. Exista 4 subspecii de LDLc: I, Il, Ill, IV. Prin electro-
foreza s-au stabilit 2 fenotipuri de LDLc: fenotipul A (particule mari de LDLc) si fenotipul
B in care exista o proporiie mare de particule mici si dense, care prezinta un risc
aterogen sporit deoarece, fiind mici, penetreaza usor peretele arterial si sunt mai
susceptibile la oxidare. Scaderea cu 1Tmmol/L a LDL duce la reducerea cu 22% a
evenimentelor cardiovasculare majore, cu 23% a evenimentelor coronariene, cu
20% a deceselor de boala cardiovasculara si cu17% a incidentei AVC.

In ceea ce priveste HDLe studiile mari (Framingham, MRFIT) au aratat ca exista
o relatie independenta inversa intre concentratia plasmatica a HDLc si incidenta bolii
coronariene. Cresterea HDLc cu 1 mg% scade riscul de BCIl cu 2% la femei si cu
3% la barbati. Un HDLc < 40 mg% la barbati si < 48 mg% la femei reprezinta un
factor de risc independent major, iar valoarei crescute > 60 mg% par sa fie
protectoare. Riscul aterogen crescut pare sa fie mai bine apreciat si prin raportul
CT/HDLc (la o valoare de peste 4,5).Rolul cardioprotector al HDLc se explica prin
functia acestuia de transport invers al colesterolului din peretele arterial si rolul
antioxidant.

Parametrul non-HDLc¢ definit prin diferenta dintre colesterolul total si HDLc
si reprezinta colesterolul cuprins Tn particulele aterogene.

Trigliceridele se gasesc predominant in chilomicroni si VLDL. Hipertrigliceri-
demiile severe pot duce la pancreatitd; fiind prea mari ele nu patrund in peretele
arterial. Cu toate acestea s-a dovedit in studiul Framingham ca si
hipertrigliceridemia este aterogena, riscul cardiovascular fiind mai crescut la
femei (75%). Trigliceridele reprezinta marker metabolic in anumite conditii clinice
(diabet zaharat tip 2 dezechilibrat, insulinorezistenta, obezitate centrala, HDLc scazut)
in care apare triada aterogena: trigliceride crescute, HDLc scazut si LDLc crescut.

Lp(a) este o particula LDLc legata printr-o punte bisulfidica de apoB-100 cu
structura asemanatoare plasminogenului, avand rol atat in aterogeneza (fiind factor
de risc independent pentru boala coronariana ischemica), céat si in trombogeneza
(inhiba tromboliza). Cresterea Lp(a) indica un risc de 5 ori mai crescut pentru
evenimente acute coronariene. Se recomanda a fi dozata la persoane cu boala
cardiovasculara precoce, hipercolesterolemie familiald, istoric familial de boala
cardiovasculara precoce, boli cardiovasculare recurente, risc SCORE25%.
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6.2.4. Tablou clinic

D|sI|p|dem||Ie se caracterizeaza prin manifestari:

cutanate: xantoame eruptive (pe fese, coate), tendinoase (extensori ai degetelor,
tendonul lui Ahile, la nivelul coatelor) sau palmare;

oculare: xantelasma, arc cornean, lipemia retinalis;

digestive: dureri abdominale, pancreatita, hepatosplenomegalie;

ale aterosclerozei — cerebrale, carotidiene, coronariene, periferice.

6.2.5. Date de laborator

1) Aspectul plasmei sau al serului dupa 24 h de la recoltare si pastrare la frigider
(+4°C). Un ser clar este normal sau hipercolesterolemic, in schimb un ser lactescent
indica hipertrigliceridemie; inelul cremos indica cresterea chilomicronilor.

2) Dozarea cantitativa a lipidelor. in plasma se dozeaz colesterolul total (CT),
trigliceridele (TG), HDL, LDL, apoB, apoA1, Lp(a). LDLc se poate calcula cu formula
Friedewald (la TG < 400 mg%):

*
*

*

LDLc = colesterol total — HDLc — TG/5
non-HDL=CT-HDL.

6.2.6. Forme clinice
6.2.6.1. Dislipidemii primare

Hipercolesterolemia familiala (HF) este consecinta alterarii calitative si/sau
cantitative a receptorilor pentru LDL, boala codominantd monogenica, ce duce la
aparitia prematura a bolii cardiovasculare aterogene. Forma homozigota este mai
severa. Clinic pacientul prezinta xantoame, xantelasme, boala coronariana severa
precoce, indiferent de sex (infarct miocardic, stenoza aortica la tineri, deces la vérste
<30 ani-la forma homozigota). Colesterolul total seric depaseste 300 mg%, LDL intre
200-400 mg%, iar trigliceridele sunt normale. HF este suspectata la pacienti cu boala
cardiovasculara prematura (< 55 ani la barbati si < 60 ani la femei) sau la rudele
acestora; se recomanda confirmarea diagnosticului prin teste genetice si
efectuarea screening-ului familial.

Criteriile Dutch de diagnostic pentru HF:
1) Istoric familial:
- rude de gradul | cu boala coronariana sau vasculara precoce (1pct)
- rude de gradul | cu LDL peste percentila 95 (1 pct)
- rude de gradul | cu xantoame si/sau arc cornean (2 pct)
- copii sub 18 ani cu LDL peste percentila 95 (2 pct)
2) lIstoric clinic:
- pacienti cu boala coronariana precoce (2 pct)
- pacienti cu boala cerebrala sau vasculara periferica (1pct)
3) Examen fizic:
- xantoame tendinoase (6 pct)
- arc cornean la varsta < 45 ani (4 pct)
4) Nivelul LDL fara tratament:
- LDL > 325 mg% (8 pct)
- LDL = 251-325 (5 pct)
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- LDL = 191-250 (3 pct)

- LDL = 155-190 (1 pct)

5) Analiza ADN:

- mutatie LDL-R, apo B, PCSK 9 (8 pct)

Hipercolesterolemia familiala este definita la un scor peste 8, probabila intre 6-8
si posibila intre 3-5.

Recomandari terapeutice:
- statina in asociere sau nu cu ezetimibe (tinta LDL < 55 mg% la adulti si < 135
mg% la copii peste 10 ani)
- anticorpi monoclonali PCSK 9 la pacientii la care nu se ating tintele LDL sub
tratatment maximal cu statina si ezetimibe.
- afereza LDL in cazul formelor severe homozigote.

Celelalte forme de hipercolesterolemii sunt usoare/moderate si de asemenea,

au risc de boala coronariana.

Hiperlipidemia familiala combinata este o dislipidemie mixta, prezenta la diversi
membri ai unei familii, caracterizata prin niveluri crescute de LDL-c, TG sau ambele.
Diagnosticul pozitiv se ia in considerare daca apoB > 120 mg%, TG > 133 mg% si
sunt prezente antecedente familiale de boala cardiovasculara prematura. Exista un
risc de boala coronariana, iar tratamentul implica dieta si statine.

Disbetalipoproteinemia familiala se caracterizeaza prin prezenta de resturi
de VLDL si chilomicroni prin deficit apoE. Colesterolul este crescut (300-450 mg%),
la fel si TG (> 700 mg%). Diagnosticul se pune daca raportul dintre apoB (g/l)/CT (mol/l)
este < 0,15. Clinic se manifesta prin xantoame, cardiopatie ischemica, arteriopatie
periferica. Medicatia de alegere o reprezinta fibrafji si statinele.

Hiperchilomicroninemia (deficitul familial de lipoproteinlipaza) este o
afectiune autosomal-recesiva care se caracterizeaza prin deficienta sau absenta
lipoprotein-lipazei, si consecutiv cu hipertrigliceridemie severa (>1330 mg%), inelul
cremos fiind prezent la suprafata serului. Clinic se manifesta cu dureri abdominale
recurente din copilarie, pancreatitd, xantoame, lipemia retinalis, hepatosplenomegalie.
Tratamentul se face cu dieta si fibrati.

Analfalipoproteinemia se caracterizeaza prin scaderea HDL si poate fi primara
(boala Tangier) sau secundara (fumat, obezitate, sedentarism, diabet zaharat, insu-
ficenta renala cronica). Exista risc de cardiopatie ischemica. Uneori scaderea HDLc
se insoteste de cresterea trigliceridelor (diabet zaharat, insulinorezistenta).

Hipertrigliceridemia — poate fi primara sau secundara si se caracterizeaza prin
cresterea nivelului plasmatic al trigliceridelor. Este usoara-moderata la valori intre
150-880 mg/dL si severa peste 880 mg/dL.

Cauze de hipertrigliceridimie:
predispozitie genetica
obezitate
diabet zaharat tip Il
alcool
dieta bogata in carbohidrati simpli
boli renale
hipotiroidism
sarcina (trimestrul 11)
paraproteinemie si boli autoimune
medicamete: corticoterapie, estrogeni, tamoxifen, betablocante, tiazide, ciclosporina,
fenotiazine, antipsihotice de generatia |l
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Exista un risc crescut de aparitie a pancreatitei la valori 2440 mg% si foarte
crescut la valori ale TG=880 mg%. Tratamentul non-farmacologic presupune dieta
strict hipocalorica, renuntare la alcool, lipide si carbohidrati simpli, iar cel
farmacologic se initiaza la pacienti cu risc crescut si cu trigliceride peste 200 mg/dL
(nivel plasmatic tinta: < 150mg/dL) si consta in administarea de statine si/sau fibrati.
In formele severe se recomanda asociereade acizi grasi n3, lopmitapida (inhibitor al
proteinei microzomale de transfer al trigliceridelor) sau plasmafereza.

6.2.6.2. Dislipidemiile secundare

Apar ca si consecinta a unor boli metabolice, ca efect secundar in cursul
administrarii unor medicamente sau a unei diete inadecvate.

* 1 LDL se intalneste in: dieta bogata in grasimi animale, diuretice, ciclosporina,
corticosteroizi, fibrafi, hipotiroidism, sarcind, diabet zaharat dezechilibrat, sindrom
nefrotic, ciroza biliara primitiva.
| HDL apare dupa exces de carbohidrati, -blocante, progesteron, anabolizante,
in obezitate, diabet zaharat tip 2 , insuficienta renala cronica.

1 Chilomicronilor (hipertrigliceridemie severa) presupune o alterare genetica
a metabolismului lipidic la care survin factori precipitanti - consumul de alcool,
estrogeni, diabet zaharat, hipotiroidism.

Dislipidemia diabetica se caracterizeaza prin cresterea LDL, in special
particulele mici si dense, hipertrigliceridemie si scaderea HDL. Hiperglicemia este un
factor de risc independent pentru boala coronariana. La toti pacientii diabetici se vor
initia masuri de modificare a stilului de viata si vor primi statine.

*

6.2.7. Diagnostic

Diagnosticul pozitiv este clinic si paraclinic (valorile serice ale lipidelor).
Diagnosticul diferential se face intre formele primare si secundare.

6.2.8. Complicatii. Evolutie. Prognostic

Principalele complicatii ale dislipidemiilor sunt: ateroscleroza cu toate formele
(cerebrala, coronariana, carotidiana, aortica, periferica), pancreatita si sunt cu atat
mai severe cu cat concentratia plasmatica a lipidelor este mai mare. De aceea este
necesar un test screening lipidic a jeun (colesterol, LDL, HDL, TG) la: barbati >40
ani, la femei peste 50 ani sau la menopauza, la membrii familiilor cu dislipidemie
familiala, persoane cu boli cronice inflamatorii, care urmeaza tratament antiretroviral,
persoane cu arteriopatie periferica, placi ateromatoase carotidiene sau IMT crescut.

Prognosticul se coreleaza cu severitatea complicatiilor si complianta pacien-
tului la tratament.

6.2.9. Tratament

Obiectivele tratamentului sunt urmatoarele:
. scaderea nivelului lipidelor plasmatice pana la un nivel optim;
. reducerea progresiei aterosclerozei.

Mijloacele de tratament sunt:
. modificarea stilului de viata prin dieta, obtinerea greutatii ideale, exerciiii fizice;
. tratamentul medicamentos;
. tratamentul chirurgical.

NN —

wWN =
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Modificarea stilului de viata cuprinde 3 elemente principale sineqvanone :
1. cresterea activitatii fizice (arderea a 200 kcal/zi)- zilnic minim 30-60 minute
2. atingerea greutatji optime
3. dieta:
- va lua in considerare obiceiurile alimentare locale
- consumul de fructe, legume, nuci, leguminoase, cereale integrale, peste
- reducerea consumului de grasimi saturate (< 7% din numarul total de calorii);
- Nu se consuma grasimi trans — tip margarina
- acizi grasi polinesaturati (> 10% din numarul total de calorii, acizii grasi Q3 au un
efect special cardioprotector);
- acizi grasi mononesaturati (> 20% din numarul total de calorii);
- lipide totale: 25-35% din numarul total de calorii;
- glucide: 50-60% din numarul total de calorii (de preferat glucide complexe);
- proteine: 15%;
- fibre: 20-30 g/zi , fibre 5-10 g/zi;
- steroli vegetali: 2 g /zi.
Terapia medicamentoasa include mai multe clase de medicamente:
O Inhibitori de hidroxi-metil-gluratil-coenzima A reductaza (HMG-CoA-R) (Statine)

Principalele statine utilizate Tn practica sunt: rosuvastatina,atorvastatina,
simvastatina, lovastatina.

Mecanismul de actiune consta in inhibarea HMG-CoA-reductazei in ficat,
enzima care catalizeaza conversia HMG-CoA la mevalonat in sinteza precoce a
colesterolului avand ca rezultat scaderea concentratiei de colesterol, cresterea
preluararii colesterolului plasmatic de catre receptorii LDL hepatici, scaderea
productiei de VLDL si IDL; creste putin HDLc. Pe langa aceste efecte lipidice,
statinele mai au si efecte non-lipidice, pleiotrope: antiinflamator, antioxidant, vaso-
dilatator prin oxidul nitric (NO), scad proliferarea musculaturii netede vasculare,
avand ca rezultat global stabilizarea placii de aterom.

Reactiile adverse majore sunt miozita (1CK) , cresterea enzimelor hepatice
(ASAT, ALAT) si mai rar rabdomioliza, iar cele minore includ tulburari digestive,
efecte teratogene. Riscul de miopatie este crescut in cazul asocierii la statina a unui
medicament care este metabolizat prin CYP3A4: ketoconazol, itraconazol,
eritromicing, claritromicina, inhibitori de proteaza HIV, verapamil, diltiazem,
amlodipina, amiodarona, gemfibrozil, ciclosporina, suc grapefruit.

Se administreaza seara deoarece sinteza colesterolului se realizeaza
predominant nocturn. Se recomanda monitorizarea enzimelor hepatice si a CK
inainte de tratatment, dupa 8 saptamani de tratament, apoi anual. Tratamentul se
intrerupe cand apar dureri musculare, cand enzimele hepatice cresc de peste trei ori
sau cand CK este crescut de peste 10 ori. Se poate relua cu reducerea dozei si
schimbarea preparatului.

O Fibratii sunt eficienti mai ales in scaderea hipertrigliceridemiei (cu 20-50%), efectul
pe reducerea LDLc fiind mai modest decét la statine (5-20%). Fibratii actioneaza
prin stimularea receptorilor nucleari (PPAR- receptori de activare a proliferarii
peroxizomilor, prin care se activeaza exprimarea a 3 gene majore cu rol in atero-
geneza), activarea lipoproteinlipazei. De asemenea scad PAI-1, imbunatatind
activitatea fibrinolititcd. Sunt indicati in dislipidemii caracterizate predominant prin
cresterea trigliceridelor. Reactiile adverse cuprind dispepsie, miopatie, modificari
enzimatice hepatice (modificari accentuate in cazul asocierii cu statine), potenteaza
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efectul warfarinei (cresc INR, cu risc de hemoragii), cresterea creatininei. Principalul
preparat utilizat este fenofibratul.

O Acidul nicotinic (Niacin) scade productia hepatica de VLDL (scad LDL cu 15-
18% si TG cu 20-40%), blocheaza captarea si metabolizarea HDL (creste HDL).
Este singurul agent care reduce semnificativ Lp(a). Din pacate necesita doze mari si
are complianta redusa datoritd reactiilor adverse: prurit, discomfort abdominal,
hiperuricemie.

O Rasinele chelatoare de acizi biliari leaga acizii biliari in intestin si astfel nu se
mai absorb; nu dau reactii adverse sistemice, se pot administra la gravide si copii.
Determina scaderea LDL cu 18-25%, cresterea usoara a HDL; nivelul TG nu se
modifica sau chiar creste. Sunt utile la pacientii cu crestere moderata a LDL si in
combinatie cu statind in cazul unui LDL mult crescut. Interactioneaza cu warfarina,
statine, tiroxina. Principalii compusi sunt: colestiramina si colestipolul. O formula
noua de rasini chelatoare mai bine tolerata decét colestiramina este colesevelam-ul
(Welchoal).
0 Ezetimibe este un agent care inhiba absorbtia intestinald de colesterol,
astfel scade cantitatea de CT care ajunge la ficat; ca raspuns la scaderea ofertei de
CT, ficatul reactioneaza prin reglarea expresiei LDL receptorilor si cresterea
clearance-ului LDL din sange, reducand LDL cu péna la 20% in asociere cu statine.
Doza utilizata este de 10 mg /zi. Se asociaza cu orice doza de statina.
0 Inhibitori PCSK 9 — Evelocumab (Repatha) = anticorp monoclonal uman.
Proteina PCSK 9 in concentratie crescuta reduce expresia receptorilor LDL si creste
concentratia plasmatica de LDL; invers, nivele scazute ale PCSK 9 se coreleaza cu
nivele plasmatice scazute ale LDL. Medicamentul scade concentratia de LDL cu 50-
70 %; se recomanda la: persoane cu risc cardiovascular foarte inalt,
hipercolesterolemie familiald, doze maxime de statina ineficiente, intoleranta la
statind. Se administreaza injectabil. Efecte secundare: prurit, simptome flu-like. Se
poate asocia cu statina.
a Acizii grasi n-3 (eicosapentaenoic si docosahexaenoic) sunt componente ale
uleiului de peste si ale dietei mediteraneene si sunt utilizaii pentru scaderea
trigliceridelor, dozele farmacologice (peste 2 g/zi) influentand concentratia VLDL.
Tratamentul chirurgical este de excepiie si vizeaza scaderea absorbiiei de
lipide. Se efectueaza by-pass jejuno-ileal, dar consecintele pot fi severe (malabsorbije,
denutritie).
Algoritm de tratament

Alegerea terapiei se bazeaza pe valoarea LDL si nivelul {inta al LDL de atins.
De obicei, este suficienta administrarea unei statine (monoterapie de prima linie).

In cazul hipercolesterolemiei se recomanda statina in doza necesara
atingerii tintei LDL sau doza maxima toleratd; in caz de esec se recomanda
asocierea cu ezetimibe, iar daca nici asa nu este atinsa tinta se va asocia inhibitor
PSCKO. In cazul intolerantei se recomanda rasini chelatoare de acizi biliari sau acid
nicotinic.

Tratamentul farmacologic al hipertrigliceridemiei se face initial cu statina (daca
exista si hipercolesterolemie asociata) sau cu fibrat (in cazul in care LDL este
normal); la valori mari ale TG se pot asocia la statind acizi grasi polinesaturati n3
PUFA 2x2 g/zi.

Tratamentul dislipidemiilor pe categorii speciale:

e La copii se recomanda in primul rand dieta, iar Tn cazul hipercolesterolemiilor
familiale statinele se recomanda dupa 8-10 ani (LDL tinta <135 mg%).
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La femei recomandarile sunt similare cu cele de la barbati; statinele sunt
contraindicate in sarcina si aldptare.

La véarstnici dozele sunt mai mici si se cresc progresiv.

La pacienti cu DZ tip 1 cu microalbuminure/BCR se recomanda statine
indiferent de nivelul LDL. Nivelele tintd ale LDLc la diabetici sunt sub 55 mg%
in cazul asocierii cu boala cardiovasculara, a bolii cronice de rinichi sau varsta
peste 40 ani si cel putin un factor de risc si sub 70 mg% la ceilalfj pacienti cu DZ tip
2.

In SCA se recomanda initial doze mari de stating, cu reevaluare dupa 4-6
saptamani, tinta LDL fiind sub 70 mg%.

In boala cronica de rinchi (BCR) std 3-5 KDOQI, se recomandé statina/ezetimib,
pacientii fiind considerati cu risc foarte inalt.

Terapia cu statine se recomanda in arteriopatia periferica, ateroscleroza caro-
tidiana, anevrismul de aorta, accidente cerebrale vasculare ischemice.

6.2.10. Sindromul metabolic (SM)

Sindromul metabolic (sindromul X metabolic), reprezinta o asociere de conditji

clinice si biologice avand la baza insulinorezistenta si hiperinsulinismul compensator.
A fost definit in anii ‘80 de Reaven si redefinit in ultimii ani. Pacientii cu SM prezinta
un risc cardiovascular foarte inalt datoritd asocierii dintre dislipidemie, hipertensiune
arteriald, obezitate si un status proinflamator si protrombotic.

*

Conform Federatiei Internationale a Diabetului sindromul metabolic cuprinde:

obezitate abdominala (circumferinta abdominala > 94 ecm la barbati si > 80 cm
la femei) si cel putin 2 din urmatoarele elemente :

1. trigliceride > 150 mg% (sau tratament specific);

2. HDL < 40 mg% la barbati si < 50 mg% la femei (sau tratament specific);

3. TAs 2 130 mmHg sau TAd 2 85 mmHg (sau tratament hipotensor);

4. glicemie a jeun 2 100 mg% sau diabet zaharat tip 2 diagnosticat.

Pacientii cu SM au un risc crescut de aparitie a leziunilor aterosclerotice sub-

clinice si clinic manifeste (incidenta crescuta de infarct miocardic, accident vascular
cerebral, arteriopatie periferica) si mortalitate cardiovasculara mult mai ridicata.

Cauzele insulinorezistentei sunt genetice si se refera la anomalii la nivelul

celulei B, prezenta de anticorpi circulanti (antiinsulinici, antireceptori insulinici),
produsi adipocitari (adiponecting, leptina, rezistina, TNFa) sau defecte la nivel de
receptor. Din punct de vedere metabolic se caracterizeaza prin scaderea utilizarii
glucozei la periferie si cresterea secretiei de insulina (proinsulina creste la 20-30%,
normal fiind de 5-10%).

Hiperinsulinismul compensator se asociaza cu :

>  obezitate (abdominala);

>  alterarea tolerantei la glucoza (25% din cei cu insulinorezistenta dezvolta DZ tip
2);

hipertrigliceridemie;

IHDLc, 1LDLc , |apolipoproteinei A;

hiperuricemie;

hipertensiune arteriala (prin retentie hidrica, cresterea endotelinei 1 si a tonu-
sului simpatic);

>  cresterea concentratiei PAI-1, t-PA, factorului VII, VIII, XII si scaderea
pro-teinei C si a antitrombinei Ill, consecinta fiind riscul de tromboze;

>
>
>
>
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>  proliferarea celulelor musculare netede din peretele vascular;

Toate aceste elemente, la care se adauga actiunea factorilor de mediu
(aport caloric crescut, consum de alcool, fumat, stress, sedentarism) contribuie la
aterogeneza.

*  Tratament — cel mai eficient mijloc terapeutic este cel nefarmacologic si presupune:
1. atingerea greutatii ideale prin dieta hipocalorica (glucide 55%, lipide 28%,
proteine 20%)
2. cresterea activitaiii fizice
3. diminuarea insulinorezistentei prin substante naturale (fitodiab 1-3g/zi,
silimarina 2 cp/zi).
Alaturi de obtinerea unor valori optime ale tensiunii arteriale, tratamentul
farmacologic utilizeaza trei preparate care actioneaza pe sensibilitatea periferica
la insulina.

6.3. Elemente de cardiologie preventiva

Profilaxia bolilor cardiovasculare este o necesitate deoarece acestea reprezinta
cauza majora de deces prematur in lume si contribuie la cresterea costurilor pentru
sanatate, ateroscleroza evoluand insidios si aflandu-se intr-o forma avansata in
momentul aparitiei simptomelor, iar manifestarile clinice majore ale acesteia (deces,
infarct miocardic, accident vascular cerebral) survin de multe ori subit sau intr-un moment
cand terapia poate fi ineficienta. De asemenea, s-a observat ca incidenta bolilor cardio-
vasculare este strans legata de stilul de viata, iar modificarea factorilor de risc determina
reducerea mortalitaii si morbiditatii, mai ales la indivizii cu boala cardiovasculara.

Profilaxia primara vizeaza reducerea incidentei primului eveniment clinic, iar
cea secundara a recurentelor determinate de boala coronariana, cerebrovasculara
sau arteriopatia periferica.

Profilaxia se adreseaza intregii populatii, dar in mod special persoanelor cu
risc crescut:

* pacienti cu boala coronariana, arteriopatie periferica sau boala cerebrovasculara
de cauza aterosclerotica;

* persoane asimptomatice cu risc mare de a dezvolta boala cardiovasculara
aterosclerotica: cu factori de risc multipli si risc de evenimente cardiovasculare
fatale la 10 ani =2 5%, cu nivel foarte ridicat al unui singur factor de risc (coles-
terol 2 310 mg%, LDLc = 200 mg%, TA= 180/110 mmHg) sau care prezinta DZ
cu microalbuminurie;

* rude apropiate ale pacientilor cu boala cardiovasculara de cauza aterosclerotica

cu debut precoce sau ale persoanelor asimptomatice cu risc foarte crescut;
oricarei persoane, daca medicul practician considera.

*

Riscul cardiovascular semnifica probabilitatea unei persoane de a dezvolta un
eveniment cardiovascular aterosclerotic intr-o anumita perioada de timp.

Factorii de risc cardiovasculari sunt clasici (varsta peste 55 ani la barbati
si peste 65 ani la femei, sexul masculin, hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat,
obezitatea, fumatul, dislipidemiile) si aditionali (istoricul familial de boala
cardiovasculara precoce, sedentarismul, proteina C reactiva, fibrinogenul,
homocisteina, factori psihosociali, Lp(a).
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Factorii de risc cardiovasculari non-lipidici

0 Obezitatea (in special cea abdominala) este un factor de risc, deoarece se
asociaza cu insulinorezistenta si hiperinsulinemie compensatorie, diabet zaharat,
hipertrigliceridemie, scaderea HDLc si cresterea LDLc mici si dense, hipertensiune
arterialda. S-a dovedit ca riscul coronarian creste odata cu cresterea IMC, cu cresterea in
greutate (adaugarea a 20 kg creste riscul de 2,7 ori), cu fluctuatiile greutaiii (slabire -
ingrasare - slabire) si circumferintei abdominale.

In prezent > 64% din populatie este supraponderala si exista peste 30% obezi.

Se recomanda scaderea in greutate la persoanele supraponderale (IMC intre
25-30 kg/m?), obeze (IMC 230 kg/m?) si cu obezitate centrala (circumferinta taliei >
94 cm la barbati si > 80 cm la femei). Reducerea excesului ponderal este 0 masura
care depinde in mare parte de motivatia pacientului.

0 Sedentarismul este considerat factor de risc aterogen si se asociaza cu
risc dublu de boala coronariana.

Activitatea fizica imbunatateste profilul lipidic, sensibilitatea la insulina, functia
endoteliala, creste HDL, creste fibrinoliza si creste diametrul coronarelor. S-a dovedit
ca si 0 activitate fizica usoara/moderata are efecte profilactice favorabile: mersul vioi
cu 5 km/h scade riscul coronarian cu 25%, iar o activitate fizica intensa, regulata
scade riscul cu pana la 50%.

Se recomanda efectuarea zilnica de exercitii fizice cate 30-60 minute sau mers
pe jos 3 km, 3,5-7 h/saptamana efort fizic moderat sau 1-2,5 h/saptamana efort
fizic intens. Efortul fizic, tipul, intensitatea si durata lui se individualizeaza in
functie de varsta pacientului, patologie si nivelul de antrenament al fiecaruia.

a Hipertensiunea arteriala (HTA)

Prezenta HTA (definita ca valori ale TA > 140/90 mmHg) creste riscul de infarct
miocardic, accident vascular cerebral, insuficien{a cardiaca congestiva si mortalitate
generala. In plus, HTA netratata se asociaza cu insuficienta renald, boala vasculara
periferica, anevrism de aorta, dementa, fibrilatie atriala. Riscul creste odata cu cresterea
valorilor TA (in special sistolica) si cu cresterea masei VS (prin hipertrofia VS). De
obicei HTA se asociaza si cu alti factori de risc (obezitate, DZ, etc.). HTA sistolica
izolata prezinta un risc mai crescut pentru accident vascular cerebral. Prevalenta
HTA extrem de mare (>50% la > 65 ani), faptul ca 80% din hipertensivi nu sunt
tratati, iar din cei tratati peste 50% sunt non-complianti, prezenta HTA la tineri, a
complicatiilor frecvente si severe, releva dimensiunea realitatji.

Evaluarea initiala a pacientului hipertensiv trebuie sa identifice urmatoarele:
valoarea TA (vezi tehnica masurarii corecte; la nevoie-monitorizare ambulatorie a
TA) si stabilirea gradului HTA (dupa valoarea cea mai mare sistolica sau
diastolica);

o posibila cauza secundara;
prezenta/absenta afectarii de organ (creier, cord, rinichi, vase);
factori de risc si conditji clinice asociate (fumat, dislipidemie, DZ).

Tratamentul hipotensor are efect benefic privind prevenirea si reducerea
complicatiilor si cuprinde masuri nefarmacologice (dieta hiposodata, exercitii, scaderea
greutatii, renuntarea la alcool, fumat) si farmacologice. In alegerea preparatului
medicamentos se va tine cont de prezenta afectarii organelor tinta, bolile asociate si
riscul cardiovascular global.

Regresia HVS prin tratament se asociaza cu scaderea riscului de evenimente
cardiovasculare.

*
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0 Diabetul zaharat (DZ) este un predictor major independent de boala coro-
nariana, fiind considerat echivalent de boala coronariana (NCEP). Aceasta este
principala cauza de spitalizare si mortalitate precoce la diabetici. Gravitatea se
datoreaza accelerarii procesului de ateroscleroza la diabetici.

Dibetul zaharat este aterogen prin:
deficientele in procesul de glicozilare;
hipercoagulabilitate;
hiperinsulinism;
hiperglicemie;
cresterea stress-ului oxidativ;
disfunctia endoteliului;
insulinorezistenta cu dislipidemie aterogena (1 TG, |HDLc, 1LDLc, 1Lp(a)).

La diabetici ateroscleroza este mai frecventa (de pana la 6 ori), mai precoce
(cu 10 ani), mai severa (mortalitate de 2-7 ori mai ridicata), identica la ambele sexe.

80% din diabetici decedeaza prin boala coronariana, accident vascular cerebral,
incidenta DZ fiind in prezent in crestere.

Asocierea HTA la diabetici creste riscul pentru evenimentele majore cardio-
vasculare de 2-3 ori si de 4-5 ori mortalitatea cardiovasculara, scaderea TA fiind mai
eficace decat controlul glicemic.

In DZ tip | sunt necesare terapia insulinica adecvata si dieta specifica, iar in
tipul 2 dieta, scaderea in greutate si intensificarea activitafji fizice.

Ca masuri profilactice la diabetici se recomanda nivelul HbAc < 7%, TA <
140/80 mmHg, evitarea hipoglicemiei, a cresterii in greutate, statine.

a Proteina C reactiva (CRP) este un marker inflamator, dar si un promotor al
aterosclerozei, fiind considerat predictor independent de boala coronariana
ischemica. Riscul creste odata cu cresterea concentrafiei plasmatice a CRP.
Determinarea CRPhs (high sensitive) este utila pentru stratificarea riscului si
stabilirea unui grup de pacienti care necesita interventie terapeutica.

0 Fibrinogenul are rol in ateroscleroza, stimuleaza procesele proliferative in
peretele vascular, creste agregarea plachetara, creste formarea fibrinei. La barbati
este considerat factor de risc cardiovascular independent.

0 Homocisteina are rol aterogen prin alterarea functiei endoteliale, activarea
coagularii si inducerea proliferarii celulelor musculare netede vasculare. Persoanele
cu homocisteina crescuta (valori peste 15umol/l) au un risc suplimentar de boala
cardiovasculara, in special femeile. Se considera ca administrarea de acid folic 2 mg/zi,
ar ameliora nivelul crescut al homocisteinei.

a Menopauza este considerata un factor de risc si se caracterizeaza prin
cresterea colesterolului total, a LDLc, a trigliceridelor, diminuarea HDL, insulino-
rezistentd, sporirea activitatii procoagulante si disfunctie endoteliala. Risc crescut de
cardiopatie ischemica au femeile cu menopauza precoce prin ovarectomie bilaterala.
Tratamentul hormonal substitutiv, controversat in ultimul timp, este contraindicat la
femei cu boala coronariana, atat ca preventie primara, cat si secundara.

a Ereditatea. Se mosteneste riscul de tromboza, boala coronariana fiind
considerata o boala genetica complexa, multifactorialda. Evaluarea riscului
cardiovascular al rudelor se recomana la: rudele pacientilor cu boala coronariana
precoce (barbafi < 55 ani si femei < 65 ani) sau cu hipercolesterolemie familiala sau
alte dislipidemii transmise genetic.

0 Factorii psihosociali pot reprezenta factori de risc pentru dezvoltarea si
progresia bolii coronariene. Stresul cronic, tipul A de comportament (ambitios,

* * * * * * *
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perfectionist), ostilitatea, mania si depresia, alaturi de un nivel socio-economic scazut, s-
au dovedit a fi factori responsabili de cresterea incidentei evenimentelor cardiace.

a Boala cronica de rinichi (BCR). Riscul cardiovascular creste odata cu
progresia disfunctiei renale, de la micro-albuminurie la boala renald in stadiul
terminal. Disfunciia renala se asociaza cu hipertensiunea arteriala, hiperlipidemie,
sindrom metabolic, hiperuricemie, anemie si necesita controlul riguros al factorilor de
risc al acestei categorii de pacienti. Dislipidemia include cresterea TG si reducerea
HDLc. La pacientii in stadiul de uremie, cresc CT si LDLc. Astfel, BCR este
recunoscuta ca echivalent de risc coronarian.

Evaluarea factorilor de risc cardiovascular permit incadrarea pacientilor in
clase de risc scazut, moderat sau crescut. Scala folosita in Europa este scala de
risc SCORE, pentru Roméania utilizdndu-se diagrama pentru tarile cu risc crescut
(fig. 8.1). Sistemul SCORE estimeaza riscul pe 10 ani al unui eveniment aterosclerotic
fatal (cardiac, cerebrovascular, boala arteriala ocluziva, moarte subita cardiaca).

Harta de risc cardiovascular SCORE
Riscul de BCV fatald la 10 ani

Regiunile din Europa la risc inalt
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Exista urmatoarele niveluri de ric cardivascular total:

e risc foarte inalt: persoane cu boalda cardiovasculara aterosclerotica
documentata (infarct miocardic vechi, sindrom coronarian acut, revascularizare
coronariana sau arteriala, accident vascular cerebral, boala arteriala periferica,
placi aterosclerotice carotidiene semnificative), cu DZ cu afectare de organ tinta,
cu boala cronica de rinichi severa (eGFR < 30 mL/min/1,73 m?),
hipercolesterolemie familiala si boala cardiovasculara aterosclerotica sau cu risc
SCORE 2 10%;
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e risc inalt: persoane cu un factor de risc mult semnificativ crescut (de
exemplu, colesterol total > 310 mg/dL, LDL=190 mg/dl sau TA = 180/110 mm/Hg),
hipercolesterolemie familiald, DZ, BCR moderata (eGFR=30-59 mL/min/1,73 m?)
sau risc SCORE intre 5-10%;

e risc moderat: DZ la tineri fara alti factori de risc, risc SCORE intre 1-5%;

e risc scazut: risc SCORE < 1%.

Strategia de preventie cardiovasculara se adreseaza intregii populatii, prin
modificarea stilului de viatd si a mediului care afecteaza intreaga populatie si
fiecarui individ Tn parte, in special acelora care apartin unei regiuni cu risc
cardiovascular crescut. Strategiile interventionale in functie de riscul cardiovascular
total si nivelul LDL sunt prezentate in fig. 6.2.

Nivel LDL-C firi tratament
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Fig. 6.2. Strategiile interventionale in functie de riscul cardiovascular total
si nivelul LDL (Ghid ESC dislipdemii, 2019)
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Nivelurile {intd recomandate ale LDL-colesterolului sunt:
< 55 mg% la pacienti cu risc foarte Tnalt;
< 70 mg% la persoane cu risc inalt:;
< 100 mg% la subiectii cu risc moderat;
< 116 mg% la subiectii cu risc scazut.
Pentru multe persoane schimbarea stilului de viata este dificila, chiar daca este
recomandata de medic, cei mai pufin receptivi fiind cei cu o situafie socio-economica
precara, cu probleme familiale sau cu o slaba retea de suport social. Asocierea cu
emotiile negative, depresia sau ostilitatea pot amplifica aceste bariere. Pentru a avea
succes, medicul trebuie sa dezvolte o relatie de incredere cu pacientul, sa-i explice
legatura intre factorii comportamentali, de mediu si starea de sanatate si boala, sa
elaboreze un plan de actiune in colaborare cu pacientul, pe care sa-I monitorizeze si
evalueze periodic, implicand, la nevoie, si alte persoane din domeniul medical.

0 Renuntarea la fumat

Fumatul, prin multiplele sale actiuni sistemice (spasm coronarian, activare
trombocitara, 1 oxidarii LDLc, 1 fibrinogenului, disfunctie endoteliald, activare simpatica —
avand drept consecinte cresterea frecventei cardiace si a tensiunii arteriale, progresia si
instabilitatea placii de aterom), raméane un factor de risc aterogen major pentru boala
coronariana si in special pentru arteriopatia periferica.

Se considera ca 25-28% din populatie este fumatoare, iar 37% din persoane
sunt expuse fumatului pasiv (cu risc de 30% pentru deces prin cardiopatie ischemica).

Riscul creste proportional cu numarul factorilor de risc si asocierea cu
contraceptivele orale.

Dupa intreruperea fumatului riscul cardiovascular scade abia dupa 2-4 ani si
ajunge la nivelul initial dupa 20 ani.

Toti fumatorii vor fi incurajati sa renunte la fumat. Ca strategie se poate folosi
schema celor 5 A: Ask — identificarea sistematica a fumatorilor; Assess — evaluarea
gradului de dependenta si dorintei de a se lasa de fumat; Advise — fumatorii vor fi
sfatuiti sa renunte; Assist — consiliere si tratamente alternative (inlocuitori de nicotina);
Arrange — stabilirea unui program de vizite.

a Cresterea gradului de activitate fizica

Miscarea va fi incurajata la orice individ, indiferent de varsta. Persoanele
asimptomatice vor fi sfatuite sa efectueze activitati fizice moderate, cate 30-60
minute zilnic. Pentru pacientii cu boli cardiovasculare manifeste indicatia se
bazeaza pe contextul clinic si rezultatul testului de efort.

a Alegerea unei alimentatii sanatoase

Alegerea unei alimentatii sanatoase are la baza principiile alimentatiei
rationale. Dieta sanatoasa reduce riscul prin scaderea in greutate, reducerea TA, a
lipidelor, controlul glicemiei si reducerea predispozitiei spre tromboza. Recomandarile
generale includ: alegerea unor alimente variate, cu valoare calorica adaptata greutatii
ideale, se va incuraja reducerea grasimilor saturate, consumul de fructe (200 g/zi),
legume(200 g/zi), si cereale integrale (30-45 g/zi), lactate degresate, carne de
pasare si peste. Lipidele nu vor depasi 30% din valoarea calorica, acizii grasi vor
reprezenta maxim 1/3 din totalul lipidelor, iar cantitatea de colesterol nu va depasi
300 mg/zi. Uleiul de peste si acizii grasi tip omega 3 au proprietati protectoare.

Pacientii cu HTA, diabet sau dislipidemii vor urma diete specializate.
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6.4. Sindromul coronarian cronic

Introducere

A. Dupa OMS
l. Cardiopatia ischemica dureroasa
1. Angina pectorala de efort;
2. Angina pectorala instabila;
3. Infarctul miocardic acut.
Il. Cardiopatia ischemica nedureroasa
1. Moartea subita coronariana;
2. Tulburari de ritm si de conducere, dovedite a fi de etiologie ischemica;
3. Insuficienta cardiaca, de origine ischemica.
B. Dupa Societatea Internationala de Cardiologie
1. Oprire cardiaca primara
2. Angina pectorala
Angina de efort:
- angina de novo;
- angina de efort stabil3;
- angina de efort agravata;
Angina spontana.
3. Infarctul miocardic
Infarctul miocardic acut;
Infarctul miocardic acut definit;
Infarctul miocardic acut posibil;
Infarctul miocardic vechi.
4. Insuficienta cardiaca in cardiopatia ischemica
5. Aritmiile cardiace (prezumate sau dovedite a fi de origine ischemica).

Fisura placii de aterom, urmata de ocluzia trombotica constituie substratul
fiziopatologic al sindroamelor coronariene acute. Suferinta miocardica ca si con-
secintd a acestor ocluzii are ca si expresie electrocardiografica aparitia de supra-
denivelare de segment ST (cu unde Q prezente la 75% — infarct miocardic cu
unda Q, respectiv fara unda Q, putand insa survenii alte anomalii: diminuarea undei R,
modificari ale complexului QRS la 25%). Pacientul care se prezinta fara suprade-
nivelare ST este diagnosticat initial ca infarct miocardic fara supradenivelare de
segment ST sau angina instabila. Strategia terapeutica de urgenta este diferita in
functie de evolutia electrocardiogramei in sindroamele coronariene acute: reperfuzie
mediata la pacientii cu supradenivelare de segment ST, terapie antiischemica
complexa la cei fara supradenivelare ST. Antiplachetarele si anticoagulantele sunt
recomandate in toate situatiile de sindrom coronarian acut indiferent de supradeni-
velarea sau subdenivelarea de segment ST.
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Sindroamele coronariene

acute
Fard supradenivelare de 5T Cu supradenivelare de 5T
ina Infarct fara .
'mlglhn'f“ supradenivelare ST Infarct cu supradenivelare
instabiia ST (STEMI)

Infarct fara unda
Q

]

Infarct cu unda Q

Angina pectorala stabila

6.4.1. Definitie

Angina pectorala se defineste ca o durere (disconfort), situata cel mai adesea
retrosternal, care are caractere relativ specifice, precipitata de efort fizic si ameliorata
de repaus sau nitroglicerina administrata sublingual.

Este rezultatul unei ischemii miocardice si reprezinta forma cea mai comuna a
cardiopatiei ischemice.

6.4.2. Epidemiologie

La persoanele examinate pentru dureri toracice ce au fost interpretate ca
angina, doar 20 % au o cauza cardiaca ischemica a durerii. La barbatji intre 40-60
ani prevalenta anginei pectorale variaza intre 5 si 10 %, crescand odata cu véarsta
(barbati intre 65-69 ani au o prevalenta de 21-25 %). Dietele bogate in grasimi,
hipercalorice, fumatul, sedentarismul, obezitatea, diabetul zaharat, hipertensiunea,
cresc riscul de aparitie a bolii coronariene.

A Prevalenta este mai mare la populatiile sarace datorita lipsei preventiei primare.
In Europa Centrala si de Est asistam la o crestere a incidentei si gravitatii bolii
coronariene ischemice, impreuna cu o curba ascendenta a mortalitafii.

6.4.3. Etiologie

1. Ateroscleroza coronariana (principala cauza).
2. Afectare coronariand nonaterosclerotica:
e anomalii congenitale ale coronarelor (ex.: originea arterei coronare stangi din
artera pulmonara);
arterite-coronarite;
compresie externa;
tromboza nonaterosclerotica;
cocaina (spasm).
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3. Afectarea organica sau functionald a microvascularizatiei miocardice (coronare
epicardice normale).
4. Angina pectorala cu sistem coronarian indemn:
e stenoza aortica severa;
e cardiomiopatie hipertrofica;
¢ hipertensiune pulmonara severa;
¢ cardiopatie hipertensiva.

Angina poate fi precipitata de unele stari patologice insotite de sindroame
hiperchinetice (anemii severe, hipertiroidii, stari febrile, etc.).

Dezechilibru intre aportul si necesarul de oxigen la nivelul miocardului constituie
mecanismul de baza in boala coronariana.

6.4.4. Morfopatologie

Investigatiile angiocoronarografice alaturi de observatiile necroptice au aratat
ca angina pectorala produsa de un efort constant se asociaza cu stenoze coronariene
semnificative pe una sau mai multe coronare epicardice. Stenoza critica se refera la
o leziune ce determina scaderea debitului coronar si consecutiv al fluxului sanguin,
avand drept consecinta, ischemie miocardica regionala in conditii bazale.

Pentru a fi simptomatica in repaus, obstructia coronariana trebuie sa fie de
peste 80 %, iar la efort punctul de stenoza critica este de 50 %.

Stenozele pot fi localizate pe una sau mai multe artere coronare mari simultan,
in functie de aceasta putem vorbi de boala coronariana uni-, bi- sau trivasculara.
Dupa dispozitia lor in lumenul vascular placile de aterom pot fi concentrice sau
excentrice. Dupa compozitie pot fi:

e placi ,moi” cu mai mult de 50 % din compozitia lor reprezentata de colesterol,
ele prezentadnd un risc mai mare de fisura urmata de complicatii (tromboza,
sindroame coronariene acute); datorita structurii moi a acestora ele pot fi
abordate si rezolvate interventional (PTCA);

e placi ,fibroase” cu continut mai mare de f{esut conjunctiv si putin colesterol, cu
sanse mici de rezolvare prin angioplastie percutana.

Un procent de 10-15 % din pacientii cu angina pectorala stabila au artere
coronare epicardice normale, in aceste cazuri existand o afectare microvasculara,
organica sau functionala ce explica ischemia miocardica.

6.4.5. Fiziopatologie

La persoanele fara afectare cardiaca, nevoile miocardice de oxigen sunt in
echilibru cu fluxul coronarian, respectiv oferta de oxigen atat in repaus cét si la efort.
Ischemia miocardica rezulta din dezechilibrul dintre fluxul sanguin coronarian si
consumul miocardic de oxigen.

o Mecanisme de producere a ischemiei miocardice in angina pectorala:

a) cresterea nevoilor de oxigen ale miocardului, in prezenta unor stenoze coro-
nariene ce limiteaza aportul, nivelul la care apare angina putand fi fix si predictibil,
vorbim in acest caz de angina pectorala cu prag fix, angina pectorala stabila;

b) scdderea fluxului coronarian secundar vasoconstrictiei, de obicei spasmul
aparand la nivelul unor placi de aterom care reduc variabil calibrul coronarei,
efectul fiind minim daca artera coronara este indemna sau sever daca apare pe
o leziune semnificativa;
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) variatii ale tonusului vasomotor al patului vascular coronarian;

d) cresterea nevoilor miocardice de oxigen in condiiile unui flux coronarian normal,
este rara (stenoza aortica, cardiomiopatie hipertrofica, anemii severe, hiper-
tiroidii, sindroame febrile etc.);

e) disfunctie endotelialda manifestata prin scaderea vasodilatatiei dependente de
endoteliu, cu pastrarea raspunsului vasodilatator independent de endoteliu;
pierderea acestei rezerve dilatatoare inducand ischemie si durere toracica.

o Consecintele ischemiei miocardice:

a) modificari biochimice si ultrastructurale

b) modificari ale funciiei contractile cu afectarea functiei diastolice (este prima
afectata), apoi a celei sistolice;

¢) consecinte electrice: modificari ale fazei de repolarizare (segment ST si unde T)
si complexului QRS, cresterea riscului de aparitie a aritmiilor;

d) angina tipica/ atipica, ce nu insoteste obligatoriu toate episoadele ischemice.

6.4.6. Tabloul clinic

Anamneza este esentiala pentru diagnosticul anginei stabile. Astfel caracte-
risticile durerii determinate de ischemia miocardica se pot clasifica in mai multe
categorii: localizare, iradiere, caracter, factori declansatori, durata si intensitate,
frecventa si simptome asociate.

Caracteristicile durerii anginoase:
1. Localizare:
e retrosternal sau parasternal stang;
e ocazional doar cu localizare extratoracica.
2. Iradiere:

¢ |a nivelul gatului, mandibulei inferioare, dintilor, umarului stang, marginii interne
a brafului stang;

e ocazional la nivelul brafului drept, zonei interscapulare sau infrascapulare,
epigastrului.

3. Caracterul:

e constrictie, presiune, apasare, arsura, strivire;

¢ fintepaturile, durerile cu caracter taios, junghiul toracic, dependente de respiratie,
pozitie sunt putin probabil a fi crize anginoase.

4. Factorii declansatori:

o efortul fizic, in special cel care implica folosirea bratelor (ridicarea si transportul
obiectelor grele), stresul emotional, activitatea sexuald, pranzuri bogate (prin
redistribuirea fluxului sanguin n teritoriul mezenteric), tahiaritmiile, frigul;

e angina de decubit (apare Tn timpul somnului din cauza intoarcerii venoase
crescute).

5. Durata si intensitatea:

e durata tipica este de 2-15 minute, iar intensitatea este medie;

e criza incepe gradat, atinge un punct maxim apoi se sterge treptat dupa sfarsitul
efortului sau la administrarea de nitroglicerina sublingual;

e 0 durere foarte puternica cu durata mai mare de 20 minute este un contraargu-
ment pentru angina de efort si impune un diagnostic diferential cu sindroamele
coronariene acute, disectia de aorta, afectiunile pleuro-pulmonare.
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6. Frecventa:
¢ unii pacienti au accese rare (saptamanal), la altii aceasta fiind mai mare (zilnic);
e cresterea frecventei episoadelor anginoase poate semnifica existenta unei
ischemii severe (angina instabila).
¢ variafie circadiana de aparitie a durerii cu maxim dimineata si intre orele 9-10
7. Simptome asociate:
¢ dispnee, transpiratii, lipotimie, sincopa, grefuri.
Durerea toracica este considerata angina pectorala (tipica) daca indeplineste
toate criteriile de mai jos si probabila (atipica) daca implineste numai 2:

1. este localizata retrosternal (cu o calitate si durata specifica)
2. este provocata de efort fizic sau stres emotional si
3. cedeaza in repaus sau la nitroglicerina.

Desi raspunsul prompt la nitroglicerina este caracteristic anginei stabile, este
important de refinut ca spasmul esofagian, refluxul esofagian si chiar unele cauze
psihogene de durere pot raspunde la aceasta medicatie. De asemenea nitroglicerina isi
pierde eficacitatea daca este pastrata in conditii improprii, ducand la lipsa de
raspuns a durerii si interpretarea ca angina instabila.

Femeile prezinta mai frecvent decéat barbatii simptome atipice (durere la nivelul ga-
tului sau umarului, durere abdominala, greturi, varsaturi, dispnee) si angina vasospastica.

Este important de diferentiat acele tipuri de disconfort toracic care nu repre-
zinta durere ischemica. Astfel durerea cu durata de cateva secunde sau mai multe
zile, ca o intepatura sau injunghiere, accentuata la inspir, palpare (pacientul trebuie
intrebat daca este aceeasi durere) sau cu schimbarea pozifiei, are de obicei o cauza
musculoscheletala sau neurologica.

Alte elemente importante de anamneza sunt cele pentru stratificarea riscului: fu-
matul in prezent, varsta inaintata, IM in antecedente si simptome de insuficienta cardiaca.

6.4.7. Examenul fizic

Examenul fizic general poate furniza indicii pentru prezenta bolii coronariene.
Astfel trebuie cautate elemente cheie ca:

hipertensiune arterial3;

index de masa corporala si de circumferinta a taliei;

xantoame, xantelasme sau arcuri coronariene (semne de dislipidemie);
semne de boala valvulara sau de cardiomiopatie hipertrofica;

sulfuri carotidiene sau periferice.

in timpul crizei anginoase pacientul poate prezenta:

tahicardie sau bradicardie;

hipertensiune sau hipotensiune (semn de ischemie severa);

galop ventricular si atrial (Z3 si Z4);

suflu sistolic apical de insuficienta mitrala (prin disfunctie ischemica a muschilor
papilari).
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6.4.8. Clasificarea canadiana a anginei pectorale

Clasificarea severitatii anginei dupa Societatea Canadiana de Cardiologie
(CCS):

1. Clasa | — ,Activitatea obignuita nu provoaca angina”. Angina doar la efort fizic
intens sau rapid sau de lunga durata.

2. Clasa Il — ,Limitarea usoara a activitatii obisnuite”. Angina la mers sau urcat
scari, la urcat la deal, la efort fizic postprandial, pe vreme rece, in conditii de
stres emotional sau doar in primele ore dupa trezire.

3. Clasa lll — ,Limitarea marcata a activitatii fizice obisnuite”. Angina la mers pe
teren plat pe o distanta de 100-200 m sau la urcat pe scari un etaj in ritm normal,
in conditii normale.

4. Clasa IV — ,Incapacitatea de a desfasura vreo activitate fizica fara disconfort”
sau ,angina de repaus”.

(Kim Fox, Angina pectorala stabila, Societaiii Europene de Cardiologie, 2006)

6.4.9. Explorari

Se folosesc metode neinvazive: ECG, proba de efort, ecocardiografia, explorari
radioizotopice si metode invazive: angiocoronarografia si ventriculografia.

A. Examenul electrocardiografic

La toti pacientii cu suspiciune de angina pectorala pa baza simptomatologiei
trebuie efectuata o electrocardiograma de repaus cu 12 derivatji, desi trebuie subliniat
faptul ca un ECG de repaus normal nu este neobisnuit, nici chiar la pacientii cu angina
severa si nu exclude diagnosticul de ischemie.

Modificarile electrice induse de ischemie intereseaza in mod special repola-
rizarea (segmentul ST si unda T), putandu-se intalni:

subdenivelarea segmentului ST de tip orizontal sau descendent;

unde T negative, aplatizate sau bifazice sau unde T Tnalte, simetrice, ascutite;
cresterea intervalului QT;

tulburari de ritm (fibrilatia atriala, flutter atrial) sau de conducere (hemibloc
anterior stdng sau bloc de ramura stanga).

B. Testul de efort (vezi capitolul 1)

Este testul de eleciie initial la majoritatea pacientilor pentru diagnosticul bolii
coronarienei, stratificarea riscului si evaluarea capacitatii functionale. Protocoalele
de efort folosesc bicicleta ergometrica sau covorul rulant, cu ajutorul carora se va
efectua un efort gradat. La testele diagnostice se impune ca pacientul sa nu fie sub
tratament medicamentos cu efect cardiovascular (beta-blocante, nitrafi, digitala,
antiaritmice, blocante ale canalelor de calciu).

Modificarile ischemice specifice ischemiei miocardice induse de proba de efort
intereseaza numai segmentul ST, modificarile undei T avand o specificitate redusa.

Modificarile segmentului ST aparute la efort pot fi:

e subdeniveldri mai mari sau egale cu 1 mm sau accentuarea uneia anterioare
cu mai mult de 1 mm, cu caracter orizontal sau descendent, cu durata cuprinsa
intre 0,06 si 0,08 sec in mai mult de 3 complexe QRS succesive, cu linie
izoelectrica stabila aparute la 80 msec de la punctul J;
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supradeniveldri de segment ST cu mai mult de 1 mm (nu in aVR), cu durata
0,06 — 0,08 sec.

Modificarea patologica cea mai frecvent intalnitd este subdenivelarea de

segment ST, supradenivelarea aparand in formele severe de boala coronariana sau
in angina vasospastica (Prinzmetal).

Modificarile specifice pot aparea in timpul probei si in perioada de recuperare,

precocitatea lor fiind Tn concordanta cu existenta unor leziuni coronariene severe.

Situatiji care impun intreruperea testului de efort:

atingerea frecventei cardiace maximale;

angina crescendo, severa;

dispnee, claudicatie, epuizare;

modificari electrice, subdenivelari de segment ST mai mari de 2 mm sau supra-
denivelari ST mai mari de 1 mm;

reactie hipertensiva (TAs > 250 mmHg sau TAd > 115 mmHg);

e scaderea TA cu mai mult de 10 mmHg fata de valoarea de plecare;
¢ tahicardie ventriculara sustinuta, ESV polifocale, tahiaritmii supraventriculare,

blocuri atrioventriculare, bradicardie;
la dorinta pacientului.

Testul de efort nu are valoare diagnostica in prezenta BRS, a ritmului de

paceing si a sindromului WPW. In plus, rezultatele sunt mai putin sigure la pacientii
cu ECG de repaus anormal in prezenta hipertrofiei ventriculare stangi, tulburarilor
electrolitice, anomaliilor de conducere intraventriculara si in timpul utilizarii digitalei.

Contraindicatiile probei de efort:

1. Absolute:

infarctul miocardic acut (primele zile);

angina pectorala instabila;

insuficienta cardiaca decompensata;

stenoza aortica seversa;

miocardita, pericardita, endocardita;

disectie de aorta;

embolie pulmonara sau sistemica recenta;

HTA severa (TAs > 200 mmHg sau TAd > 120 mmHg);
aritmii necontrolate;

e blocuri atrioventriculare de grad inalt;

2. Alte contraindicatii:

e stari infectioase;
¢ afectiuni metabolice dezechilibrate (diabet zaharat, tireotoxicoza);
¢ afectiuni neuromusculare, musculoscheletale sau sistemice ce impiedica efortul.

C. Ecocardiografia

1. Ecocardiografia 2D — este utila pentru aprecierea morfologiei si functionalitatii
cordului, permitand vizualizarea anomaliilor de cinetica parietala regionala caracte-
ristica cardiopatiei ischemice; se pot exclude de asemenea boli precum valvulopatiile
sau cardiomiopatie hipertrofica.
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Pacientii cu angina pectorala pot avea disfunciie sistolica globala a ventri-
culului stang (cel mai puternic factor de predictie pentru supraviefuirea pe termen
lung) si regurgitare mitrala de cauza ischemica prin disfunctie de pilieri.

2. Ecocardiografia de efort — se pot urmarii comparativ imagini din repaus si efort,
putand fi evidentiate anomalii de cinetica parietala induse de efort, secundar
ischemiei.

3. Ecocardiografia de stres farmacologic (testul de stres cu Dobutamind) — se urma-
reste cinetica parietala in timpul administrarii perfuziei continue cu dobutaming,
aceasta creste frecventa cardiaca si contractilitatea, deci creste necesarul miocardic
de oxigen, putand astfel induce ischemie, evidentiata prin aparitia tulburarilor de
cinetica parietala. Metoda are indicatie pentru diagnosticul bolii coronariene la
pacientji ce nu pot efectua testul de efort.

D. Explorari izotopice (vezi capitolul 1)

Scintigrafia de perfuzie miocardica, apreciaza cu acuratete perfuzia miocardica.
Tehnica de inregistrare a imaginii se numeste SPECT (Single Photon Emission
Computer Tomographic), pentru perfuzia miocardica si tehnica PET (Positron Emission
Tomography), pentru procesele metabolice miocardice.

Indicatiile scintigrafiei miocardice:

¢ l|a pacienti cu probabilitate intermediara sau mare de boala coronariana ischemica
care nu pot efectua testul de efort;

e pacientii cu angina si modificari de repolarizare, ce asociaza BRS, HVS sau
WPW;

¢ detectarea ischemiei post infarct, post PTCA sau post revascularizare chirurgicala.

E. Tomografia computerizata

Angiocoronarografia TC multislice s-a dovedit eficienta in detectarea stenozelor si
cuantificarea extensiei calcificarilor coronariene. Ea se poate utiliza la pacientii cu
probabilitate redusa de boala si cu test de efort neconcludent.

F. Rezonanta magnetica cardiaca de stres

RMN de stres in asociere cu o perfuzie cu dobutamina poate fi folosit pentru a
detecta tulburarile de cinetica parietala induse de ischemie sau anomaliile de perfuzie.
G. Biologic

Glicemia a jeune si profilul lipidic a jeune incluzand colesterolul total, HDL-
colesterolul, LDL-colesterolul si trigliceridele trebuie determinate la pacientii cu
angina stabila pentru a stabili profilul de risc al pacientului si nevoia de tratament.
Se recomanda efectuarea hemoleucogramei complete si dozarea creatininei serice
la toti pacientii. De asemenea nivele crescute ale proteinei C reactive reprezinta un
index al inflamatiei si riscului de accidente coronariene.

H. Metode invazive

Angiocoronarografia ofera informatii precise asupra anatomiei coronariene,
identificand cu exactitate localizarea, severitatea, lungimea si numarul stenozelor.
Consta in injectarea selectiva (in cele doua artere coronare, trunchiul arterei coronare
stangi si artera coronara dreaptd) a substantei de contrast cu Tnregistrarea cineangio-
grafica a imaginilor.
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Indicatiile coronarografiei la pacientii cu angina pectorala stabila:

1. Pacientii cu angina pectorala stabila, clasa canadiana Ill sau IV, aflati sub trata-
ment medicamentos.

2. Pacienti cu episoade de moarte subita cardiaca sau aritmii ventriculare maligne.

3. Pacienti cu angina cu semne si simptome de insuficienta cardiaca.

4. Pacienti cu simptomatologie ce indica cu mare probabilitate existenfa unei boli
coronariene ischemice severe.

5. Pacientii cu risc crescut de evaluare noninvaziva, in ciuda severitatii anginei.

6.4.10. Diagnostic diferential

Frecventa durerii toracice ce intruneste criteriile anginei, legatura acesteia cu
efortul fizic, existenta factorilor de risc, sunt date suficiente pentru sustinerea
diagnosticului de angina pectorala.

Diagnosticul diferential se face cu:

Afectiuni digestive: ulcer gastro-duodenal, gastrita, esofagita de reflux, herie
hiatala, colica biliara, colecistita, pancreatita.

Afectiuni neuro-musculo-scheletale: dureri de perete toracic, afectiuni ale
coloanei cervico-toracice, costocondrita (sindrom Tietze).

Afectiuni respiratorii: trombembolismul pulmonar, pneumonii, pleurita, pleurezie,
pneumotorax.

Conditii psihogene: anxietate, hiperventilatie, atacuri de panica.

Dureri toracice de cauza cardiacd asemanatoare anginei: boala coronariana
nonaterosclerotica, pericardita, miocardita, stenoza aortica stransa, anevrism de
aorta, disectie de aorta, hipertensiune pulmonara severa, sindromul X coronarian,
cardiomiopatie hipertrofica.

6.4.11. Evolutie si prognostic

Evolutia naturala a anginei pectorale este imprevizibila, mortalitatea este in jur
de 4 % pe an cu variatii la diferitele grupuri de bolnavi. Jumatate din pacientii
anginosi decedeaza subit. Incidenta infarctului miocardic este de 23 %.

Stratificarea riscului in angina pectorala se face pe datele clinice si paraclinice,
pacientii putand fi incadrati in trei grupe de risc: inalt (mortalitate la 1 an mai mare
de 3 %), intermediar (mortalitate sub 3% la un an) si scazut (mortalitate sub 1%).

Indicatorii de prognostic nefavorabil in angina pectorala pot fi:

e indicatori clinici: infarct miocardic in antecedente, istoric recent de angina instabila,
insuficienta cardiaca sau alterare de functie sistolica a ventricului stang, cumul
de factori de risc pentru boala coronariana, varsta inaintata, antecedente familiale;

e indicatori electrocardiografici la efort. capacitate redusa de efort, subdenivelare
ST mai mare de 1 mm in primele 2 stadii de efort sau subdenivelare mai mare
de 2 mm la orice efort.

6.4.12. Tratament

Tintele tratamentului le reprezinta reducerea sau disparifia simptomelor si
ameliorarea prognosticului prin prevenirea infarctului miocardic si a decesului.

Interventiile terapeutice pentru imbunatatirea prognosticului constau in schimba-
rea stilului de viata, Tn controlul factorilor de risc si in tratamentul medicamentos
cu Aspirina, Statine si Inhibitorii Enzimei de Conversie ai Angiotensine. Interventiile
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pentru imbunatatirea simptomelor constau, ca si prima linie terapeutica, in Nitratii cu
actiune de scurtda durata si Betablocante sau Blocante ale Canalelor de Calciu
Nondihidropiridince (daca FC este scazuta se contraindica folosirea acestora si se
pot folosi Blocantele de Calciu Dihidropiridinice); in cazul in care simptomele nu sunt
controlate cu medicatia din prima line terapeutica se pot adauga in schema
terapeutica: Ivabradina, Nitratii cu actiune de lunga durata, Nicorandilul, Ranolazina
sau Trimetazidina.

A. Interventii terapeutice pentru imbunatatirea prognosticului
I. Masurile nefarmacologice
¢ Informarea pacientilor si persoanelor din anturaj asupra semnificatiei anginei
pectorale.
e Sfatuirea ca in timpul crizei anginoase sa intrerupa activitatea care a produs
angina si sa utilizeze un nitrat sublingual.
¢ Informarea asupra necesitatii evaluarii medicale daca simptomele persista mai
mult de 10-20 minute de repaus si/sau nu sunt ameliorate de nitroglicerina.
¢ |Interzicerea fumatului.
¢ Recomandarea unei diete mediteraneene pe baza de fructe, legume, peste si
carne de pasare; alcoolul consumat cu moderatie poate avea efecte benefice,
dar consumul excesiv este nociv.
« Incurajarea activitatii fizice in cadrul limitelor individuale.
¢ |dentificarea si tratamentul afectiunilor asociate ce pot precipita sau agrava
angina: hipertensiunea, insuficienta cardiac cronica, hipoxia, medicamentele
simpaticomimetice (vasoconstrictoarele, beta-agonistii inhalatori, teofilina),
hipertiroidismul, starile febrile, tahiaritmiile, consumul de amfetamine sau
cocaina.
e Controlul diabetului zaharat si al hipertensiunii arteriale.

Il. Tratamentul farmacologic pentru imbunatatirea prognosticului
1. Medicamentele antitrombotice

La pacientii cu boala coronariana stabila este indicata terapia antiplachetara
pentru prevenirea trombozei coronariene.

Aspirina (acidul acetil salicilic) in doze reduse 75-150 mg/zi este preparatul de
preferat la majoritatea pacientilor in absenta contraindicatiilor (alergie, ulcer gastro-
intestinal activ, diateze hemoragice, ultimul trimestru de sarcina); actioneaza prin
inhibarea ireversibila a ciclooxigenazei din trombocite, cu sistarea productiei de
tromboxan A2.

Clopidogrelul, o tienopiridina, in doze de 75 mg/zi, poate fi o alternativa la
pacientii alergici la aspirina sau poate fi asociat aspirinei dupa stentare sau dupa
un sindrom coronarian acut.

Pentru pacientii care prezinta risc de sangerare gastrointestinala este de pre-
ferat administrarea de aspirina fata de clopidogrel, dar in combinatie cu un inhibitor
de pompa de protoni.

2. Hipolipemiantele

Tratamentul cu statine reduce riscul complicatjilor cardiovasculare aterosclerotice
cu 30% la pacientii cu angina stabila. Beneficiile acestei terapii au fost constatate la
pacienti cu diferite nivele preterapeutice de colesterol, chiar si in domeniul normal.
Astfel, recomandarile pentru tratamentul cu statine pot fi ghidate atat dupa nivelul
riscului cardiovascular céat si dupa nivelul de colesterol.
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Dozele zilnice statine care au dovedit reducerea mortalitatii sunt: Simvastatin
40 mg, Pravastatin 40 mg si Atorvastatin 10 mg. Daca aceste doze nu sunt suficiente
pentru a atinge nivelele {inta de colesterol total (< 190 mg/dL) si LDL (< 100 mg/dL),
ele pot fi crescute functie de toleranta. Efectele adverse cele mai importante ale
statinelor sunt citoliza hepatica si rabdomioliza.

Fibratii si acidul nicotinic pot fi asociate statinelor, la pacientjii cu dislipidemie
severa, in special la cei cu HDL-colesterol scazut si trigliceride crescute.
3. Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei sunt indicafi pentru tratamentul
pacientilor cu angina pectorala stabila care asociaza si hipertensiune arteriala, diabet
zaharat, insuficienta cardiaca, disfunctie asimptomatica de VS sau care au avut un IM.
In plus, Ramiprilul (2,5-10 mg/zi) si Perindoprilul (2,5-10 mg/zi) reduc riscul de
morbiditate si mortalitate cardiovasculara la pacientii cu boala coronariana stabila
fara insuficienta cardiaca.

Atentie la faptul ca hipotensiunea arteriala poate agrava ischemia miocardica.

B. Interventii terapeutice pentru controlul simptomelor

Simptomele anginei pectorale si semnele de ischemie pot fi reduse de agent;
terapeutici care scad necesarul de oxigen al miocardului si/sau cresc fluxul sanguin
in zona ischemica. Medicamentele antianginoase folosite Tn mod obisnuit sunt beta-
blocantele, blocantiji de calciu si nitrafii organici; activatorii de canale de potasiu pot
fi de asemenea folosifi. De curand sunt disponibili si inhibitorii de nod sinusal; pot fi
utilizati de asemenea si agentii metabolici.

1. Beta-blocantele

Datorita reducerii atat a morbiditaiji si mortalitaii prin infarct miocardic cat si a
simptomelor de angina, blocantele receptorilor beta adrenergici constituie baza
terapiei in boala coronariana. Ele scad necesarul de oxigen prin reducerea frecventei
cardiace, scad contractilitatea si reduc presiunea arteriala.

Beneficiul maxim al terapiei cu betablocante se obfine in angina indusa de
efort sau conditii de stimulare simpatica. Atentie Tnsa la faptul ca betablocantele
neblocand receptorii a vasoconstrictori, pot agrava angina vasospastica (Prinzmetal)
si boala vasculara periferica.

Preparate si doze: Metoprolol tartrat cp. 50-200 mg/zi in doua doze; Metoprolol
succinat cp. 50-200mg/zi doza unica; Bisoprolol cp. 2,5-10 mg/zi, duza unica; Carvedilol
cp. 6,25-50 mg/zi in doua doze; Nebivolol cp. 2,5-10 mg/zi, doza unica.

Eficacitatea tratamentului cu betablocante este indicata de scaderea frecventei
cardiace (50-60 batai pe minut in repaus) si cresterea cu mai putin de 20 batai pe
minut la un efort moderat (urcatul scarilor).

Terapia cu betablocante trebuie individualizata si monitorizata periodic cu
ajustarea corespunzatoare a dozelor. Efecte adverse: bradicardie simptomatica,
blocuri atrioventriculare, agravarea insuficientei cardiace, fatigabilitate, bronhospasm,
depresii, disfunctii sexuale, mascarea hipoglicemiilor.

Contraindicatji: astmul bronsic, hipotensiune simptomatica, bradiaritmii severe,
bloc atrioventricular de grad Il sau Ill.

Tratamentul cronic cu betablocante determina cresterea numarului de receptori
beta adrenergici ce au drept rezultat aparitia fenomenelor de rebound daca terapia
beta adrenergica este sistata brusc, putand determina exacerbarea anginei si chiar
aparitia infarctului miocardic. Daca se impune sistarea medicatiei betablocante,
aceasta se va face progresiv in aproximativ 7-10 zile.
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2. Nitratii

Sunt indicafi in tratamentul accesului anginos si pentru prevenirea acestuia. Efectul
antianginos este realizat prin actiunea vasodilatatoare sistemica si coronariana (prin vaso-
dilatatia coronarelor epicardice, vasodilatatia circulaiei coronare colaterale si amelio-
rarea fluxului regional subendocardic)a nitrafilor. Au eficacitate crescuta in formele de
angina cu spasm coronarian si in cele cu fenomene de insuficienta ventriculara stanga.

Nitroglicerina se prezinta sub forma de comprimate sau spray, cu administrare
sublinguala in criza de angina, cu efect maxim in 2-5 minute, cu posibilitatea repetarii la
intervale de 5 minute, maxim 3 doze. Daca accesul nu se cupeaza se poate presupune
ca ne aflam in fata unei ischemii severe (infarct miocardic sau angina instabild) sau
in fata unei dureri toracice de alta etiologie. Nitroglicerina se poate administra si
pentru preventia crizelor anginoase mai ales daca se cunoaste pragul anginos.

Preparate de nitrati pentru tratamentul anginei pectorale: Isosorbid dinitrat cp
10-20-40 mg, Isosorbid mononitrat cp 20-40-60 mg, administrate in 2-3 doze pe zi,
Nitroglicerina plasture, Nitroglicerina cp 0,5 mg sau spray cu administrare sublinguala.

Reacitii adverse mai frecvente: cefalee, hipotensiune, vertij, eritem facial si
tahicardie.

Contraindicatii: hipotensiune arteriald, hipovolemie, hipertensiune intra-craniana,
stenoza aortica, cardiomiopatie hipertrofica obstructiva.

Toleranta la nitrati apare in cazul folosirii preparatelor cu actiune prelungita si
consta in diminuarea efectelor vasculare. Pentru a impiedica acest fenomen se
recomanda administrarea nitratilor in doze asimetrice, lasand un interval liber de
aproximativ 12 ore.

3. Blocantele canalelor de calciu

Mecanismul de actiune a acestor substante este dat de blocarea influxului
ionic de calciu in fibra miocardica si celulele musculare netede. Se impart in trei
clase: dihidropiridine (prototipul fiind Nifedipina), fenilalchylamine (Verapamilul),
benzotiazepine (Diltiazemul)

Mecanismele de actiune in angina pectorala pot fi sistematizate astfel:

a. reducerea nevoilor de oxigen ale miocardului prin vasodilatatia arteriala cu
scaderea postsarcinii, a tensiunii arteriale, scaderea contractilitatii (in cazul
Verapamilului) si scaderea frecventei cardiace (Verapamil si Diltiazem);

b. cresterea fluxului sanguin coronarian prin vasodilatatie coronariana si preventia
coronarospasmului.

Preparate folosite in angina pectorala sunt: Nifedipina, doar preparatele cu actiune
retard (Nifedipina cu acfiune scurta produce tahicardie reflex si ischemie miocardica),
dihidropiridinele de generatia a treia (amlodipina si felodipina), Diltiazem si Verapamil.
Dozele recomandate sunt: Nifedipina retard 30-60 mg/zi in 2 prize, Diltiazem in doze
de 120-360 mg/zi in 2-3 prize, Verapamil in doze de 160-320 mg/zi in 2-3 prize.

Administrarea blocantelor de calciu Tn angina pectorala stabila este strans
legata de asocierea unor stari patologice. Astfel in:

e bradicardia sinusala, blocuri atrioventriculare, se recomanda Amlodipina, Nife-
dipina retard;

e arteriopatii periferice, tahiaritmii supraventriculare se recomanda Diltiazemul si
Verapamilul;

e cardiomiopatie hipertrofica, cazurile la care sunt contraindicate betablocantele,
se foloseste Verapamilul;
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e astmul bronsic, sindromul Raynaud, depresii severe, angina Prinzmetal, blocantele
calcice sunt de electie.

4. Inhibitorii de nod sinusal

Inhibitorii de nod sinusal (Corlentor) reduc FC prin inhibarea directa a canalelor If
din nodul sinusal. Ele sunt indicate la pacientii cu angina stabila care raméan simpto-
matici sau au FC mai mare de 70 b/min in ciuda terapiei maximale.

5. Agentii metabolici
Agentii metabolici (Trimetazidina) cresc utilizarea relativa a glucozei fata de

metabolismul acizilor grasi, reducand simptomatologia dureroasa.
6. Activatorii canalelor de K
Nicorandilul activeaza canalele de potasiu, avand un efect nitrat-like.

Tabelul 10.1. Agenti farmacologici care reduc simptomatologia si ischemia

Medicament

Actiune

Comentarii

Nitrafi cu durata
scurta de actiune

Nitrafi cu durata
lunga de actiune

Venodilatatie,

| umplerea diastolica

| presiunea intracardiaca
1 perfuzia subendocardica

- administrare sublinguala
- profilaxie functie de situatie

- adm. orala sau transdermica
- mentinerea unei perioade libere
de nitratj

Beta-blocante

| necesarul de oxigen prin
scaderea frecventei
cardiace

| contractilitatea

| presiunea arteriala

- reactii adverse mai putine pentru
cei B1 selectivi

- ajustarea dozelor functie de
simptome si FC

- efect dovedit de reducere a frec-
ventei simptomelor si ameliorarea
tolerantei la efort

- pot agrava angina vasospastica

Blocantiji canalelor
de calciu

- clasa heterogena

- vasodilatatie sistemica
si coronariana

- verapamilul si diltiaze-
mul reduc contractilitatea
miocardica, FC si con-
ducerea AV

- dihidropiridinele sunt
vasoselective intr-o
masura mai mare

- efect dovedit de reducere a frec-
ventei simptomelor si ameliorarea
tolerantei la efort

- eficienta comparabila cu a beta-
blocantelor

- eficiente Tn angina vasospastica

Inhibitorii de nod
sinusal

- reduc FC prin inhibarea
directa a canalelor If din
nodul sinusal

- ntr-un studiu clinic randomizat
s-a aratat ca lvabradina este la fel
de eficienta ca beta-blocantele,
pentru reducerea simptomelor

Agenti metabolici

- cresc utilizarea relativa
a glucozei fata de meta-
bolismul acizilor grasi

- efecte hemodinamice limitate

(Kim Fox, Angina pectorala stabila, Societaiii Europene de Cardiologie, 2006)

154




D. Terapia de revascularizare

Aceasta terapie va fi luata in discutie la pacientii cu stenoza > 50% a coronarei
stangi sau a portiunii proximale a descendentei anterioare, mai ales in prezenta bolii
bi sau trivasculare, cu angina pectorala stabila cu simptome severe care nu se
controleaza cu tratamentul medicamentos maximal sau la anumiti pacienti care,
indiferent de varsta, doresc sa ramana activi din punct de vedre fizic.

Decizia de revascularizare va fi luata dupa evaluarea angiocoronarografica,
care va stabilii calea de urmat: PTCA (angioplastie coronariana transluminala per-
cutana cu balon sau cu stentare) si revascularizare chirurgicala. In general la pacientji
fara diabet zaharat, cu boala uni sau bivasculara, fara stenoza a arterei descendente
anterioare proximale, PTCA este abordarea initiala preferata.

155



6.5. Sindromul coronarian acut

6.5.1. Introducere

Formele acute ale cardiopatiei ischemice sunt clasificate sub denumirea
de sindrom coronarian acut. Din punct de vedere clinic acestea sunt: angina
pectorala instabila, infarctul miocardic acut si moartea subita. cu tranzitie
variabila de la o forma clinica la alta . Durerea toracica este simptomul principal
care inifiaza cascada de diagnostic si tratament, dar clasificarea pacientilor are la
baza criteriile electrocardiografice: infarct miocardic acut cu supradenivelare de
segment ST (STEMI) si fara supradenivelare de segment ST (NSTEMI). In STEMI
exista ocluzie completa acuta a unei artere coronare cu un tromb bogat in fibrina,
in schimb In NSTEMI exista un tromb bogat in plachete,partial sau intermitent ocluziv.

Aceasta nuantare a permis introducerea in practica clinica a unei atitudini
diagnostice si terapeutice diferite, repermeabilizare precoce (reperfuzia rapida,
completa si sustinuta prin angioplastie primara sau terapie fibrinolitica) in STEMI,
terapie duala sau tripla antiagreganta — antiplachetara in NSTEMI.

6.5.2. Angina pectorala instabila

Dintre pacientji care se prezinta cu durere toracica trebuie intotdeauna exclusa
sau confirmata cauza ischemica miocardica, bazat in principal pe criteriul ECG si
pe criteriul enzimatic (biomarkerii cardiaci). Investigatile imagistice sunt utile mai
mult pentru diagnosticele diferentiale. Odata ce s-a confirmat diagnosticul trebuie
stratificat si riscul ischemic (scorul TIMI si scorul GRACE) precum si riscul hemoragic
(scorul CRUSADE). Evaluarea cantitativa a riscului este extrem de utila pentru luarea
deciziilor clinice , strategie conservatoare versus interventionala.

Diagnosticul anginei pectorale instabile este in general unul clinic. Angina
tipica este senzatia constrictiva de greutate sau presiune retrosternala, cu iradiere pe
membrul superior stang, gat sau mandibula, intermitenta sau persistenta, ameliorata
partial dupa nitrafi. Totusi sunt si prezentari atipice mai ales la vérstnici, femei, diabetici,
insuficienta renala cronica sau dementa, care pot duce la sub-diagnosticarea bolii.

Aparitia claselor Braunwald a permis pentru prima data clasificarea anginei
pectorale in functie de severitatea anginei, a circumstantelor de debut si a factorilor
agravanii asociati la debutul anginei, avand si rol prognostic.

Astfel, pacientii cu angina pectorala instabila care se incadreaza intr-o clasa
Braunwald mare prezinta un risc crescut de ischemie recurenta si mortalitate la 6 luni. In
aceasta clasificare nu s-au inclus semne vitale caracteristice, de tipul: varsta,
prezenta comorbiditatilor (ex. diabet zaharat, insuficienta renald), criteriile electro-
cardiografice si prezenta markerilor de necroza miocardica.
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Tabelul 10.7. Clasificarea Braunwald a anginei pectorale instabile.

Clasa Caracteristicile

Angina de efort si
Angina accelerata fara durere in repaus
Angina de repaus, subacuta
Angina de repaus in ultima luna, insa nu in ultimele 48 de ore
Angina de repaus, acuta
Recenta, <48 de ore
Angina instabila secundara

De etiologie non-coronara: anemie, infectie, tireotoxicoza sau hipoxemie
B Angina instabila primara
c A Angina instabila postinfarct
In primele doua saptamani post infarct miocardic documentat
1 Cedeaza spontan sau la tratament minim
2 Simptomele nu dispar sub tratamentul medicamentos standard

3 Simptomele persista chiar si sub tratamentul cu beta-blocanti, nitrati
si blocanti de canal de calciu in doze maxime tolerate

6.5.3 Date demografice

Comparativ cu pacientii cu infarct miocardic acut transmural, in cazul pacientilor
cu angina pectorala instabila se noteaza faptul ca acestia din urma sunt mai véarstnici,
prezinta o incidenta mai mare a factorilor de risc cardiac sau a comorbiditatilor
(ex. diabet zaharat, hipertensiune arteriala, hipercolesterolemie) cét si istoric de infarct
miocardic sau proceduri de revascularizare.

6.5.4. Simptomatologia si semne clinice

Durerea precordiala poate debuta in repaus sau este declansata de un efort
fizic minim, uzual, sau poate fi recenta sau sa se caracterizeze prin intensitate accentuata,
frecventa mai mare, sau in alte situatii sa se caracterizeze printr-un prag anginos mic.
Spre deosebire de durerea precordiala din angina stabila, in aceasta situatie durerea
este mai severa, adesea ameliorandu-se dupa administrarea mai multor tablete de
nitroglicerina s.I, sau dupa perioade de repaus prelungit. Angina pectorala instabila
sau infarctul miocardic non-Q nu pot fi diferentiate doar pe baza datelor clinice sau
ECG, fiind necesara determinarea enzimelor cardiace.

6.5.5. Diagnosticul diferential

Consta in excluderea altor diagnostice care se caracterizeaza prin prezenta
durerii precordiale:
¢ costocondrita;
® pneumonia;
e pericardita;
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cat si excluderea altor condifji clinice amenintatoare de viata cum sunt:
e disectia acuta de aort3;
¢ pneumotorax;
e embolia pulmonara.

Vor fi excluse de asemenea: criza hipertensiva, tirotoxicoza, infectiile sis-temice,
precum si alte condiji care pot precipita ischemia miocardica.

6.5.6. Examenul clinic

In angina pectorala instabila, examenul clinic este de multe ori in limite nor-
male si poate sa nu aiba o valoare diagnostica semnificativa si specifica. Semnele de
insuficienta cardiaca sau de instabilitate hemodinamica trebuie sa determine medicul
sa i-a decizii diagnostice si terapeutice cat mai repede, mai ales daca pacientul pre-
zinta ischemie miocardica pe o arie mare sau infarct miocardic fara supradenivelare
de segment ST. Un scop important al examenului clinic consta in excluderea altor
cauze cardiace a durerilor precordiale (embolia pulmonara, disectia de aorta toracica,
pericardita, valvulopatii) sau a cauzelor extracardiace, de ex. boli acute pulmonare
(pneumotorax, pneumonie, revarsate pleurale). In acest sens diferentele de tensiune
dintre membrele superioare si inferioare, un puls neregulat, zgomotele inimii nere-
gulate, prezenta unei frecaturi pericardice sau pleurale, abdomen dureros la palpare,
sau palparea unei mase abdominale, reprezinta elemente obiective care pot orienta
spre un alt diagnostic decét infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST.
Alte date obiective, cum sunt paloarea sau transpiratiile excesive pot orienta diagnosticul
spre anemie sau tireotoxicoza.

6.5.7. Evaluarea paraclinica

+Electrocardiograma (ECG)

Electrocardiograma de repaus in 12 derivatii, este primul gest de evaluare
paraclinica.

Se recomanda sa se efectueze in primele 10 minute de la prezentarea
pacientului si trebuie sa fie interpretata de un medic calificat. Se recomanda
compararea electro-cardiogramelor anterioare, daca acestea exista, mai ales daca
electrocardiograma obfinutd nu evidentiaza modificari semnificative sau daca se
noteaza prezenta supradenivelarilor tranzitorii de segment ST. ECG se va repeta la 6
respectiv 24 ore si de asemenea in prezenta recurentei simptomatologiei sau a anginei
pectorale si de asemenea la externarea pacientilor. Modificarile ECG Tintalnite in
angina pectorala instabila, sunt: subdenivelarea de segment ST (= 0.5 mm) si
inversari ale undei T. Numarul de derivatii in care se observa sub-denivelarea de
segment ST si amplitudinea lor sunt factori care indica extinderea si severitatea
ischemiei, ele avand si impact prognostic. In situatii speciale, ische-mie in teritoriul
arterei coronariene circumflexe, nu se observa modificari ECG, insa ele pot fi
inregistrate n derivatile V7-V9. Totusi aproximativ 20 % din pacientji cu infarct miocardic
fara supradenivelare de segment ST confirmat prin cresterea enzimelor cardiace, nu au
modificari de tip ischemic ale ECG. Mai mult de atét, o electrocardiograma normala nu
poate exclude diagnosticul de sindrom coronarian acut in prezenta durerilor
precordiale. Inversarea undelor T sunt cele mai putin specifice modificari ECG din
sindroamele coronariene acute. Totusi aparitia recenta pe ECG a unor unde T
inversate, simetrice cu amplitudine mare > 2 mm) corespund adesea ischemiei
miocardice acute, de obicei in relatie cu obstrucijile coronariene pe artera coronariana
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descendenta anterioara. In aceasta situatie, revascularizarea va fi urmatd de
ameliorarea performantei ventriculului stang.

+ Monitorizarea segmentului ST continua (Monitorizare Holter ECG)

Electrocardiograma standard de repaus nu reflecta in mod adecvat natura
dinamica a trombozei coronariene si a ischemiei miocardice. Cateva studii au aratat
ca 15-30% din pacientii cu sindrom coronarian acut prezinta episoade tranzitorii de
modificare a segmentului ST, predominant subdenivelari. Acesti pacienti au risc
crescut pentru a dezvolta evenimente cardiace ulterioare. Moni-torizarea segmentului
ST aduce informatji prognostice independent de ECG de repaus, troponine si alii
parametri clinici.

¢ Testul de efort

Nu trebuie efectuat testul de efort la pacientii care continua sa prezinte durere
anginoasa tipica. Totusi, testul de efort are valoare predictiva si de aceea este ultil
inainte de externare la pacientii cu ECG normala daca nu au angina, semne de
insuficienta cardiaca, iar markerii biochimici sunt normali la testari repetate. Testul de
efort efectuat precoce are o inalta valoare predictiva negativa.

+ Markeri biochimici
* Troponinele inalt senzitive (hs-Tn)

Cea mai fidela investigatie biologica la ora actuala folosita in unitatile de
primiri urgente. Ghidul Societatii Europene de Cardiologie recomanda efectuarea
troponinelor Tnalt senzitive la prezentarea in urgentd a pacientului cu angina
pectorald ca singura investigatie biologica pentru a face distinctia intre NSTEMI si
angina instabila. Restul enzimelor de necroza miocardica fiind folosite la
stadializarea riscului asociat.

» Troponinele

Determinarea troponinelor are valoarea predictiva cea mai ridicata pentru
stabilirea prognosticului si a riscului la pacientii cu sindrom coronarian acut si face
posibila distinctia intre NSTEMI si angina instabila. La ora actuala este metoda
standard in diagnosticul sindromului coronarian acut.

Troponinele cardiace sunt proteine contractile care se gasesc doar la nivelul
miocitelor cardiace. Desi valori crescute ale concentrafiei serice ale enzimelor CPK
si CPK-MB se pot observa si in absenta patologiei cardiace, orice prezenta in ser a
troponinelor cardiace este considerata a fi patologica. Ele au valoare diagnostica si
prognostica in sindroamele coronariene acute. Troponinele ¢cTnT sau cTnl (nu sunt
diferente fundamentale intre tipul | sau T) sunt markerii ce reflecta cel mai fidel
injuria miocardica deoarece sunt mai specifice si mai sensibile decat enzimele
miocardice clasice precum cretin-kinaza (CK) sau izoenzima acesteia MB (CK-
MB). Troponinele incep sa creasca dupa 3-4 ore de la debutul ischemiei miocardic si
pot persista crescute pana la 2 saptamani, datorandu-se necrozei aparatului
contractil miocardic. In cadrul triadei de diagnostic a ischemiei miocardice (durere
anginoasa, modificari ECG de segment ST), cresterea troponinelor este considerata
ca fiind biomarkerul de electie in diagnosticul de infarct miocardic acut. Troponinele
crescute sunt cei mai buni markeri biochimici pentru aprecierea prognosticului pe
termen scurt (la 30 zile) si mai recent confirmate chiar si pe termen lung (la 1 an) in
ceea ce priveste riscul de infarct miocardic si deces.

Un singur test negativ al troponinei Tn momentul prezentarii la spital este
insuficient pentru a exclude o crestere ulterioara, in conditiile Tn care la cei mai
multi pacienti cresterea poate fi detectata in orele care urmeaza. Astfel, sunt
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necesare probe sangvine si masuratori repetate seriate la 6-12 ore de la internare si
dupa episoadele anginoase severe, cu scopul de a demonstra sau a exclude lezarea
miocardica. Cresteri ale troponinelor cardiace apar de asemenea in cadrul
leziunilor miocardice non-coronariene: insuficienfa cardiaca severa cronica sau
acuta, criza hipertensiva, tahi- sau bradiaritmii, embolie pulmonara , miocardita,
pericardita, contuzie miocardica (proceduri interventionale), dar si in alte patologii:
disfunctie renala acuta, boala neuro-logica acuta (AVC, hemoragie subarahnoidiana) ,
boli tiroidiene, boli infiltrative, ischemie acuta periferica, rabdomioliza, arsuri>30% din
suprafata corpului, disectie aorta, toxicitate medicamentoasa , pacien{i cu boli
terminale, insufi-cienta respiratorie sau sepsis.

» Creatinin kinaza (CPK)

Printre cei mai utilizati markeri biologici traditionali ai necrozei mio-cardice,
se numara creatinin kinaza si izoenzima sa CPK-MB. In evaluarea sindroamelor
coronariene acute este necesara determinarea repetata la intervale de 6-8 ore in
primele 24 de ore.

Nivelul seric maxim pentru CPK se noteaza la 12-24 ore de la debutul
simptomatologiei, in timp ce pentru CPK-MB se noteaza varful concentratiei serice
la 10 -18 ore de la debutul simptomatologiei. Izoenzima este mult mai specifica si mai
sensibila in detectia necrozei miocardice decat CPK total. O serie de condifii
nonischemice sunt responsabile de cresteri ale nivelului seric al CPK total:
pericardite, afectiuni musculo-scheletale, insuficienta renala.

Diagnosticul sindromului coronarian acut nu trebuie niciodatd sa se faca
exclusiv pe baza markerilor cardiaci, al caror nivel (crescut in dinamica) trebuie
interpretat in contextul clinic.

= Markeri ai activitatii inflamatorii

Printre markerii inflamatorii investigati in ultima decada, proteina C
reactiva masurata prin determinari de inalta sensibilitate (hsCRP) a fost cea mai
studiata si s-a corelat cu cele mai Tnalte rate de evenimente adverse. Sursa clara a
cresterii de hsCRP in cadrul sindroame coronariene acute fara supradenivelare de
segment ST ramane neclara. Avand in vedere faptul ca lezarea miocardului este un
stimul major al inflamatiei, se presupune ca un proces inflamator acut se supra-
pune peste un status inflamator cronic, ambele influentand prognosticul pe termen
lung in sindroame coronariene acute fara supradenivelare de segment ST.

= Markeri ai activarii neuroumorale

Activarea neuroumorala a cordului poate fi monitorizata prin masura-tori ale
nivelului plasmatic al peptidelor natriuretice secretate de catre cord. Peptidele
natriuretice precum tipul brain [peptidul natriuretic tip B (BNP) sau prohormonul
acestuia reprezentat de fragmentul N-terminal (NT-proBNP), au o sensibilitate
inalta si reprezinta markeri specifici pentru detectarea disfunctiei ventriculare
stangi. In studii recente, se demonstreaza ca pacientii cu sindrom coronarian acut,
care prezinta niveluri crescute ale BNP sau NT-proBNP au un rata de mortalitate
mai ridicata comparative cu pacientii cu niveluri mai scazute. Totusi, ei reprezinta
markeri de prognostic pe termen lung, si au valoare limitata in stratificarea initiala a
riscului la pacientii cu sindrom coronarian acut.

= Abordarea multimarker

Deoarece infarctul miocardic acut fara supradenivelare de segment ST
reprezinta un eveniment complex, mai multi markeri ce reflectd lanfurile fizio-
patologice pot fi avantajosi in stratificarea riscului. Este util a se distinge intre
markerii de risc acut de infarct miocardic acut si cei de mortalitate pe termen lung.
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Folosirea combinata a markerilor de necroza miocardica, infla-matie, disfunctie
miocardica si renala, si activare neuroumorala contribuie semnificativ la
imbunatatirea identificarii corecte a pacientilor la risc inalt pentru evenimente
cardiovasculare ulterioare vitale. Mai multe studii au demonstrat ca abordarea
multimarker imbunatateste stratificarea riscului.

+Ecocardiografia

Funciia sistolica a ventricului stang este o variabila importanta de prognostic la
pacientji cu boala cardiaca ischemica si poate fi apreciata usor si cu acura-tete cu
ajutorul ecocardiografiei. Hipokinezia tranzitorie locala sau akinezia segmentara
a peretilor ventriculului stAng poate fi identificata in timpul ische-miei, cu revenirea
la normal a kineticii parietale odata cu rezolutia ischemiei.

6.5.8. Stratificarea riscului in angina pectorala instabila

In angina pectorald instabila, respectiv sindrom coronarian acut se considera
a fi pacienti cu risc inalt pentru evolutia rapida spre infarct miocardic sau deces
cei care Indeplinesc urmatoarele conditji:

e ischemie miocardica recurenta (durere precordiald recurenta sau dinamica),
modificari de segment ST (in general subdenivelari de segment ST sau supra-
denivelari tranzitorii de segment ST);
angina pectorala instabila postinfarct miocardic;
cresteri ale troponinelor;
instabilitatea hemodinamica din perioada observationala;
prezenta aritmiilor ventriculare maligne (tahicardia si/sau fibrilatia ventriculara);
diabetul zaharat

Aceasta categorie de pacienti cu risc Tnalt va beneficia cat mai prompt si
rapid de tratament interventional (coronaroangiografie urmata de revascularizare
coronariana electiva) cu beneficii dovedite pe ischemia recurenta si cu imbunatatirea
prognosticului. Strategia invaziva se va efectua in functie de scorul de risc ischemic:
de urgenta (< 2 ore) sau precoce (< 24 ore), dar obligator in primele 72 ore. Anti-
coagularea se incepe imediat (cu inhibitori directi sau indirecti de trombina sau factor X,
de obicei Heparina), iar la tratamentul standard dublu antiagregant plachetar (Aspirina si
un inhibitor de receptori P2Y12 : Prasugrel/Ticagrelor/Clopidogrel) se va adauga si un
al treilea antiagregant plachetar (un inhibitor ai glico-proteinelor llb/llla : eptifibatide /
tirofiban ) pana la efectuarea cateterismului, dar cu cresterea riscului hemoragic.
Alegerea abordarii corespunzatoare (PCl sau CABG) depinde de mulfi factori, inclusiv
conditii ce tin de pacient, factori de risc, comorbiditati, precum si amploarea si
gravitatea leziunilor coronariene. In leziunile monovasculare se indica angioplastie,
pentru ca in leziunile de trunchi comun sau boald coronariana trivasculara sa se
indice interventia chirurgicala de revascularizare.

Se considera a fi pacienti cu risc scazut pentru evolutia spre infarct miocardic
si deces cei care:

e nu prezinta durere precordiala recurenta in perioada observationala;

e nu prezinta modificari de segment ST, insa se observa unde T negative sau
aplatizate, respectiv ECG normal;

e nivelul seric al markerilor necrozei miocardice (troponinele, CPK, CPK-MB) se
mentin n limite normale chiar si dupa determinati repetate (6 -12 ore).

Acesti pacienii beneficiaza de terapie conservatoare orala cu antiagregante
plachetare (aspirina, clopidogrel), beta-blocante si nitrati, respectiv blocanti ai canalelor
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de calciu , statina. Se vor inifia masuri de profilaxie secundara, controlul factorilor de
risc si schimbarea agresiva a stilului de viata se recomanda testarea la efort a
acestor pacienti. Scopul testului de efort este in primul rand sa stabileasca sau sa
confirme boala coronariana si in al doilea rand sa evalueze riscul altor evenimente
cardiace.

6.6. Infarctul miocardic acut fara supradenivelare
de segment ST

6.6.1. Introducere

Sindromul coronarian acut (SCA) presupune un diagnostic rapid si precis
urmat de o terapie consecventa. Tratamentul anginei pectorale instabile, respectiv a
sindromului coronarian acut este in principal antiagregant si antiplachetar.

Sindromul coronarian acut are un substrat fiziopatologic comun, ce include
angina pectorala instabila, infarctul miocardic acut fara supradenivelare de segment ST,
infarctul miocardic acut transmural si moartea subita, avand in comun reducerea
acuta a fluxului sanguin coronarian. Constatarile patologice, angioscopice si
biologice au demonstrat ca mecanismul principal al majorita{ii sindroamelor corona-
riene acute este reprezentat de ruptura sau fisurarea placii de aterom, la care se
asociaza diferite grade de tromboza si embolizare distala, conducand la scaderea
perfuziei miocardice.

Modul de debut al anginei pectorale instabile (figura 10.7) poate fi variat de la
insidios, cu angina pectorala a carei prag anginos scade progresiv pana la angina
postinfarct.

Prezentare = Durere toracica

Diagnostic
de
lucru

ECG Supradcnln-c]afc ST Modificari ST/T ECG normal sau echivoc
['E persistentd
X Troponina

negativa
2 seturi

Stratificarea L
riscului Risc inalt Risc scazut
LM@T:D STEMI NSTEMI Angina instabila
Tratament = | Reperfuzie I | Strategie invaziva Strategie neinvaziva

Fig. 10.7. Spectrul sindroamelor coronariene acute

Suspiciune de sindrom coronarian acut

Biochimie
Troponina pozitiva
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Infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST se diferen{iaza de
angina pectorala instabila prin cresterea nivelului seric al enzimelor cardiace, din
acest motiv se impune urmarirea in dinamica a enzimelor cardiace la pacientii cu
sindrom coronarian acut.

6.6.2. Fiziopatologie

Ateroscleroza este este o boala cronica, multifocald, imunoinflamatorie, fibro-
proliferativa care afecteaza arterele de marime medie si arterele mari, si se datoreaza in
principal acumularii de lipide. Diverse studii (biologice, angiografice etc.) au demonstrat
ca ruptura sau eroziunea placii de aterom stau la baza mecanismelor fiziopatologice
din majoritatea sindroamelor coronariene acute. Angina pectorala instabila poate fi
cauzata de reducerea aportului de oxigen si/sau cresterea necesa-rului de oxigen la
nivelul miocardului (ex: tahicardii sau anemii severe) in conditiile prezentei obstruciiei
coronariene. La ora actuala, trei concepte de baza au fost identificate ca fiind implicate
in mecanismele morfopatologice si fiziopatologice din sindromul coronarian acut:

e aterogeneza;
¢ instabilitatea placii de aterom —fisurii si/sau eroziunii placii ateromatoase;
e tromboza placii vulnerabile.

Astfel se descriu:

a) ruptura sau fisurarea placii de aterom cu formarea unui tromb neocluziv, consi-
derata a fi cea mai frecventa cauza de angina pectorala instabil3;

b) obstructia coronariana dinamica (in cazul anginei pectorale cu mecanism vaso-
spastic);

c) obstructia progresiva mecanica (secundara aterosclerozei coronariene rapide
sau restenozarii dupa angioplastie coronariana percutanata);

d) angina pectorala instabila determinata de necesarul crescut de oxigen la nivelul
miocardului si/sau prin reducerea aportului de oxigen (ex: anemii).

Una sau mai multe din aceste mecanisme pot fi regasite la o serie de pacienti
Cu angina pectorala instabila.

Studiile angiocoronarografice la un numar de peste 1400 de pacienti cu angina
pectorala instabila releva urmatoarele: 5 % prezinta obstructie de trunchi comun,
15% au boala coronariana trivasculara, 30 % prezinta dubla leziune vasculara
coronariana si 40 % sunt cu boald monovasculara, in timp ce la 10 % din pacientii
cu angina pectorala instabila se observa obstructii coronariene noncritice.

Date epidemiologice recente arata ca diagnosticul pozitiv de infarct miocardic
fara supradenivelare de segment ST este mai dificil de stabilit decéat cel de infarct
miocardic cu supradenivelare de segment ST, consecinta acestui lucru este faptul
ca estimarea incidentei sale este mai dificila. In general se considera ca incidenta
infarctului miocardic fara supradenivelare de segment ST este mai ridicata.

In cea ce priveste Europa, se noteaza o incidenta mai ridicata a infarctului
miocardic fara supradenivelare de segment ST in tarile din centrul si estul conti-
nentului comparativ cu cele din vest.

De asemenea se considera ca evolutia pe durata medie si lunga a infarctului mio-
cardic fara supradenivelare de segment ST este influentata negativ de urmatorii factori:

e pacienti mai varstnici;
e comorbiditati mai frecvente, in deosebi diabet zaharat si insuficienta renala;
e |eziuni coronariene mai extinse si/sau factori trigger persistent (ex. inflamatia)

Implicatiile pentru terapie pot fi sumarizate astfel:
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¢ infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST este mai frecvent;

e tabloul clinic este mai bogat in evenimente ce preced infarctul miocardic fara
supradenivelare de segment ST,

e mortalitatea intraspitaliceasca este mai mare la pacientii cu STEMI decét la cei
cu NSTEMI (7% vs 5%);

e mortalitatea la sase luni in NSTEMI este similara cu cea in STEMI (infarctul
miocardic transmural). (12% vs 13%);

e urmarirea pe termen lung a aratat rate ale mortalitatii de doua ori mai mare la 4
ani la pacientii cu NSTEMI decat la cei cu STEMI.

Toate aceste date sugereaza o terapie activa in NSTEMI atat in perioada acuta
cat si mai ales la distanta, pacientii avand risc inalt de infarct miocardic, recurenta
de infarct miocardic sau deces.Riscul nu trebuie Tnteles ca o relatie binara ci mai
degraba ca un continuum de la risc foarte Tnalt la risc scazut.

6.6.3. Tabloul clinic

Durerea retrosternala, foarte variabila in intensitate, este simptomul principal
in sindromul coronarian acut.

Tabloul clinic din sindroamele coronariene acute este variat. Se pot observa
céateva aspecte clinice specifice in sindromul coronarian acut:

e angina de repaus prelungita (> 20 minute);

e angina de novo — debut recent;

e destabilizarea recenta al anginei pectorale stabile, cel pufin angina pectorala
crescendo;

e angina pectorala post infarct miocardic acut.

Angina pectorala prelungita este observata la aproximativ 80 % din pacientj,
in timp ce 20 % prezinta angina pectorala de novo sau accelerata. Trebuie sa notam
faptul ca diagnosticul diferential a sindroamelor coronariene acute nu se poate face
doar folosind criteriile clinice.

Aspectele specifice ale anginei pectorale sunt durerea precordiala retrosternala
descrisa sub forma presiune sau jena, cu iradiere pe braful si antebratul stang, la
baza gatului, la nivelul mandibulei, fiind persistenta (durata de cateva minute) sau
intermitenta. Angina pectorala poate fi insotita de alte simptome, transpiratii, greata,
durere abdominala, dispnee si sincopa. Adesea se noteaza prezenta unei simptoma-
tologii atipice caracterizate prin prezenta durerilor abdominale Tn regiunea epigastrica,
indigestie instalata recent, junghi toracic sau durere toracica cu carecter pleuretic,
sau dispnee cu caracter agravat. Simptomatologia atipica este mai frecventa la tineri
(25-40 ani), la femei, la pacientii varstnici ( > 75 ani), la diabetici, la pacientii cu in-
suficienta renala cronica. Absenta durerii precordiale determina subdiagnosticarea,
respectiv un tratament incomplet. Provocarile diagnostice si terapeutice apar atunci
cand electrocardiograma este normala sau in prezenta unei tulburari de conducere
intraventriculare. Exista anumite caracteristici ale simptomatologiei care pot sprijini
diagnosticul, respectiv tratamentul. Accentuarea simptomatologiei in timpul efortului
fizic, sau ameliorarea simptomatologiei in repaus, respectiv dupa administrarea de
nitrati sustin mecanismul ischemic. Aparitia simptomatologiei in repaus releva un
prognostic mai prost comparativ cu pacientii a caror simpatomatologie se instaleaza in
urma unui efort fizic. La pacientii cu simptomatologie intermitenta o crestere a ratei
episoadelor simptomatice poate avea un impact asupra prognosticului. Aparitia tahi-
cardiei, a hipotensiunii sau a elementelor de insuficienta cardiaca reprezinta factori
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care implica un prognostic prost si necesitatea unor masuri diagnostice si terapeutice
imediate.

Deasemenea este importanta identificarea factorilor care pot agrava sindromul
coronarian acut: febra, anemia, infectiile, inflamatiile, cat si dezechilibrele metabolice
si endocrinologice (hipertiroidismul).

Semnificatia clinica importanta a bolii aterosclerotice coronariene se exprima
prin rata importanta a morbiditatii respectiv a mortalitatii prin sindrom coronarian acut.

In consecinta se descriu criterii de stabilire a riscului, care permit clinicianului
sa stabileasca o strategie terapeutica, farmacologica si/sau de revascularizare
coronariana, individualizata, Tn timp util.

Elementul esential in cascada diagnostica si terapeutica este caracterul
durerii precordiale, insa modificarile electrocardiografice sunt cele care stabilesc
criteriile de clasificare.

Pacienti cu durere precordiala acuta tipica si supradenivelare de seg-
ment ST persistenta (> 20 min) — sindrom coronarian acut cu supradenivelare de
segment ST, in general reflecta o ocluzie coronariana totala. Majoritatea pacientilor
vor dezvolta infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST. Obiectivul
terapeutic este de a obtine cat mai repede reperfuzie coronariana eficienta, fie prin
fibrinoliza, fie prin angioplastie coronariana primara.

Pacienti cu durere precordiala acuta insa fara supradenivelare de seg-
ment ST — acestia prezinta mai degraba subdenivelare de segment ST persistenta
sau tranzitorie, unde T negative sau aplatizare de unde T sau prezinta pseudonorma-
lizare a undelor T, respective nu prezinta modificari electrocardiografice. Atenuarea
ischemiei miocardice si ameliorarea simptomatologiei reprezinta atitudinea terapeu-
tica primara la aceasta categorie de pacienti. Monitorizarea ECG, determinarea
repetata ( la 6 ore ) a enzimelor cardiace, respectiv determinarea troponinelor la
prezentarea pacientilor reprezinta criteriile de stabilire a diagnosticului de infarct
miocardic acut fara supradenivelare de segment ST sau de angina pectorala instabila.

6.6.4. Recomandari pentru diagnosticul pozitiv si stabilirea
riscului in sindromul coronarian acut

Stabilirea unui istoric clar al bolii si precizarea simptomatologiei.

Examenul clinic trebuie sa fie complet si o aten{ie deosebita trebuie acordata
valvulopatiilor aortice (ex: stenoza aortica), cardiomiopatiei hipertrofice, insuficientei
cardiace si bolilor pulmonare.

Electrocardiograma inregistrata va fi comparata (daca este posibil) cu ECG
anterioare. Acest lucru este deosebit de valoros la pacientii cu afectiuni cardiovascu-
lare preexistente (ex: hipertrofie de ventricul stang sau boala coronariana veche).
Adesea in proportie de 51 % din cazuri se observa modificari de ale seg-mentului
ST, de tipul subdenivelari de segment ST. In cazuri mai rare se noteaza prezenta
blocului de ramura stang.

Algoritm de triaj si diagnostic al sindromului coronarian acut:

165



CRESCUT

I. Simptome
s5i semne
vitale

11, ECG /\"/\
ECG normal subdenivelare
1L Nivelul
Troponinei e —!+
la 0 ore
"8
Modificarea
Troponinei la - _!+
1,2s5i3h

Dectn, EXCLUDEM 1M
trigjului

Noncardiac
4 Biologic

Evaluarea pacientilor cu sindrom coronarian acut include determinarea hemo-
globinei (pentru excluderea anemiei) cat si a enzimelor cardiace. Se recomanda
determinarea troponinelor inalt senzitive (T si I). Cresterea concentratiei serice a
troponinelor sau a enzimelor cardiace denota leziunea ireversibila miocardica si
implicit necroza miocardica.

Parcurgerea acestor etape, obligatorii, in diagnosticul sindroamelor coronariene
acute, este urmata de o perioada considerata observationala in care se efectueaza
electrocardiograme seriate. Aparitia unui nou episod anginos va permite compararea
cu primele ECG (cand simptomatologia s-a remis spontan sau dupa administrarea
de nitrati). In plus se poate efectua ecocardiografia pentru a evalua functia ventricu-
lului stang si pentru a exclude alte cauze cardiovasculare responsabile de a induce
dureri precordiale. In final o noua dozare a troponinelor trebuie efectuata la 6-12 ore
de la debutul simptomatologiei.

Astfel pacientii pot fi considerati cu: sindrom coronarian acut, infarct miocardic
(prin cresterea markerilor necrozei miocardice), respectiv cu angina pectorala instabila
(modificari de segment ST dar fara crestere a markerilor necrozei miocardice).

Algoritmul 0h/1h de excludere/diagnostic al sindromului coronarian acut fara
supradenivelare ST folosind troponinele inalt sensibile, la pacientii stabili hemo-
dinamic, care se prezinta in unitatile de primiri urgente cu supiciune de SCA-NSTE:
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pacientii cu sindrom coronarian acut, rolul ecocardiografiei consta in evi-
dentierea tulburarilor de cinetica parietala a ventriculului stang corelate cu ischemia
miocardica acuta. Totusi tulburarile vechi de cinetica parietala nu pot fi diferentiate
de cele noi, iar uneori aceste tulburari de cinetica sunt tranzitorii. Utilitatea ecocardio-
grafiei la pacientii cu angina pectorala instabila primara consta in evaluarea functiei
restante a ventriculului stang, mai ales la pacientii cu simptome si semne de insu-
ficienta cardiaca.

O Proba de efort

Este contraindicata in evaluarea pacientilor cu angina pectorala instabila.
Totusi singura categorie de pacienti care pot beneficia sunt pacientii considerati cu
risc scazut: pacientii asimptomatici 24-48 de ore de la internare, cu nivele normale
ale enzimelor cardiace, ECG normala, sau cu simptomatologie atipica, sau cu putini
factori de risc.

O Cateterismul cardiac si imagistica anatomiei coronarelor

Pacientii considerati cu risc crescut pentru evenimente cardiace severe au
indicatie de explorare angiocoronarografica.
Indicatiile cateterismului cardiac in angina pectorala instabila sunt urma-
toarele:
1. revascularizare anterioara (ex: PTCA sau interventie chirurgicala);
2. insuficienta cardiaca congestiva;
3. alterare a functiei ventriculului stang (ex: fractia de ejectie a ventriculului stang
< 50 %);
4. aritmii ventriculare maligne;
5. angina pectorala sau ischemie miocardica recurenta sau persistenta;
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6. valvulopatii semnificative (ex. insuficientd mitrala sau stenoza aortica);
7. defecte mari de fixare la scintigrafiile de perfuzie.

6.6.5. Factorii de risc pentru angina pectorala instabila
gsi/sau infarct miocardic acut fara supradenivelare
de segment ST

Factorii clinici, paraclinici caracteristici pentru un risc inalt de mortalitate
la pacientii cu angina pectorala instabila sunt considerati a fi: angina pectorala
de repaus (> 20 minute), insuficienfa cardiaca congestiva (S3 galop, edem pulmonar
acut, raluri de staza), alterarea performantei sistolice a ventriculului stang, hipo-
tensiunea, insuficienta mitrala recent instalata sau agravata, modificari difuze ale
segmentului ST pe ECG (> 0.5 mm - 1 mm), si cresterea nivelului seric al markerilor
necrozei miocardice (CK-MB, CPK, LDH).

Pacientii cu risc moderat sau redus prezinta angina pectorala cu durata
scurta, fara modificari ischemice ale segmentului ST, nu prezinta cresteri ale enzi-
melor cardiace si sunt stabili hemodinamic.

O valoare deosebita in stratificarea riscului in angina pectorala instabila o
reprezinta electrocardiograma (ECG). Pacientii cu modificari de segment ST (ex.
subdenivelare sau supradenivelare > 0.5 mm) sau cu bloc de ramura stang
preexistent prezinta un risc crescut de mortalitate sau de infarct miocardic la un an
de la prezentare. Aparitia izolatd a inversarilor de unde T nu au in general valoare
predictiva pentru evenimente cardiace severe.

Infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST, are valoare pre-
dictiva negativa la pacientii cu angina pectorala instabila. La pacientii cu sindroame
coronariene acute, parametrii cu valoare predictiva pentru infarctul miocardic fara
supradenivelare de segment ST sunt: durerea precordiala prelungita ( > 60 minute),
modificarile de segment ST ( subdenivelari sau supradenivelari tranzitorii) si debutul
sau debutul recent al anginei pectorale (in ultima lund). La pacientii cu angina pecto-
rala instabila, cresterea nivelului seric al troponinelor | sau T are valoare predictiva
de morbiditate si mortalitate. Este considerata, prin definitie, cresterea nivelului
seric al troponinelor ca fiind specifica infarctului miocardic fara supradenivelare de
segment ST.

6.6.6. Diagnosticul diferential

Exista cateva conditii cardiace sau noncardiace care pot simula sindroamele
coronariene acute (tabelul 10.8).

Bolile cardiace cronice subiacente precum cardiomiopatia hipertrofica si
valvulopatiile (de exemplu, stenoza aortica, insuficienfa aortica) se pot asocia cu
simptomatologie tipica sindroamelor coronariene acute fara supradenivelare de
segment ST, cresteri ale markerilor cardiaci si modificari ECG. Miocardita, pericardita,
miopericardita de diverse etiologii se pot asocia cu durere toracica care seamana cu
angina din cadrul sindroamelor coronariene acute si pot aparea cresteri ale nivelurilor
markerilor cardiaci, modificari ECG si tulburari de kinetica parietala. Adesea, aceste
condiji sunt precedate sau insofite de un sindrom febril, cu simptomatologie atribuita
tractului respirator superior. Embolia pulmonara se asociaza cu dispnee, durere toracica,
modificari electrocardiografice, precum si cu cresteri ale nivelurilor markerilor cardiaci,
similar sindroamelor coronariene acute. In cazul suspiciunii de embolie pulmonara,
radiografia toracica, CT toracica sau angiografia RMN a arterelor pulmonare, scintigrafia
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perfuziei pulmonare sau dozarea nivelurilor plasmatice ale D-dimerilor sunt teste
diagnostice recomandate. La un pacient cu disectie de aorta nediagnosticata, terapia
curenta pentru sindrom coronarian acut poate agrava starea pacientului, cu reper-
cursiuni asupra sa. Totusi NSTEMI poate fi si 0 complicatie a disectiei aortice, atunci
cand disectia implica arterele coronare.Accidentul vascular cerebral poate fi insotit de
modificari ECG, tulburari de kinetica parietala si cresteri ale nivelurilor markerilor cardiaci.

Tabelul 10.8. Conditii cardiace si non-cardiace care pot simula
sindromul coronarian acut

. Hemato- Gastro- .
Cardiace |Pulmonare logice Vasculare intestinale Ortopedice
Miocardita Embohau Anemia Dlsef:tlua Spasm Dlscolpan“a

pulmonara aortica esofagian cervicala
. . Infarctul Anevrismul . Fracturile
Pericardita pulmonar aortic Esofagita costale
Mioperi- Pneumonia Coarctatia Ulcer peptic mdgizuurllzré/
cardita de aorta pep . .
inflamatia
Cardio- . Boli cerebro- . Costo-
. . Pleurita Pancreatita .
miopatia vasculare condrita
Boli Pneumo- Colecistita
vasculare toraxul
Sdr "apical
balooning"
(Tako-Tsubo)

6.6.7. Tratamentul anginei pectorale instabile si al infarctului
miocardic acut fara supradenivelare
de segment ST

Scopul imediat al tratamentului medicamentos este antiagregant si antianginos.
Prioritatile tratamentului medicamentos:

a) medicatie antiplachetara duala cu aspirina si clopidogrel;
b) terapia antianginoasa cu nitraii si betablocante;
c) terapia antitrombotica cu heparina nefractionata sau cu heparina cu greutate
moleculara mica;

d) inhibitori ai glicoproteinelor llb/llla la pacientii care beneficiaza de angioplastie

precoce.

O Agentii antiplachetari
Trei mecanisme complementare contribuie la efectul antiplachetar:

¢ inhibitia ciclooxigenazei(COX)-1 prin Aspirina;

¢ inhibitori ai receptorului P2Y12 (prasugrel, ticagrelor, clopidogrel);

¢ inhibitia receptorului GP llb/llla (tirofibanul, eptifibatida, abciximabul).

a) Aspirina
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Activarea plachetara joca un rol important in cadrul sindroamelor coronariene
acute fara supradenivelare de segment ST. Odata ce diagnosticul a fost confirmat,
se impune tratamentul imediat cu medicamente antiplachetare. Activarea plache-
tara trebuie considerata nu doar in contextul acut al rupturii placii, dar si ca un
participant ulterior la evenimentele aterotrombotice la pacientii cu fenomene
inflamatorii la nivelul peretelui arterial si la nivelul circulatiei sistemice. Din acest
motiv, terapia antiplachetara este necesara atat pentru evenimentul acut, cét si
ulterior. Aspirina inhiba ireversibil COX-1 din trombocite, si in felul acesta limiteaza
formarea tromboxanului A2 si astfel este inhibata agregarea plachetara. Tofi pa-
cientii care se prezinta cu suspiciunea de angina pectorala instabila sau infarct
miocardic acut fara supradenivelare de segment ST ar trebui sa beneficieze de
tratament cu aspirina. In ciuda efectului sau relativ redus de inhibare a agregarii
plachetare, s-a dovedit ca asprina are un rol important in reducerea mortalitatji
din angina pectorala instabila. Efectul aspirinei persista 7-10 zile, iar inhibarea
ciclooxigenazei este definitiva. Studiul CURE demonstreaza faptul ca doza optima
de aspirina in sindromul coronarian acut este de 75-100 mg/zi. Se mentioneaza
ca dozele mai ridicate pot favoriza aparitia hemoragiilor gastrointestinale. Cea
mai des nalnita reactie adversa la aspirina este intoleranta gastrointestinala,
raportata la 5-40% din pacientji trata{i cu aspirina.

b) T Inhibitorii receptorului P2Y12 Thienopiridinele (generatia | — ticlopidina,
generatia Il — clopidogrel; generatia lll — prasugrel) si triazolopirimidine
(Ticagrelor)

Thienopiridinele sunt antagonisti ai receptorilor ADP, care blocheaza acti-
varea plachetelor mediatd de ADP. Intr-un studiu ticlopidina a redus mortalitatea
din angina pectorala instabila intr-o masura asemanatoare aspirinei. Efectul maxim al
ticlopidinei se observa la 2-3 zile de la administrare. Clopidogrel are un mod de
actiune mai rapid daca se administreaza 300 mg in prima doza, in aceste conditii
efectul sau antiagregant se observa la 2 ore de la administrare. Efectele secundare
se manifesta sub forma neutropeniei (ticlopidina) sau mai rar purpura trombocito-
penica (clopidogrel). Prasugrelul si Ticagrelorul actioneaza ca si antiagregante si
mai rapid (in 30 minute) si nu sunt limitate de metabolizare (ca si Clopidogrelul).

Terapia antitrombotica la pacienti cu sindrom coronarian acut fara
supradenivelare de segment ST — tintele farmacologice:
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UFH= heparind nefractionata, VKA= antagonist vitamina K, Fxa= factor Xa,
TxA2= tromboxan A2, DAPT= terapie antiplachetara duala

Recomandari pentru terapia antiplachetara orala

e Aspirina este recomandata tuturor pacientilor cu sindrom coronarian acut fara
supradenivelare de segment ST, fara contraindicatii, intr-o doza initiala de
incarcare de 160-325 mg (non-enterica), cu o doza de intretinere de 75-100 mg
pe termen lung.

e Un inhibitor de P2Y12 ar trebui adaugat la Aspirina cat mai curand posibil si
mentinut peste 12 luni, in absenta contraindicatiilor (risc hemoragic crescut).

e Ticagrelor (180mg doza de incarcare, 90 mg de 2 ori pe zi) este recomandat
tuturor pacientilor aflai la risc ischemic moderat pana la inalt, indiferent de
strategia iniiala de tratament.

e Prasugrel (60 mg doza de intretinere, 10 mg doza zilnica) este recomandat
pacientilor netratati anterior (in special diabetici ) la care anatomia coronarelor
este cunoscuta si vor beneficia de PCI.

e Clopidogrelul in doza de incarcare de 300 mg, administrata imediat, urmata
de o doza de intretinere de 75 mg pe zi, este recomandata tuturor pacientilor
care nu pot primi Ticagrelor sau Prasugrel.

¢ |nainte de PCI doza de incarcare de Clopidogrel poate fi 600mg, urmata dupa
PCI de o doza de intretinere de 150 mg timp de o saptaméana, apoi 75 mg/zi
timp de 12 luni.

e Cresterea dozei de intretinere de Clopidogrel bazata pe testarea funciiei pla-
chetare nu se recomanda de rutind, dar poate fi luata in consideratie in cazuri
selectate..

e Pacientilor cu contraindicatii la tratamentul cu aspirina, trebuie sa li se admi-
nistreze clopidogrel in locul aspirinei.
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O Terapia antianginoasa

Aceste medicamente scad consumul miocardic de oxigen (prin scaderea
frecventei cardiace, scaderea tensiunii arteriale, sau scazand contractilitatea ventri-
culului stang) si/sau induc vasodilatatje.

a) Betablocantele

Beta-blocantele inhiba competitiv efectele la nivel miocardic ale catecolami-
nelor circulante. In sindromul coronarian acut, beneficiul primar al beta-blocantelor
sunt legate de efectele lor asupra receptorilor beta-1, rezultdnd scaderea consumului
miocardic de oxigen. Beta-blocantele sunt recomandate in NSTE-ACS in absenta
contraindicatiilor si sunt de regula bine tolerate. In cele mai multe cazuri, tratamentul
oral este suficient. Frecventa cardiaca f{inta pentru un efect benefic al tratamentului
trebuie sa fie intre 50-60/min. Pacientii la care conducerea atrioventriculara este
afectata semnificativ, cei cu istoric de astm bronsic si cei cu disfunctie acuta de VS
nu trebuie sa primeasca beta-blocante. Reduc ischemia miocardica prin reducerea
necesarului de oxigen miocardic, prin efectul lor asupra tensiunii arteriale, frecventei
cardiace si contractilitatii miocardului. Se recomanda administrarea betablocantelor
la pacientii cu angina pectorala instabila pentru a ameliora ischemia miocardica.
Scopul terapiei este obfinerea unei frecvente cardiace intre 50-60 b/min si ameliorarea
anginei pectorale. Pentru a evita efectele secundare ale betablocantelor se recomanda
preparate cardioselective (ex: metoprolol). Contraindicatiile terapiei cu betablocante:
blocul atrioventricular total, bronhospasmul, socul cardiogen, hipotensiunea, bradi-
cardia sinusala, insuficienfa cardiaca congestiva. Se poate administra metoprolol i.v. 5
mg urmata de cresterea progresiva a dozelor, pana cand se ating valorile dorite de
tensiune si frecventa cardiaca. Administrarea pe cale orala presupune initierea
terapiei cu metoprolol in doze de 25-50 mg/12 ore.

Recomandari pentru terapia betablocanta: beta-blocantele sunt recomandate
in absenta contraindicatiilor, in mod particular la pacientji cu hipertensiune arteriala
sau tahicardie
b) Nitratii

Beneficiul terapeutic major este probabil legat de efectele venodilatatoare
care determina scaderea presarcinii si a volumului telediastolic al VS, rezultand
scaderea consumului miocardic de oxigen. Suplimentar, nitratii produc dilatatie la
nivelul arterelor coronare normale dar si aterosclerotice si cresc fluxul sangvin in vasele
colaterale. La pacientii cu sindrom coronarian acut care necesita internare, nitratii
vor fi administrati intravenos, daca nu exista contraindicatii. Doza trebuie crescuta
pana la ameliorarea simptomatologiei (angina si/sau dispnee) daca nu apar efecte
secundare (in special cefalee sau hipotensiune). O limitare a terapiei contiune cu
nitrati este fenomenul de toleranta, care este legat atat de doza, cat si de durata
tratamentului. Odata simptomatologia controlata, nitrafii administrati intravenos pot fi
inlocuiti cu medicamente non-parenterale, pastrand intervalul liber adecvat. Toleranta
la nitra{i este dependenta de doza si de intervalele de timp la care se administreaza.

In lipsa studiilor care sa le confirme eficienta, nitratii raman o medicatie de
baza in tratamentul pacientilor cu angina pectorala instabila. Nitroglicerina sub
forma s.l. sau spray, se administreaza in doza de 0.5 mg s.l., repetat la 5 minute
(maximum de trei ori). Daca angina persista se va administra nitroglicerina pe cale i.v.,
se administreaza i.v. in doza de 10-20 ug/min cu cresteri de 5-10 pug/min la fiecare
5-10 minute. Efectul secundar cel mai important este hipotensiunea. Prevenirea
episoadelor anginoase recurente se face fie prin administrarea de preparate trans-
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dermice fie prin administrarea preparatelor de nitrafi pe cale orala, isosorbid dinitrat
in doza de 10-40 mg x 3/zi.

Nitratii in administrare intravenoasa sau orala sunt eficienti pentru ameliorarea
simptomatologiei in managementul acut al episoadelor anginoase.

O Blocante ale canalelor de calciu

Indicatiile terapiei cu inhibitorii ai canalelor de calciu in angina pectorala insta-
bila se rezerva doar pacientilor care prezinta contraindicaiji la terapia betablocanta
sau in cazul in care asocierea dintre betablocante si nitrati nu amelioreaza simpto-
matologia indusa de ischemia miocardica. Blocantele canalelor de calciu sunt medi-
camente vasodilatatoare. Suplimentar, unele prezinta efecte semnificative directe
aspura conducerii atrio-ventriculare si a frecventei cardiace. Exista trei subclase de
blocanti ai canalelor de calciu, care sunt diferite din punct de vedere chimic si au efecte
farmacologice diferite: dihidropiridinele (de exemplu nifedipina), benzotiazepinele
(de exemplu, diltiazemul) si fenilalchilaminele (de exemplu verapamilul). Agentii din
fiecare subclasa difera in functie de gradul de vasodilatatie produs, de gradul de
scadere al contractilitati miocardice, si de gradul de deprimare al conducerii atrio-
ventriculare. Blocurile A-V pot fi produse de preparate non-dihidropiridinice. Nifedipina si
amlodipina au cel mai marcat efect vasodilatator asupra arterelor periferice, in
timp ce diltiazemul are cel mai slab efect vasodilatator. Toate subclasele produc
vasodilatatie coronariana in mod similar. Blocantele canalelor de calciu, si in mod
particular dihidropiridinele, sunt medicamente de prima intentie Th angina vasospastica.

Blocantele canalelor de calciu determina ameliorarea simptomelor la pacinetii
aflati deja in tratament cu nitra{i si beta-blocante; sunt utili la pacientii ce prezina
contraindicatii la betablocante si intr-un subgrup de pacienti cu angina vasospastica.

Nifedipina, sau alte dihidropiridine, nu trebuie utilizate decat in combinatie cu
betablocante.

O Terapia anticoagulanta
a) Heparina
Anticoagulantele sunt utilizate in tratamentul sindromului coronarian acut pentru
inhibarea generarii trombinei si/sau activitaii acesteia, in felul acesta reducand eve-
nimentele trombotice. Exista dovezi clare ca medicatia anticoagulanta este eficienta
impreuna cu inhibarea plachetara iar combinarea celor doua este mai eficienta decat
folosirea doar a uneia dintre terapii. Toate medicamentele anticoagulante cresc riscul
de séngerare. Mai multe anticoagulante , care actioneaza la niveluri diferite ale cascadei
coagularii, au fost investigate sau se afla in curs de investigare in SCA-NSTEMI:
¢ Inhibitori indirecti ai coagularii (au nevoie de antitrombina pentru activitatea lor
deplina):
- Inhibitori indirecti de trombina : HNF, HGMM;
- Inhibitori indirecti de factor Xa: HGMM, Fondaparina.
¢ Inhibitori directi ai coagularii:
- Inhibitori directi de factor Xa: Apixaban, Rivaroxaban;
- Inhibitori directi de trombina : Bivaluridina, Dabigatran.

b) Heparina nefractionata (HNF)

Exista studii care demonstreaza faptul ca heparina nefractionata asociata
aspirinei reduce incidenta evenimentelor ischemice la pacientji cu angina pectorala
instabila. Heparina nefractionata este un amestec heterogen de molecule polizaha-
ridice, cu greutate moleculara intre 2000 si 30 000 (majoritatea 15-18 000) Da.
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Moleculele de heparina standard nefractionata se leaga de antitrombina si
accelereaza rata de inhibare a factorului Xa de catre antitrombina. Inhibarea facto-
rului lla necesita legarea heparinei la trombina si antitrombina. Heparina nefractionata
este slab absorbita prin administrare subcutanata, asa incéat este preferata admini-
strarea intravenoasa. Fereastra terapeutica este ingusta, necesitdnd monitorizarea
frecventa a timpului partial de tromboplastina activata (aPTT), cu un nivel tinta optim
de 50-75 sec, corespunzand la 1,5-2,5 ori mai mare ca limita superioara a normalului.
Durata terapiei cu heparina nefractionata se recomanda a fi de 3-7 zile, pentru a
atinge beneficiul clinic. Se recomanda o doza de heparina nefractionata ajustata in
functie de greutate cu un bolus initial de 60-70 Ul/kg, maxim 5000 Ul, urmata de
perfuzie intravenoasa continua cu 12-15 Ul/kg/h, cu maximum 1000 Ul/h. Cu acest
regim se poate obtine nivelul {inta al aPTT. La valori mari ale aPTT creste riscul de
complicatii hemoragice, fara beneficii antitrombotice.

Contraindicatjile principale ale terapiei cu heparina nefractionata sunt: hemo-
ragiile active, hipersensibilitatea la heparina, trombocitopenia indusa de heparina.
Timpul partial de tromboplastina activat (aPTT) se va monitoriza la fiecare 6 ore
pana cand se va stabiliza inte 50 si 70 secunde, fiind ulterior determinat la 12 si 24
de ore.

b) Heparinele cu greutate moleculara mica (HGMM)

Heparinele cu greutate moleculara mica reprezinta o clasa de compusi deri-
vati din heparina cu greutate moleculara intre 2000 si 10 000 Da. HGMM sunt mai
avantajoase din punct de vedere farmacologic fata de heparina nefractionata. Ele se
leaga de antitrombina prin secventa pentazaharidica, aceasta fiind la baza activitatji
factorului antiXa. Activitatea factorului anti lla este mai scazuta decét cu heparina
nefractionata si depinde de greutatea moleculara, cu cresterea activitaii odata cu
cresterea greutatii moleculare. Avantajele HGMM sunt absorbtia aproape completa
prin administrarea subcutanata, legarea mai scazuta de proteinele plasmatice,
activarea plachetara mai redusa, si, prin aceasta, un efect predictibil doza — efect.
HGMM sunt eliminate partial pe cale renala.

Sunt contraindicate n insuficienta renala. In sindromul coronarian acut, HGMM
sunt administrate de obicei subcutanat la 12 ore pentru evitarea unui nivel inadecvat
de factor antiXa (tabelul 10.9). Avantajele utilizarii heparinelor cu greutate moleculara
mica constau in faptul ca au o biodisponibilitate mai mare, un regim de dozaj fix,
realizeaza o mai eficienta inhibare a trombinei, nu necesita monitorizare a PTT.

Tabelul 10.9. Terapia anticoagulanta in sindromul coronarian acut
(dozele se ajusteaza la pacientii cu insuficienta renald)

Anticoagulante

Fondaparina? 2,5 mg pe zi s.c.
Enoxaparina? 1 mg/kg subcutanat la 12 ore
Dalteparina? 120Ul/kg la 12 ore s.c.
Nadroparina? 86Ul/kg la 12 ore s.c.

Heparina nefractionata bolus iv 60-70 U/kg (maxim 5000Ul),
urmata de perfuzie 12-15 Ul/kg (maxim 1000 Ul/h)
ajustata pentru aPTT de 1,5-2,5 ori mai mare decét controlul

Recomandari pentru anticoagulare:
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e anticoagularea este recomandata tuturor pacientilor in asociere cu terapia
antiagreganta;

e alegerea (selectarea) terapiei anticoagulante trebuie facuta tindnd cont atat
de eveni-mentele ischemice, céat si de riscul hemoragic;

e prima alegere ar fi Fondaparina 2,5 mg/zi s.c., urmata de Enoxaparina 1 mg/kg
corp/zi s.c. sau HNF (cu mentinere APTT intre 50-70 s) sau alte HGMM;

e n caz de strategie conservatoare anticoagulantele trebuie menfinute pana la
externare;

e bivaluridina (plus inhibitorii receptorilor Ilb/llla) se recomanda la pacientii la care
se intentioneaza un PCI precoce sau de urgenta si care au un risc crescut de
sangerare.

QO Inhibitorii receptorilor GP llb/llla

Agregarea plachetara necesita activarea glicoproteinelor llb/llla de pe suprafata
trombocitelor. Receptorii llb/llla de pe trombocitele adiacente se leaga de moleculele
de fibrinogen, iar prin cros link are loc activarea formarii trombului. Blocarea recepto-
rilor llb/llla determina inhibarea agregarii plachetare si reduce formarea trombilor.
Tipuri de inhibitori ai glicoproteinelor llb/llla cu administrare i.v. sunt: abciximab,
tirofiban si lamifiban.

Inhibitorii receptorilor GP llb/llla blocheaza calea comuna finala a activarii
plachetare legandu-se la fibrinogen, si, in conditii de stress parietal crescut, de factorul
von Willebrand, inhiband in felul acesta agregarea plachetelor activate. Abciximabul
este un fragment de anticorp monoclonal, eptifibatida este o peptida ciclica, iar
tirofibanul un inhibitor peptido-mimetic. Au indicatie majora in cazul pacientjlor cu
angina pectorala instabila care vor beneficia de angioplastie coronariana. Se caracte-
rizeaza prin timp de injumatatire scurt. Studiile clinice cu inhibitori orali ai GP llb/llla
au fost oprite din cauza excesului de evenimente ischemice si hemoragice. Inhibitorii
de glicoproteina llb/llla administrafi pe cale orala, nu s-au dovedit eficienti si pot
creste mortalitatea.

Recomandari pentru utilizarea inhibitorilor GP llb/llla (tabelul 10.10):

¢ la pacientii situati la risc intermediar-crescut, si in mod particular la pacientii cu
nivel crescut al troponinelor, subdenivelare de segment ST sau pacientii diabetici,
atat eptifibatida, cat si tirofibanul in tratamentul precoce, sunt recomandate in
asociere cu terapia antiplachetara orala;

e selectarea combinatiei agentilor antiplachetari si anticoagulanti trebuie facuta
in corelatie cu riscul de evenimente ischemice si hemoragice;

¢ inhibitorii GP llb/Illa trebuie asociafi cu medicamente anticoagulante.

Tabelulul 10.10. Utilizarea clinica a inhibitorilor GP IIb/llla
Inhibitori GP llb/llla

Abciximab bolus iv 0,25 mg/kg, urmat de piv 0,125 pug/kg/min
(maxim 10 pg/min) pentru 12-24 ore
Eptifibatida 180 pg/kg bolus iv (al 2-lea bolus dupa 10 min in caz
de PCI), urmat de perfuzie 2 pg/kg/min pentru 72-96 ore
Tirofiban 0,4 pg/kg/min iv in 30 min, uramt de perfuzie 0,10 pug/kg/min
pentru 48-96 ore. Un regim cu doze superioare (25 ug/kg bolus, apoi
perfuzie cu 0,15 pg/kg/min pentru 18 ore) este testat in studiile clinice.

175



O Alte clase de medicamente
a) Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
La pacientii cu infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST
sau la cei cu disfunctie de ventricul stang si-au dovedit eficienta, insa in angina
pectorala instabila efectul lor este mai putin evidentiat si se vor administra obli-
gatoriu la pacientii cu disfunctie de ventricul stang.

b) Medicatia antiaritmica
Prezenta ischemiei acute poate precipita instalarea aritmiilor ventriculare

severe, cu consecinte hemodinamice; se inifiaza tratament antiaritmic cu amio-
darona, respectiv lidocaina (xilind), iar uneori este necesara conversie electrica.

O Evaluarea riscului

Tratamentul individualizat in sindromul coronarian acut este ajustat in functie
de riscul evaluat in cadrul examinarii initiale si se poate modifica in cazul simpto-
matologiei continue sau a informatiilor suplimentare rezultate din biochimie sau
din examinarile imagistice. Evaluarea riscului reprezinta o componenta importanta
in luarea deciziilor si este un subiect de continua reevaluare. Se evalueaza atat
riscul de ischemie inalt, intemediar sau scazut (scorul GRACE) céat si riscul de
sangerare (scorul CRUSADE). Factorii de risc pentru sangerare si evenimentele
ischemice se suprapun considerabil, astfel incat pacientii cu risc crescut pentru
evenimentele ischemice au de asemenea risc crescut pentru sangerare. Astfel,
alegerea terapiei farmacologice (dubla sau tripla antiagregare, anticoagulante)
poate deveni periculoasa, in functie de doza de medicament. In cazul in care este
necesara terapia invaziva, abordul vascular este foarte important din moment ce
abordul radial a aratat ca reduce riscul de sangerare comparativ cu abordul
femural. In acest context, o atentie deosebita trebuie acordata disfunctiei renale,
prezenta in randul pacientilor varstnici si a pacientilor diabetici. In timpul acestei
etape se ia decizia daca pacientul ar trebui sa efectueze cateterism cardiac sau nu.
Cateterismul cardiac este indicat in scopul prevenirii complicatiilor precoce si/sau
sa imbunatateasca prognosticul pe termen lung. Timpul pana la evaluarea invaziva
trebuie cantarit in functie de riscul celor trei categorii: strategia conservatoare,
strategia invaziva precoce si invaziva de urgenta.

O Recomandari pentru evaluare invaziva si revascularizatie

e Este recomandata angiografia coronariana de urgenta (< 2 ore) la pacientii
cu risc inalt, vital: angina refractara sau recurenta asociata cu modificari in
dinamica de ST, insuficienta cardiaca, aritmii cu risc vital, sau instabilitate
hemodinamica.

e Este recomandata angiografia coronariana precoce (< 24 ore) urmata de
revascularizatie la pacientii cu risc intermediar si inalt.

¢ Nu este recomandata evaluarea invaziva de rutina la pacientjii cu risc scazut
(fara recurenta anginei, fara modificari ECG, fara cresterea troponinei, dar este
indicata evaluarea non-invaziva a ischemiei provocate (test de stress inainte de
externare).

Nu este recomandata efectuarea ICP pentru leziunile nesemnificative.
Daca angiografia nu arata stenoze coronariene critice si daca leziunile angiografice
nu permit optiuni de revascularizare, pacientul va primi terapie medicamentoasa.
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¢ Se va decide tipul de stent (bare metal stent — BMS sau drug eluting stent — DES)
ce va fi implantat dupa evaluarea critica a raportului risc/ beneficiu si dependent
de co-morbiditati ,de distribufia, severitatea si de caracterul angiografic al leziu-
nilor coronariene (scorul SYNTAX )si de nevoia potentiala a chirurgiei non-cardiace
pentru termen scurt sau mediu care necesita intreruperea temporara a terapiei
antiplachetare duale.

Tratamentul de lunga durata al pacientilor cu angina pectorala instabila,
implica parcurgerea a catorva etape. Pacientii cu sindrom coronarian acut, dupa
etapa inifiala comporta un risc crescut de evenimente ischemice. De aceea, preventia
secundara activa este un element esential in tratamentul pe termen lung.

¢ Modificarea factorilor de risc: este esentiala interzicerea fumatului. Intrerupe-
rea fumatului este dificil de realizat pe termen lung. Reluarea fumatului este
frecventa. Consilierea activa, adaugata la interventia terapeutica adjuvanta
(ex.Inlocuitori cu nicotind). Activitatea fizica regulata trebuie incurajata. Sunt
recomandate treizeci de minute de activitate fizicd moderata aerobica, daca
este posibil zilnic. Dieta sanatoasa bazata pe consum de sare scazut si redu-
cerea aportului de grasimi saturate este esentiala. Este incurajat consumul
regulat de fructe si vegetale. Consumul moderat de alcool poate fi benefic.

e Controlul valorilor tensionale — {inta terapeutica este obtinerea unei tensiuni
arteriale < 140/90 mmHg la pacientii non-diabetici si < 130/80 mmHg la pacientii
diabetici sau cu boala renala cronica.

¢ Reducerea greutatii la pacientii obezi si supraponderali trebuie ncurajata.
Reintoarcerea la activitatea fizica faciliteaza pierderea in greutate.

¢ Anomaliile balantei glicemice (glicemia bazala modificata, toleranta alterata la
glucoza) trebuie identificate in mod activ la pacientjii cu sindrom coronarian acut do-
vedit. La pacientji cu diabet zaharat cunoscut, {inta este obfinerea unei HbA1c < 6,5%.

e Aspirina (p.o. 75-150 mg/zi) asociata cu clopidogrel (p.o. 75 mg/zi) se va
administra cel putin 9 luni, ulterior se va continua toata viata cu aspirina.

¢ Betablocantele amelioreaza prognosticul pacientilor cu infarct miocardic acut,
terapia betablocanta va fi continuata si in cazul pacientilor cu angina pectorala
instabila, respectiv sindrom coronarian acut. Betablocarea va fi mentinuta indefinit
la tofi pacientii, in cazul functiei VS scazute,

¢ |nitierea terapiei cu statine. Argumentele inifierii prompte a terapiei cu statine
includ posibilitatea stabilizarii placii, efecte antiinflamatorii si refacerea funciiei
endoteliale. Interventiile asupra colesterolului din lipoproteinele cu densitate
mica (LDLc) si lipoproteinele cu densitate inaltd ca si asupra trigliceridelor
sunt o componenta importanta a tratamentului pe termen lung al sindromului
coronarian acut. Efectul benefic a fost dovedit in toate subgrupele, incluzand
barbati si femei, varstnici, fumatori, diabetici, hipertensivi sau pacienti cu boala
renala cronica. Ghidurile recente recomanda asocierea masurilor dietetice cu
farmacoterapia cu statine , sau o combinatie intre statine cu alti agenti hipoli-
pemianti, pentru a reduce LDLc < 100 mg/dL (< 2,6 mmol-L).

e Statinele sunt recomandate pentru toti pacientii cu sindrom coronarian acut
(Tn absenta contraindicatiilor), indiferent de nivelul colesterolului, administrate
precoce) in primele 1-4 zile) dupa internare, cu scopul de a ob{ine un nivel al
LDLc < 100 mg/dL (< 2,6 mmol/L). Terapia hipolipemianta intensiva, asociata
cu reducerea LDLc sau a hsCRP la valori < 70 mg/dL (1,81 mmol/L), respectiv
< 2 mg/L, duce la imbunatatirea prognosticului dupa ACS.
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e La pacientii cu risc mare se indica tratamentul cu inhibitori ai enzimei de con-
versie a angiotensinei (ramipril sau perindopril).

in concluzie, deoarece ateroscleroza coronariana si complicatiile sale sunt
multifactoriale trebuie acordatd o atentie deosebita modificarii tuturor factorilor de
risc cu scopul de a reduce recurenta evenimentelor cardiace.

O Arterele coronare normale

O mica parte (aproape 10-15%, mai frecvent la femei) dintre pacientii cu
suspiciune de SCA fara supradenivelare de segment ST au artere coronare normale
angiografic sau minime anomalii (astfel se infirma diagnosticul). Fiziopatologia SCA
fara supradenivelare de segment ST nu este omogena si include mai multe meca-
nisme: spasm coronarian , placa intramurala complicata cu tromboza acuta si ulterior
recanalizare, emboli coronarieni si sindromul X coronarian. Placile aterosclerotice
pot fi prezente chiar si in absenta stenozelor semnificative angiografic si se pot datora
remodelarii peretelui arterial. Prognosticul acestor pacienti este similar cu cel al
pacientilor SCA fara supradenivelare de segment ST si ateroscleroza coronariana
semnificativa, si necesita tratament antitrombotic optim si preventie secundara cu
agenti antiplachetari si statine.

Balonizarea apicala, recent descrisa, se poate prezenta ca un SCA fara supra-
denivelare de segment ST si se caracterizeaza prin artere coronare permeabile
angiografic insotite de akinezie apicala si uneori medioventriculara fara legatura cu
distributia arterelor coronare. Tipic este reversibila in cateva saptamani. Mecanismul
exact al acestui sindrom este necunoscut.

6.7. Infarctul miocardic acut cu supradenivelare de
segment ST

Infarctul miocardic (IM) reprezintd o cauza majora de morbi-mortalitate la
nivel mondial si poate fi prima manifestare a unei boli cardiace ischemice sau poate
aparea la pacienti diagnosticati cu aceasta patologie. Reprezinta o urgenta medicala
care poate duce n anumite situatii la deces. Cu toate ca incidenta IM are o tendinta
descendenta in tarile dezvoltate, continud sa raméana principala cauza de deces.
Desi tehnicile de reperfuzie au progresat, si s-a redus mortalitatea, totusi majoritatea
pacientilor cu IMA nu indeplinesc criteriile de eligibilitate pentru acestea, si
mortalitatea intra-spitaliceasca din IMA raméne de aproximativ 10%. Incidenta
generala este de 5/1000 pe an. Se intélneste mai frecvent la barbati dupa 40-50 de
ani. Raportul barbati / femei in véarsta de 41 -50 ani este de 5,1:1 si la 51 -60 ani -
este de 2:1.

6.7.1. Definitia infarctului miocardic acut

Infarctul miocardic acut (IMA) reprezinta necroza unor cardiomiocite datorita
ischemiei miocardice acute prelungite, aparute in contextul unui dezechilibru intre
aportul si consumul de oxigen al miocardului, determinate de obstructia brusca a
unei artere coronare. Termenul de IMA trebuie folosit doar cand exista dovada
necrozei miocardice intr-un context clinic sugestiv pentru ischemie miocardica.
Exista 5 conditii bine definite in care se poate stabili diagnosticul de IMA:
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1. Dinamica enzimatica (in special troponina) impreuna cu dovada ischemiei
miocardice cu cel putin unul din urmatoarele:

-simptome de ischemie miocardica

-modificari ECG sugestive pentru ischemie noua (noi modificari de segment
ST-T sau BRS recent instalat

-aparitia de unde Q patologice pe ECG

-dovada imagistica a unei pierderi recente de miocard viabil sau aparitia unei
noi regiuni cu defect de cinetica segmentara

2. Moartea subitd cardiaca, implicAnd stop cardiac, deseori insotit de
simptome sugestive de ischemie miocardica, urmata de o supradenivelare recenta
de segment ST, sau BRS recent instalat si/sau prezenta unui tromb proaspat la
coronarografie sau autopsie, in conditiile in care decesul a survenit inhaintea cresterii
markerilor serici.

3. In cazul pacientilor cu valori normale ale troponinei care beneficiaza de
interventie coronariana percutana (PCI), cresterea biomarkerilor cardiaci indica
necroza miocardica periprocedurala. In aceasta categorie exista un subtip care
include pacientii cu tromboza intrastent documentata.

4. La pacientii la care se efectueaza o interventie de by-pass aorto-coronarian
cu valori initial normale ale troponinei, cresterea biomarkerilor cardiaci indica
necroza miocardica periprocedurala. Prin conventie, o crestere a biomarkerilor
cardiaci insotita de: unde Q patologice sau BRS nou instalat, dovada angiografica
de ocluzie a unui graft sau a unei artere coronare sau dovada imagistica de pierdere
noua a unei portiuni de miocard viabil defineste infarctul miocardic asociat by-pass-
ului

5. Dovada morfopatologica a unui IMA

In ceea ce priveste infarctul miocardic vechi, indeplinirea oricaruia din
urmatoarele criterii pune diagnosticul de IM in antecedente :

-aparitia de noi unde Q patologice.
-dovada imagistica a existentei unei pierderi segmentare de miocard viabil.

-dovada morfopatologica a unui infarct miocardic in curs de vindecare sau
vindecat.

Din punct de vedere al circumstantelor de aparitie, IMA se clasifica in mai
multe tipuri clinice:

e Tipul 1 -infarct miocardic spontan asociat ischemiei din cauza unui
eveniment coronarian primar, cum ar fi, de exemplu: erodarea placii si / sau
de ruptura, fisurare, sau disectia ei

e Tipul 2 - infarct miocardic secundar ischemiei ca urmare a necesarului
crescut de oxigen sau a aportului scazut (insuficient), ca de exemplu:
spasmul coronarian, embolism coronarian, anemie, aritmie, hipertensiune
sau hipotensiune arteriala.

e Tipul 3 - moarte cardiaca subita, incluzand stopul cardiac, de multe ori
insotitd de simptome sugestive de ischemie miocardica, insotitd de
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supradenivelare recenta de segment ST (pe ECG), sau BRS nou aparut,
respectiv probe de tromb proaspat intr-o artera coronariana, depistat de
angiografie si / sau la autopsie, dar decesul producandu-se inainte de
prelevarea probelor de sénge, sau inainte de aparitia biomarkerilor cardiaci
pentru sange.

e Tipul 4 - asociata cu angioplastie coronariana sau stenturi:
o Tip 4a - infarct miocardic asociat cu PCI

o Tip 4b -infarct miocardic asociat cu tromboza de stent,
documentate de angiografie sau la autopsie

e Tip 5 - infarct miocardic asociat cu bypass coronarian

6.7.2. Etiologia

in majoritatea cazurilor de IMA (90%) cauza este ocluzia coronariana, prin
trombus format pe o fisura de placa aterosclerotica. In aproximativ 10% din cazuri
IMA se produce in lipsa aterosclerozei coronariene.

Cauze non-aterosclerotice de IMA:

a boala coronariand obstructiva: arterita coronara, sifilisul si alte infectii,
periarterita nodoasa, lupus sistemic eritematos, spondilita anchilopoetica etc. sau
ingrosarea parietala;

0 (amiloidoza,  micropolizaharidoze), = compresia  extrinseca  (tumori
subpericardice, anevrism de sinus Valsalva);

0 embolii pe arterele coronare: endocardita bacteriana, prolaps de valva
mitrala, tromb mural din atriul sau ventriculul stang, mixom atrial etc.;

0 traumatisme si alte agresiuni mecanice: disectie coronara dupa angioplastie
sau coronarografie, disectie de aorta, traume penetrante;

0 anomalii coronariene congenitale: originea normala din aorta sau artera
pulmonara, artera coronara unica, anevrisme coronariene etc.;

0 tromboza coronariana “in situ": policitemia vera, trombocitoza, sindromul
CID (sindromul de coagulare intravasculara diseminata);

0 spasm pe coronare libere idiopatic sau dupa intreruperea administrarii de
nitrati;

0 disproportie cerere - oferta: valvulopatii, cord hipertensiv, cardiomiopatie

hipertrofica  obstructiva, hipertensiune arteriala prelungita, tireotoxicoza,
feocromocitom, anemii, patologie pulmonara etc.

La pacientii cu IMA, placa de aterom este formata in principal din tesut fibros
cu densitate si celularitate variabile si tromb supraadaugat, restul compozitiei fiind
reprezentat de calciu, celule lipidice spumoase si depozite lipidice extracelulare. Un
rol important Tn instabilitatea placii il joaca inflamatia. Proteina C reactiva si
interleukina-6 sunt crescute la pacientii cu IMA, indicand o imflamatie activa la
nivelul arterei coronare implicate. De asemenea, exista conditii locale care duc la
cresterea riscului de ruptura si tromboza, care tin de stresul parietal indus de
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presiunea intraluminala si cresterea tonusului vasomotor. Exista un numar important
de variabile fiziologice care contribuie la cresterea riscului de ruptura si tromboza a
placii de aterom, si acestea au variatie circadiana explicand in parte aparitia STEMI
in primele ore ale diminetii si in special in sezonul rece (tensiunea arteriala sistoilca,
frecventa cardiaca, véscozitatea sanguina, activitatea activatorului tisular al
plasminogenului, nivelul plasmatic de cortizol si adrenalind). Activitati care se
asociaza cu cresterea stimuldrii simpatice si vasoconstrictia (stresul fizic si
emotional, efortul) pot fi triggeri ai rupturii placii de aterom si ai trombozei
coronariene.

6.7.3. Morfopatologia

IMA prezinta, din punct de vedere morfopatologic, trei stadii de evolutie :
1. Faza acuta-necroza miocardica, cu durata de 4 saptamani

2. Faza evolutiva-resorbtia, cu dezvoltarea tesutului de granulatie si aparitia de
noi focare de necroza pe parcursul a 4 saptamani de la inceputul primelor
simptome (cand focarul primar de necroza nu a reusit sa se cicatrizeze)

3. Faza de infarct miocardic vechi, caracterizat prin cicatrizarea zonei
necrozate, cu o durata de 4 saptamani.

In ceea ce priveste modificarile de la nivel microscopic, sunt dificil de
evidentiat in primele 6-12 ore de la debutul IMA, Tnsa existd diferite metode
histochimice care pot pune in evidenta existenta necrozei miocardice in primele 2-3
ore de la debut. In primele 30 minute de la debutul ischemiei, modificarile de la
nivelul miocardului sunt partial reversibile, dupa care urmeaza pierderea progresiva
de celule viabile, completa dupa 6-12 ore.

Exista trei tipuri mari de necroza miocardica:
-miocitoza
-necroza in benzi de contractie

-necroza de coagulare.

6.7.4. Diagnostic

Diagnosticul IMA trebuie stabilit rapid si cu acuratete, la pacientii cu durere
toracica acuta, si, de asemenea, trebuie efectuata stratificarea precoce a riscului,
pentru a identifica pacientii la care o interventie terapeutica rapida poate imbunatati
semnificativ prognosticul - greselile de diagnostic pot avea urmari catastrofale. La
orice pacient cu durere precordiala care este suspicionata ca avand etiologie
cardiaca este obligatorie efectuarea unei electrocardiograme in primele 10 minute
de la prezentarea la medic.
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6.7.5. Tablou clinic

Anamneza si examenul clinic bine efectuat ramén elemente foarte importante
in stabilirea diagnosticului de STEMI.

Din anamneza putem decela:
-Istoricul anterior de boala coronariana,
-prezenta factorilor de risc cardiovascular,

factorii precipitanti: efortul fizic intens, stresul emotional, interventie
chirurgicala non-cardiaca, situatii care cresc consumul miocardic de oxigen sau
scad aportul de oxigen, hipoxie, hipotensiune.

-uneori prezenta unui prodrom: angina agravata frecventa, angina de novo.
Principalul simptom este durerea precordiala care este:

O Dominanta, brutal3, foarte intensa, apare spontan.

O Cu localizare retrosternala.

O Cu senzatie de greutate, constrictie, zdrobire, anxietate.

O De lunga durata (30 min. - cateva ore).

Olradiaza in sus pe stédnga (in membrele superioare: umar, brat,
antebrat, pumn, gat, mandibula).

O Nu cedeaza la administrarea Nitroglicerinei.

O Rareori durerea este atipica, cu localizare n: epigastru, brate, in
glandele mamare, in maxilare.

Aceasta se asociaza frecvent cu paloare, diaforeza, palpitatii, anxietate,
agitatie, semne ale activitatii sistemului nervos autonom; greturi, varsaturi in special
in IMA cu localizare inferioara. Exista si cateva cazuri particulare la pacientii cu DZ,
varstnici, Tn postoperator, si la cei cu transplant de cord, la care simptomatologia
poate fi frustd, cu absenta durerii, sau durere de intensitate joasa. Frecventa
cardiaca este crescuta si TA poate fi normala sau crescutd in conditiile stimularii
adrenergice. TA scazuta apare in conditile scaderii volumului bataie secundar
tahicardiei si scaderii functiei sistolice a VS la pacientii cu infarct intins. Stetacustic
cardiac

- Aparitia zgomotelor Il si IV;

- Atenuarea zgomotelor cardiace, in unele cazuri (forme grave) de dublare
paradoxala a zgomotului Il;

- Un suflu sistolic (mezo- sau telesistolic) tranzitor, datorat disfunctiei
aparatului valvular mitral;

- Frecatura pericardiaca tranzitorie (in infarctul transmural)
Febra poate aparea din a doua zi, mai ridicata la cei cu IM intins.

Diagnosticul diferentiar al tabloului clinic al pacientilor cu STEMI trebuie
facuta cu:
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- angina pectorala agravats;

- pericardita;

- disectia de aorts;

- trombembolismul pulmonar masiv;

- pneumotoraxul;

- pleurezia pe stanga;

- zona Zoster pe stanga;

- leziuni ale radacinilor nervoase mai cu seama C8;
- alte leziuni ale peretelui toracic (costocondrita) sau
- sindromul Tietze.

6.7.6. Electrocardiograma

La pacientii cu suspiciune clinica de IMA este necesara efectuarea cat mai
rapida (10 min) a unui traseu ECG in 12 derivatii obisnuite si uneori, la necesitate, si
in derivatile suplimentare: V7, V8, V9, V3R, V4R. Ea permite confirmarea
diagnosticului, indicand succesiv teritoriul necrozei. lar acolo unde este posibil, este
utila efectuarea de ECG-uri seriate in dinamica si eventual compararea acestora cu
ECK-uri anterioare, daca acestea exista. Modificarile ECG cele mai precoce care
apar in IMA sunt cele ale segmentului ST si undei T. Initial cresterea amplitudinii
undei T in cel putin 2 derivatii concordante care devin simetrice (unde T hiperacute),
care preced supradenivelarea de segment ST.

Diagnosticul ECG in STEMI:

-existenta unei supradenivelari de segment ST de cel putin 1 mm, in doua sau
mai multe derivatii concordante, uneori cu subdenivelare segment ST in oglinda in
derivatiile contralaterale, in absenta HVS sau a BRS.

-pentru derivatiile V1-V2, supradenivelarea trebuie sa fie mai mare de 2 mm
la barbati si 1,5 mm la femei.

Localizarea zonei de infarct se determina prin aparitia semnelor directe in
derivatiile:

- in V1 - V4 pentru IMA anterior
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- in DII, DIII, AVF - pentru IMA inferior;

-in D1, VL, V4 - V6 pentru IMA antero-lateral;

e
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- in V3R - V5R pentru IMA a ventriculului drept;
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184



In derivatiile opuse zonei de infarct (de ex. V1 - V4 pentru IM inferior, in DII,
DIll, AVF pentru IM antero - lateral) sunt prezente modificari reciproce
(subdenivelare de ST).

Clasificarea IMA bazata pe aspectul ECG la prezentare, corelat cu date
angiografice:

Tipul de leziune Modificari ECG Mortalitate | Mortalitate la
. 1an
la 30 zile
ADA proximal Supradenivelare ST in V1- | 19,6% 25,6%
V6, DI, aVL, bloc fascicular
sau bloc de ramura
ADA mediu Supradenivelare ST in V1-| 9,2% 12,4%
Ve, DI, aVL
ADA distal sau A | Supradenivelare ST in V1- | 6,8% 10,2%
diagonala V4 sau DI, aVvL, V5-V6
IMA inferior moderat | Supradenivelare ST in DIl, | 6,4% 8,4%
intins, posterior, | DIIl, aVF si oricare sau
lateral, de VD toate
V1, V3R,V4R sau
V6-V6 sau
R>S V1-V2
IMA inferior mic Supradenivelare ST doar in | 4,5% 6,7%
DI, DIIl, aVF

BRS recent instalat cu simptomatologie de infarct miocardic acut poate sa
indice un infarct miocardic acut anterior ca si consecintd a obstructiei arterei
coronare stangi.

Diagnosticul de reinfarctizare dupa infarctul initial poate fi confundat cu
modificarile ECG initiale in evolutie. Ar trebui considerate atunci cénd
supradenivelarea de segment ST>0,1 mV reapare la un pacient avand un grad mai
mic de supradenivelare de segment ST, sau apar unde noi Q patologice, in cel putin
2 derivatii concordante in special cdnd se asociaza cu simptome de ischemie
miocardica.

6.7.7. Biomarkerii serici

Necroza miocardica determina aparitia in sdnge a unor biomarkeri serici care
pot fi detectati la un anumit interval de timp de la aparitia necrozei.

Troponinele cardiace T si | sunt, in prezent, alaturi de CK-MB, cei mai
utilizati biomarkeri serici pentu detectarea necrozei miocardice. Ar trebui recoltate, la
prezentare si la 6-9 ore mai tarziu - uneori sunt necesare si recoltari la 12-24 ore de
la prezentare, daca valorile initiale nu au fost crescute, si exista suspiciunea clinica
de IMA. In abesnta semnelor clinice de ischemie miocardica acuta, cresteri ale
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troponinei pot sa apara si in: miocardite, TEP, disectia de aorta, cardiomiopatia
hipertrofica, boli infiltrative cu afectare cardiaca, boala valvulara aortica, ICC,
tulburari de ritm sau Tn patologie extracardiaca: insuficienta renald, boli neurologice,
arsuri, pacienti aflati in stare critica.

Creatinfosfokinaza - in special dozarea izoenzimei MB este cea mai buna
alternativa n absenta posibilitatii dozarii troponinei. Cresterea nivelului CK este un
marker sensibil pentru necroza miocardica dar nu are specificitate inalta. Cresteri
ale CK-ului pot avea loc in boli musculare, traumatisme, efort excesiv, intoxicatie cu
alcool, convulsii, injectii intramusculare.

in prezent nu se mai folosesc pentru diagnosticul necrozei miocardice : AST,
ALT, LDH.

Mioglobina este eliberata rapid in sange, putand fi detectata la cateva ore de
la debutul IMA, si revine la valori normale Tn primele 24 de ore. Lipsa de specificitate
si durata scurta a cresterii sale fac ca valoarea ei in diagnosticul IMA sa fie limitata.

Tabel - dinamica biomarkerilor

Biomarker Interval timp pana | Interval timp pana la | Revenire la
la aparitia in sdnge | valoarea maxima normal

CK-MB 3-12 ore 24 ore 48-72 ore

Tnl 3-12 ore 24 ore 5-10 zile

nT 3-12 ore 12-48 ore 5-14 zile

Mioglobina 1-4 ore 6-7 ore 24 ore

Pacientii cu STEMI pot avea numeroase modificari ale probelor biologice in
contextul reactiei inflamatorie si hipercatecolaminemiei. Astfel, ei pot prezenta
leucocitoza, cresteri ale VSH-Iui, hiperglicemie si modificari ale lipidelor serice.

6.7.8. Investigatii imagistice

Radiogafia pulmonara: desi nu are rol in stabilirea diagnosticului, radiografia
pulmonara poate aduce informatii pretioase in ceea ce priveste dimensiunea
cordului, staza pulmonara, si poate infirma sau confirma diagnostice alternative:
pneumonie/infarct pulmonar, pericardita, dilatare de aortd/disectie de aorta,
pleurezie, pneumothorax.

Ecocardiografia este o investigatie noninvaziva care poate fi efectuata la
patul bolnavului, pentru triajul bolnavilor cu durere toracica. Tulburarile de cinetica
parietala se instaleaza in primele minute dupa ocluzia coronariana, totusi acestea
nu sunt specifice infarctului acut, ci pot aparea secundar in ischemia miocardica
cronica, in cazul unui infarct miocardic vechi, dar sunt foarte utile in cazul bolnavilor
cu BRS de durata neprecizata la care absenta tulburarilor de cinetica regionala face
improbabil diagnosticul de infarct miocardic acut. O ecografie normala are o valoare
predictiva negativa de 95-98% pentru excluderea IMA. Este foarte utila pentru
diagnosticul diferentiar al durerii toracice si al dispneei, prin evidentierea altor cauze:
pericardita, miocardita, cardiomiopatii, afectiuni valvulare, TEP si de asemenea
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dilatari de aorta si eventual prezenta faldului de disectie. Functia sistolica evaluata
ecografic la pacientii cu IMA are rol in stabilirea prognosticului pe termen lung al
pacientilor cu STEMI. Ecografia cardiaca joaca un rol important in depistarea
complicatiilor infarctului miocardic acut: ruptura de sept interventricular, de perete
liber, tamponade, insuficienta mitrala datoratd ischemiei sau rupturii de muschi
papilar si pericardita.

Tomografia computerizata poate fi folosita pentru excluderea unor
diagnostice diferentiale ca disectia de aorta, TEP cu mentiunea ca este iradianta
pentru pacient, si substanta de contrast administrata in timpul investigatiei poate
provoca alergie, este contraindicata la pacienti cu BCR ( Atentie in cazul unei
urgente majore care pune viata pacientului in pericol - substanta de contrast se
administreaza indiferent de valoarea creatininei). Angiocoronarografia CT nu este
indicata in IMA.

Rezonanta magnetica este o metoda imagistica greu utilizata in practica la
pacientul cu STEMI - datorita timpului lung de expunere este utila pentru evaluarea
perfuziei miocardice, permite identificarea edemului, fibrozei, grosimii peretelui,
detectarea zonelor de necroza miocardica dupa administrarea de substanta de
contrast, evaluarea cineticii segmentare si a functiei sistolice a VS.

6.7.9. Diagnosticul pozitiv al IMA

Infarctul miocardic acut reprezinta o urgenta medicala majora - diagnosticul
rapid si stratificarea precoce a riscului de mortalitate la pacientii care se prezinta cu
durere toracica acutd precum si initierea tratamentului specific pot imbunatatii
semnificativ prognosticul acestor pacienti.

Diagnosticul pozitiv al IMA este sustinut in principal de:

-Simptomatologia la prezentare - prezenta durerii precordiale localizata
retrosternal, cu durata de peste 20 minute cu iradiere la baza gatului, pe brat,
antebrat stang, care nu cedeaza la Nitroglicerina.

-ECG- supradenivelare segment ST in cel putin doua derivatii concordante
sau BRS recent aparut.

-Biomarkerii de necroza miocardica (troponina, CK_MB) crescuti.

-Echocardiografia 2D care poate aprecia intinderea ischemiei miocardice si
poate exclude alte diagnostice de durere toracica.

Pe baza anamnezei, a examenului clinic si a ECG-ului se poate evalua rapid
riscul. Cei mai puternici predictori, independent de mortalitatea precoce, in IMA sunt:
varsta inaintata, tahicardia, hipotensiunea, localizarea anterioara si clasa Killip.

Clasificarea Killip:

Clasa Killip Caracteristici Mortalitatea
I Absenta insuficientei cardiace 5,1%
Il Raluri de staza, turgescenta jugularelor, sau S3 | 13,5%
11 Edem pulmonar acut 32,2%
v Soc cardiogen 57,8%
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Algoritm de diagnostic si tratament:

Prezentare N @
Diagnostic | Suspiciune de SCA ‘ STEMI
de lucru »
1 ¥ segment ST si/sau ¥ L
inversie a undei T normal Centru  capabil sa EMS sau centru care nu este capabil sa
— ¥ —_J efectueze P(Il primar efectuieze P([plmmur
Biochimie § Troponind pozitiva Troponina nega- # L
tiva 2 seturi I PCI primar<60 min } PCI posibil<] 20 min?
Diagnostic . 0
gl - IMA non-Q Angnrlnﬁ pectora
I3 instabilid [ PCI de salvare imediat } Da | | Nu |
I'ratament
' - N | Da |
Iratament farmacologic

Fibrinoliza cu succes Fibrinoliza imediata
Revascularizare  mecanici

dupi indicatii

<30 min

| Coronarografie 3h-24 ore

6.7.10. Tratamentul IMA

Odata stabilit diagnosticul de STEMI, trebuie initiata cat mai repede terapia de
reperfuzie coronariana, in acelasi timp cu controlul durerii, respiratiei si anxietatii.
Obiectivele tratamentului sunt: suprimarea durerii, reducerea ischemiei miocardului
Si prevenirea complicatiilor.

Tratamentul prespital
In caz de durere toracica anterioara cu suspiciune de IMA
-Repaus

-Nitroglicerina 0.5 mg sublingual; in cazul persistentei durerii, doza poate fi
repetata la fiecare 5 minute, pana la 3 ori. Nota: Nitroglicerina se administreaza sub
controlul TA (se va evita la pacientii cu TAs 30 mm Hg, fata de nivelul de baza; se va
evita la pacientii aflati sub tratament cu sildenafil in ultimele 24 ore, sau verdenafil i
tadalafil in ultimele 48 de ore, in cazul suspicunii IMA de VD. In cazul in care
durerea nu cedeaza se solicita serviciul de ambulanta prin numarul unic de urgenta
112.

- Aspirina 150-300 mg doza unica;

- In caz de stop cardio respirator se initiaza manevrele de resuscitare pana la
sosirea Ambulantei

- Transport de urgenta cu ambulanta la spital.
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Tratamentul medical imediat in spital

Ameliorarea durerii este foarte importanta deoarece se poate asocia cu
activare simpatica, care determina vasoconstrictie si cresterea lucrului mecanic
cardiac. In acest scop se pot administra opioide intravenos - morfina 4-8 mg, se
poate repeta cate 2 mg la 15 min. Atentie la efectele secundare: greturi, varsaturi,
hipotensiune, depresie respiratorie.

La pacientii foarte anxiosi se pot administra anxiolitice.

Oxigenoterapia - administrarea de oxygen ( 2-4l/min) pe masca faciala la toti
pacientii dispneici, cu semne de insuficienta cardiaca sau soc cardiogen. Obiectiv
Sa02<95-98%.

Nitroglicerina se administreaza la toti pacientii cu persistenta durerii, la
pacientii cu insuficientd cardiaca, cu valori TA crescute datorita efectului ei
vasodilatator la nivel coronarian dar si datoritd scaderii presarcinii Vs prin
venodilatatie. Nitroglicerina se administreaza sub controlul TA (se va evita la
pacientii cu TAs 30 mm Hg fata de nivelul de baza; se va evita la pacientii aflati sub
tratament cu sildenafil in ultimele 24 ore sau verdenafil si tadalafil in ultimele 48 de
ore; in cazul suspicunii IMA de VD). Doza este de 10-20 micrograme/min cu
posibilitatea cresterii fractionate sub control TA, si poate continua pana la 24-48 ore.

Terapia antiagreganta si anticoagulanta
Terapia antiagreganta

Aspirina - trebuie administrata cat mai devreme la toti pacientii cu STEMI in
lipsa alergiei sau hemoragiei gastrointestinala activa in doza de 150-300 mg.

Clopidogrel - trebuie asociat aspirinei la toti bolnavii cu STEMI, indiferent
daca acestia primesc terapie de reperfuzie sau sunt tratati conservator. In cazul
bolnavilor la care se efectueaza angioplastie primara, doza de incarcare este de 300
mg, preferabil 600 mg, la cei care primesc fibrinoliza doza de incarcare este 300 mg
daca varsta este sub 75 ani si 75 mg daca este peste 75 ani, urmata de doza de 75
mg zilnic. La pacientii care nu primesc terapie de reperfuzie, doza este de 75 mg /zi
fara doza de incarcare.

Prasugrelul si ticagrelorul fac parte din aceeasi clasa a tienopiridinelor ca si
clopidogrel si pot fi utilizati in tratamentul IMA. Doza de prasugrel este de 60 mg
doza de incarcare urmata de 10 mg zilnic, iar cea de ticagrelor este de 180 mg doza
de incarcare urmata de 2x90 mg/zi.

Terapia anticoagulanta

Heparinele nefractionate reprezinta terapia anticoagulanta standard care se
administreaza in cursul angioplastiei coronariene per primam. Administrarea se face
iv bolus 100 U/kg. La pacienti cu STEMI la care se efectueaza fibrinoliza
administrarea se face iv bolus de 60-70U/kg , nu mai mult de 5000U, urmata de
infuzie continud cu 12U/kg sub monitorizare APTT ( valori tintd intre 50-70 s).
Administrarea de heparina iv dupa fibrinoliza poate fi intrerupta dupa 24-48 ore.
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Heparinele cu greutate moleculara mica au ca avantaj o administrare mai
facila, un efect anticoagulant stabil, previzibil, biodisponibilitate si activitate crescuta
anti Xa.

Enoxaparina

-La pacientii < 75 ani si niveluri ale creatininei </= 2.5 mg/mL sau 221
micromoli/L (barbati) sau </= 2 mg/mL sau 177 micromoli/L (femei): 30 mg bolus i.v.,
urmat la 15 min. de doza s.c. de 1 mg/kg la 12 ore pana la externare, pentru maxim
8 zile. Primele doua doze s.c. nu trebuie sa depaseasca 100 mg.

-La pacientii > 75 ani: fara bolus i.v.; se incepe cu prima doza s.c. de 0.75
mg/kg, cu maxim 75 mg pentru primele doua doze s.c. La pacientii cu clearance al
creatininei < 30 mL/min., indiferent de varsta, dozele s.c. sunt repetate la 24 ore.

Fondaparina

Bolus i.v. 2.5 mg, urmat de 2.5 mg s.c. o data pe zi, pana la 8 zile sau pana la
externare, daca creatinina </=3 mg/dl

Bivalirudina este un inhibitor direct al trombinei indicat la pacientii cu STEMI
la care se face PCI primar. Se administreaza bous iv de 0,75mg/kg urmat de
perfuzie de 1,75mg/kg/ora si se opreste la sfarsitul procedurii.

Terapia de reperfuzie miocardica

La pacientii cu supradenivelare persistenta de segment ST sau BRS recent
instalat, si cu debut al simptomelor de cel mult 12 ore, si daca exista dovezi clinice
si/sau ECG de ischemie in desfasuare trebuie efectuata reperfuzie precoce
mecanica (PCI) sau farmacologica ( fibrinoliza) pentru restabilirea precoce a fluxului
coronarian, in vederea reducerii dimensiunilor infarctului, spre pastrarea functiei VS
si reducerea semnificativa a mortalitatii si morbiditatii.
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Angioplastia coronariana se imparte in:
- Angioplastie primara
- Angioplastie facilitata, combinata cu terapia farmacologica de reperfuzie
- Angioplastie de salvare dupa esecul reperfuziei farmacologice.

Angioplastia primara se defineste ca interventia coronariana percutana
efectuata la pacienti cu STEMI care nu au primit tratament fibrinolitic Thainte de
efectuarea acesteia. Este preferata daca poate fi efectuata de o echipa cu
experienta, cat mai devreme dupa primul contact medical (sub 2 ore). Este indicata
la toti pacientii Tn soc cardiogen sau care au contraindicatii de fibrinoliza.

Evaluarea perfuziei miocardice dupa angioplastie cu stent se defineste ca
success angiografic prin prezenta unei stenoze reziduale sub 20%, iar succesul
procedural, ca succesul angiografic, fara aparitia complicatiilor majore: deces, IM,
necesar de revascularizare chirurgicala la 30 de zile. Succesul interventiei de
angioplastie se poate aprecia angiografic folosind gradarea fluxului coronarian si a
blush-lui miocardic.

e TIMI 0: Nu exista flux anterograd dincolo de ocluzie

e TIMI 1: Substanta de contrast trece dincolo de obstructie, dar nu opacifiaza
intreg patul coronarian distal de obstructie

e TIMI 2: Substanta de contrast trece de obstructie si opacifiaza patul coronar
distal de obstructie. Totusi, rata de patrundere in vas a substantei de
contrast distal de obstructie sau rata clearance-ului acesteia din patul distal
(sau amandoua) sunt perceptibil mai lente comparativ cu patrunderea in sau
clearance-ul la nivelul arilor comparabile, neperfuzate de vasul anterior
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ocluzionat, de exemplu, artera coronara opusa sau patul coronarian
proximal de obstructie.

e TIMI 3: Fluxul anterograd in patul distal de obstructie apare la fel de prompt
ca si fluxul anterograd in patul proximal de obstructie, iar clearance-ul
substantei de contrast este la fel de rapid ca si clearance-ul dintr-o zona
neimplicata a aceluiasi vas sau dintr-o artera opusa.

1. MBG 0 Fara blush miocardic sau staining blush (datorat legarii substantei
de contrast in spatiul extravascular)

MBG 1 Blush miocardic minim

MBG 2 Blush miocardic moderat, mai mic decat cel obtinut in timpul
angiografiei, la nivelul unei artere contralaterale sau ipsilaterale,
neresponsabila de infarct

4. MBG 3 Blush miocardic normal, comparabil cu cel obtinut in timpul
angiografiei la nivelul unei artere contralaterale sau ipsilaterale,
neresponsabila de infarct.

Terapia fibrinolitica

In absenta contraindicatiilor, terapia fibrinolitics se recomanda sa fie efectuaté
cat mai precoce la pacientii cu STEMI daca angioplastia primara nu poate fi
efectuata in primele 2 ore de la contactul cu echipa medicala. Comparativ cu PCI,
are o eficientd mai mica si se asociaza cu risc mai mare de sangerare si cu un risc
mic dar semnificativ de AVC.

Contraindicatii absolute:

e Accident vascular cerebral hemoragic sau accident vascular de origine
necunoscuta in orice moment

e Accident vascular cerebral ischemic in ultimele 6 luni —

e Traumatisme ale sistemului nervos central sau neoplasme

e Traumatism major recent/chirugie/traumatism cranian (in ultimele 3

saptamani)

e Hemoragie gastrointestinala in ultima luna

e Coagulopatii cunoscute

e Disectie de aorta

e Punctii necompresibile (de ex. biopsie hepatica, punctie lombara)
Contraindicatii relative:

Accident ischemic tranzitor Tn ultimele 6 luni

e Terapie anticoagulanta orala

Sarcina sau 1 saptamana post-partum
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e Hipertensiune refractara (tensiunea arteriala sistolica > 180 mmHg si/sau
tensiunea arteriala diastolica > 110 mmHg) Boala hepatica avansata

e Endocardita infectioasa
e Ulcer peptic activ
e Resuscitare prelungita

Streptokinaza (SK) este un agent litic de prima generatie care determina liza
plasminogenului circulant si cel de la nivelul trombului. Este folosit in cazul in care
agenti de generatie 2 si 3 nu sunt disponibili. Administrarea SK se poate asocia cu
hipotensiune care necesita oprirea perfuziei si reactii alergice severe. Nu ar trebui
niciodata re-administratéa deoarece este antigenica si poate produce reactii alergice
severe.

Doze ale agentilor fibrinolitici:
Streptokinaza(SK) -1,5 milioane unitati iv in 30-60 min

Alteplaza(t-PA) -15 mg bolus iv 0,75mg/kg in 30 min, apoi 0,5 mg/kg in 60
minute. Doza totala nu trebuie sa depaseasca 100 mg

Reteplaza (r-PA)-10 Ul iv, repetat 10 Ul la 30 min

Tenecteplaza (TNK-tPA) bolus unic iv, 30 mg sub 60 kg, 35 mg intre 60-70 kg,
40 mg intre 70-80 kg, 45 mg intre 80-90 kg, 50 mg peste 90 kg.

Complicatiile fibrinolizei cele mai importante sunt cele hemoragice (hemoragii
intra si extracraniene). Factorii de risc pentru hemoragia intracraniana sunt: varsta
peste 65 ani, sexul feminin, rasa neagra, istoricul de AVC, Tas>160 mmHg,
greutatea scazuta, INR mare, fibrinoliticul folosit (alteplaza - risc mai mare decat
streptokinaza).

Evaluarea succesului fibrinolizei: ameliorarea simptomatologiei, mentinerea
sau restabilirea statusului hemodinamic, reducerea cu cel putin 50% a
supradenivelarii ST la 60-90 min dupa fibrinoliza.

Tratament farmacologic de rutina in faza acuta a STEMI

Beta-blocantele -Toate studiile au aratat beneficiu pe termen lung al beta-
blocantelor dupa STEMI si ar trebui administrate la toti bolnavii cu infarct miocardic
acut in absenta contraindicatiilor. Cresterea stimularii adrenergice din infarctul
miocardic acut se asociaza cu cresterea frecventei cardiace, a contractilitatii si
respectiv a TA, toate acestea determinand cresterea consumului de oxigen la nivelul
miocardic. Beta-blocantele au actiune antiischemica prin reducerea nevoilor de
oxigen ale miocardului, realizata prin:

-reducerea frecventei cardiace, a contractilitatii si stresului parietal
-reducerea TA sistolice

-reducerea eliberarii de acizi grasi liberi

-cresterea fluxului in ariile ischemice,

-cresterea duratei diastole cu ameliorarea timpului de perfuzie coronariana.
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La acestea se adauga efectele benefice asupra remodelarii prin actiunea
inhibitorie asupra SRAA, favorizarea utilizarii glucozei in locul acizilor grasi crescand
randamentul producerii de energie, efectul antioxidant, antiproliferativ si antiaritmic.

Contraindicatiile administrarii de beta-blocante: hipotensiune, bradicardie,
blocuri atrioventriculare, soc cardiogen, si boli pulmonare cronice obstructive severe.

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA)

Toate studiile mari pe administrarea IECA in STEMI au aratat un beneficiu
semnificativ pe supravietuire. Inhibarea SRAA are un efect favorabil pe remodelare
VS, cu reducerea fenomenelor de insuficienta ventriculara stanga, si imbunatatirea
statusului hemodinamic. IECA trebuie administrate in primele 24 ore, in absenta
contraindicatiilor (hipotensiune, insuficienta renala, alergii) si se asociaza cu
reducere semnificativa a mortalitatii 1a 30 zile.

Dozele de IECA post infarct miocardic

-Captopril: 6,25 mg initial, 12,5 mg la 2 ore daca este tolerat, doza tinta
12,5mg X 3/zi. (CHINESE), 50mg x 2/zi(IS1S-4)

-Zofenopril 7,5 mg initial, repetat dupa 12 ore si dublat daca este tolerat, doza
tintd 30mg x 2/zi. (SMILE)

-Ramipril: 2,5 mg x 2/zi crescut la 5 mg x 2/zi daca este tolerat (AIRE)
-Lisinopril 5 mg initial, doza tinta 10 mg/zi (GISSI-3)

Ca si alternativd la administrarea IECA avem administrarea blocantilor
receptorilor de angiotensina 2 (BRA).

Blocantele canalelor de Ca nu s-au dovedit eficiente in STEMI, in plus cresc
mortalitatea. Administrarea solutiilor de glucoza-insulina-potasiu sau magneziu nu
au aratat nici un beneficiu la bolnavii cu STEMIL.

6.7.11. Complicatiile infarctului miocardic acut si
tratamentul acestora

Insuficienta cardiaca si socul cardiogen

IC se datoreazad pe de o parte afectarii miocardice si pe de altd parte
complicatiilor mecanice (ruptura de pilier cu insuficienta mitrala sau ruptura de sept
interventricular), aritmiilor si se asociaza cu un prognostic prost pe termen scurt si
lung. Tabloul clinic al acestor pacienti este dominat de dispnee, tahicardie dar pot
aparea si aritmii - stetacustic cardiac, aparitia de zgomot 3, si pulmonar, raluri
subcrepitante de staza initial la baza si, ulterior, in absenta tratamentului adecvat, se
extind pe intreaga arie pulmonara.

Tratamentul insuficientei cardiace acute stangi ugoare si moderate:

-Oxigenul va fi administrat precoce pe sonda sau masca. Se recomanda
monitorizarea saturatiei O2, cu mentinerea unei saturatii >95% (clasa |, nivel
evidenta C).
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- Furosemidul, administrat lent i.v. 20-40 mg, repetat la 1-4 ore daca e
necesar.(clasa |, nivel evidenta C). In lipsa unui raspuns satisfacator, nitroglicerina
i.v., doza fiind titrata in functie de valoarea TA (se va evita TAs < 90 mmHg), pentru
a reduce simptomele si congestia. (I,C)

- IECA (Captopril 6,25 — 25 mg, enalapril 2,5 — 10 mg, lisinopril 2,5 — 10 mg,
ramipril 1,25 — 10 mg) se vor administra in primele 48 ore n absenta hipotensiunii,
hipovolemiei sau insuficientei renale (creatinina serica > 220 umol/L) ( | A).

- Un blocant de receptori de angiotensina este o alternativa la IECA in special
in cazul in care IECA nu sunt tolerati (1,B).

- Un antagonist de aldosteron se recomanda la toti pacientii cu semne sau
simptome de insuficienta cardiaca si/sau dovezi de disfunctie VS care nu au
insuficienta renala sau hiperkaliemie (1, B).

- Hidralazina si Isosorbididinitrat ar trebui sa fie luate ih considerare in cazul
in care pacientul are intoleranta la IECA, céat si la BRA (lla, C).

Tratamentul insuficientei cardiace acute stangi severe

- Oxigen si Diuretice de ansa, de ex. furosemidul 20-40 mg i.v. repetat la 1-4
ore interval daca e necesar (I, C).

In lipsa hipotensiunii, se va administra nitroglicerin i.v., in doza initiala 0.25
mg/kg/min cu cresterea ulterioara la fiecare 5 min pana la reducerea TA cu 15mm
Hg sau péana la valoarea TAs = 90 mmHg.

- Morfina este recomandata in doze mici si frecvente( I, C) sub monitorizarea
respiratiei, a tensiunii arteriale si administrare de antiemetic in caz de greata.

- Agentii inotropi pozitivi vor fi utilizati Tn prezenta hipotensiunii cu semne de
hipoperfuzie renala.

« Dopamina se va initia in doza de 2,5-5 mg/kg min i.v. (lla, C).

» Daca domina congestia pulmonara, se va prefera dobutamina (lla, C)
incepand cu o doza de 2.5mg/kg/min, crescuta treptat pana la 10 mg/kg/min in 5-10
min sau pana se va obfiine redresarea hemodinamica.

» Levosimendan (inotrop/vasodilatator) (llb, C)
- Vor fi verificate gazele sanguine.

- Intubarea oro-traheala este indicata pacientilor cu insuficien{a respiratorie
sau epuizare, care conduc la hipoxemie, hipercapnie, sau acidoza, si daca
ventilarea non-nvaziva nu este tolerata. (I,C)

- Ventilatia non-invaziva cu presiune pozitiva ar trebui luata in considerare la
pacientii cu degradare respiratorie (frecventa respiratorie >25 resp/min, Sa02<70
mmhg). (l1a,B)

- Un antagonist de aldosteron, trebuie sa fie utilizat in cazul in care FEVS
<40% (I, B).

- Ultrafiltrarea ar trebui luata in considerare (lla, B).

- Revascularizarea precoce ar trebui considerata la pacientii care nu au fost
revascularizati (I, C).
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Tratamentul socului cardiogen

- Pacientii cu risc crescut trebuie sa fie transferati precoce in centre
specializate (I, C).

- Revascularizarea de urgenta, fie prin revascularizare percutana sau CABG
trebuie sa fie luata in considerare (1, B).

- In cazurile de instabilitate hemodinamica, repararea de urgenta chirurgicala
sau prin manevre interventionale a complicatilor mecanice ale sindromului
coronarian acut (1,C)

- Monitorizarea presiunii arteriale invaziv cu o linie arteriala este indicata. (I,C)

- Ecocardiografia in urgenta este indicata pentru a evalua functia sistolica,
aparatul valvular si a detecta complicatiile mecanice. (1,C)

- Oxigenul/suportul respirator mecanic sunt indicate conform gazelor arteriale.
(1,C)

- Fibrinoliza ar trebui luata in considerare la pacientji care se prezinta cu soc
cardiogen daca revascularizarea percutana nu este disponibila in cadrul primelor
120 minute de la diagnosticul de STEMI si daca au fost excluse complicatiile
mecanice. (lla,C)

- Revascularizarea completa in cadrul procedurii inifiale ar trebui luata in
considerare pentru pacientji care se prezinta in soc cardiogen. (lla,C)

- Balonul intraaortic de contrapulsatie ar trebui luat in considerare pentru
pacientji instabili hemodinamic sau cu soc din cauza complicatiilor mecanice, este
recomandata ca o punte catre manevrele interventionale.. (lla,C)

- Evaluarea hemodinamica cu cateter pulmonar arterial ar putea fi luata in
considerare pentru confi rmarea diagnosticului si ghidarea terapiei. (11b,B)

- Pacientii in soc cardiogen de regula se afla in acidoza, care necesita
corectie, urmarind echilibrul acido-bazic.

Socul cardiogen se caracterizeaza prin: tensiune sistolica sub 90 mmHg,
presiune centrala de umplere peste 20 mmHg, cu un index cardiac sub 1.8 I/min.

Insuficienta ventriculara dreapta este frecventa la bolnavii cu IM inferior
sau infero-posterior si recuperarea este completa datorita faptului ca peretele VD
este subtire, cu necesar scazut de oxigen, si este irigat si de ramuri din ADA. Clinic
pacientii prezinta hipoteniune, turgescenta jugulara, si arii pulmonare clare. ECG-ul
evidentiaza IM inferior cu supradenivelare in deviatile drepte (V4R). Radiografia
toracica NU prezinta staza pulmonara, iar echocardiografic se deceleaza dilatare de
VD, disfunctie severa de VD, regurgitare tricuspidiana, tulburari de cinetica
inferioara ale VS. In cazul IM de VD se evita administrarea de medicamente
vasodilatatorii (nitrati, diuretice, IECA/BRA) pentru mentinerea presarcinii VD si este
necesara umplerea cu fluide cu monitorizare hemodinamica atenta. De asemenea,
acesti pacienti pot dezvolta frecvent FA care trebuie prompt convertitd la RS sau
bloc atrioventricular de obicei tranzitor, dar care poate necesita stimulare tranzitorie.
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Complicatiile mecanice:

1. Ruptura de perete liber este mai frecventa la persoane varstnice, sexul
feminin, persoane hipertensive sau in cazul primului infarct, si determina 10% din
decesele intraspitalicesti din STEMI.

-ruptura acutéd se caracterizeaza prin colaps cardiovascular si disociatie
electromecanica, este fatala si nu raspunde la manevrele de resuscitare.

-ruptura subacuta se petrece in doi timpi si formarea de tromb sau adeziuni
care inchid solutia de continuitate de la nivelul VD ofera timp necesar pentru
interventia chirurgicala. Clinic si ecocardiografic se evidentiazd semnele clasice ale
tamponadei cardiace. Recunoasterea promptd a acestei complicatii si interventia
chirurgicala de urgenta pot salva pacientul.

2. Ruptura de sept interventricular - determina o deteriorare clinica brusca
si severd si se confirma stetacustic prin prezenta unui suflu sistolic intens, si,
ecografic se poate preciza localizarea prin doppler. Cel mai frecvent in IMA anterior
ruptura este la nivelul apexului, iar in infarctele inferioare, la nivelul septului bazal,
fiind insotita de cele mai multe ori de tulburari de conducere. Tratamentul chirurgical
trebuie efectuat de urgenta, se mai pot folosi vasodilatatoare pentru ameliorarea
statusului clinic daca pacientul nu este in soc sau se poate folosi balonul de
contrapulsie aortic Tn asteptarea interventiei chirurgicale.

3. Ruptura de muschi papilar poate fi totalda sau partiala. in cazul IMA
inferior se poate produce ruptura de muschi papilar posteromedial iar in IMA
anterior, de muschi anterolateral. Ruptura completa de muschi papilar genereaza o
insuficienta mitrald severa si este incompatibild cu supravietuirea. Clinic avem
aparitia unui suflu holosistolic mitral si fenomene de insuficienta ventriculara stdnga
(EPA sau soc cardiogen). Ecocardiografic se deceleaza prin dopler color regurgitare
mitrala severa. Interventia chirurgicala de electie este inlocuirea valvulara.

Aritmiile si tulburarile de conducere

Aritmiile maligne (FV, TV) sau blocul atrioventricular total sunt principala
cauza de moarte subita la debutul IMA. Cauzele principale ale acestor aritmii sunt:
ischemia miocardica persistentd, dezechilibrele hidroelectrolitice si acidobazice,
hipoxia, insuficienta de pompa, sistemul nervos autonom.

Aritmiile ventriculare. Extrasitolele ventriculare sunt frecvente in faza initiala
a STEMI. Valoarea lor predictiva pentru FV este mica si nu necesita tratament.

Tratamentul tahiaritmiilor ventriculare

- Lidocaina, bolus initial de 1 mg/kg i.v. urmat de jumatate din aceasta doza la
fiecare 8-10 min pana la maximum 4 mg/kg sau perfuzie i.v. continua (1-3 mg/min)

- Amiodarona intravenos (5 mg/kg in prima ora, urmata de 900-1200 mg/24h)
poate fi mai eficace in tahiaritmiile rezistente.

- Socul electric extern in tahicardia ventriculara sustinuta cu alterare
hemodinamica.

Aritmiile supraventriculare

Fibrilatia atriala este cea mai frecventa aritmie supraventriculara. Tratamentul
fibrilatiei atriale:

- Beta-blocantele si digoxina sunt eficiente in scaderea alurei ventriculare.

- La instabilitate hemodinamica — cardioversie electrica de urgenta.
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- tratamentul anticoagulant indicat la toti pacientii cu FA.

Blocurile atrioventriculare peri-infarct se asociaza cu o mortalitate mai mare
intraspitaliceasca si tardiva.

Tratamentul blocurilor AV

- Blocul AV de gradul | nu necesita tratament.

- Blocul AV de gradul Il tipul | rar produce efecte hemodinamice severe. Se
administreaza atropina intravenos, incepand cu doza de 0,3-0,5mg, repetat pana la
doza totala de 1,5-2,0 mg. Se va considera electrocardiostimularea temporara.

- Blocul AV de gradul Il tipul Il si blocul AV complet au indicatie pentru insertia
electrodului de cardiostimulare, Tn cazul in care bradicardia produce hipotensiune
arteriala sau insuficienta cardiaca.

Tratamentul tahicardiilor ventriculare si a tulburarilor de conducere in
faza acuta

» Cardioversia electrica este indicatd pentru TV sustinutd si fibrilatia
ventriculara (1, C).

* TV polimorfa :

- trebuie tratata cu beta-blocant i.v. (I, B).

- sau amiodarona i.v. (I, C).

- coronarografia de urgenta trebuie efectuatd cand nu poate fi exclusa
ischemia miocardica (1, C).

- poate fi tratata cu lidocaina i.v. (llb, C).

- trebuie evaluate si corectate prompt tulburarile electrolitice, a se lua in
considerare administrarea de magneziu |, C).

- stimulare anti-tahicardica prin cateter temporar transvenos ventricular drept
sau isoprotenerol(lla, C).

» Revascularizarea completa si rapida este recomandata pentru a trata
ischemia miocardica ce poate fi prezenta la pacientii cu TV recurent si/sau FV. (1,C)

» Corectia dezechilibrului electrolitic (in special hipopotasemia sau
hipomagneziemia) este recomandata la pacientji cu TV si/ sau FV. (I,C)

« In caz de bradicardie sinusala cu intolerantd hemodinamica sau bloc atrio-
ventricular de grad inalt fara ritm de scapare stabil:

- Tratamentul cronotropic pozitiv (noradrenalina, vasopresina, si/sau atropina)
este indicat. (I,C)

- Stimularea temporara este indicata in cazul absentei raspunsului la terapii
cronotropice. (I,C)

- Angiografia de urgenta cu scopul revascularizarii este indicata daca
pacientul nu a primit deja, terapie de revascularizare. (1,C)

* Amiodarona i.v. ar trebui luata in considerare pentru TV recurent cu
intoleranta hemodinamica in ciuda cardioversiei electrice repetate. (lla,C)

* Oprirea tahicardiei prin stimulare percutana si/sau suprastimularea ar trebui
luate in considerare daca TV nu poate fi controlat prin cardioversie electrica
repetata. (lla,C)

+ Ablatia percutana cu radiofrecventa intr-un centru specializat, urmata de
implantarea unui defi brilator, ar trebui luata in considerare la pacieniii cu TV
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recurent, FV, sau furtuna electrica, in ciuda revascularizarii complete si a terapiei
optimale. (lla,C)

» TV-ul recurent cu degradare hemodinamica, in ciuda cardioversiei electrice
repetate ar putea fi tratatda cu lidocaina daca beta-blocantele, amiodarona si
suprastimularea nu sunt eficiente/aplicabile. (Ilb,C)

» Tratamentul profilactic cu antiaritmice nu este indicat si poate fi chiar
daunator. (I11,B)

* Tahicardiile ventriculare asimptomatice sau irelevante hemodinamic nu ar
trebui tratate cu medicamente antiaritmice. (Ill,C)

+ Salve repetitive simptomatice de TV nesustinutda monomorfa trebuie luate in
considerare, fie pentru tratament conservator sau tratare cu beta-blocant i.v., sau
sotalol, sau amiodarona. (lla, C)

Tratamentul pe termen lung al tahicardiilor si evaluarea riscului de
moarte cardiaca subita

+ Implantarea defibrilatorului este recomandata pentru a reduce riscul de
moarte cardiaca subita pacientilor cu insuficienia cardiaca (clasa NYHA II-lll) si
FEVS <35% in ciuda terapiei optimale >3 luni si la = de 6 saptaméni dupa infarctul
miocardic, cu speranta la supravietuire mai mult de 1 an cu un status functional bun.
(LA)

« Implantarea defibrilatorului sau utilizarea temporara a unui defibrilaror extern
portabil ar putea fi luate Tn considerare la 48 h de la debutul STEMI, TV polimorfa
sau FV). (lIb,B) Managementul fibrilatiei atriale in IMA Controlul frecventei fibrilatjei
atriale in faza acuta

+ Beta-blocante intravenos sau blocant la canalelor de calciu non-
dihidropiridinic (diltiazemum, verapamilum) sunt indicate in cazul in care nu exista
niciun semn clinic de ICA (I,C)

» Amiodarona i.v. este indicata pentru controlul frecventei in prezenta
insuficientei cardiace acute coexistente, dar fara hipotensiune. (l,C)

» Compusii digitalici i.v. ar trebui luati in considerare pentru controlul frecventei
daca este necesar, in prezenta insuficientei cardiace acute si a hipotensiunii. (l1a,B)

 Cardioversia electrica de urgenta este indicatd cand controlul adecvat al
frecventei nu poate fi realizat prompt cu agenti farmacologici la pacientii cu fibrilatie
atriala si ischemie in evolutie, compromitere hemodinamica severa sau insuficienta
cardiaca. (1,C)

» Amiodarona i.v. este indicata pentru a facilita conversia electrica si/sau
pentru a scadea riscul de recurenta precoce al fibrilagiei atriale dupa conversia
electrica la pacientii instabili cu debut recent al fibrilatiei atriale. (I,C)

« La pacientii cu fibrilatie atriala documentata de novo in timpul fazei acute din
STEMI, anticoagularea orala pe termen lung ar trebui luata in considerare in funciie
de scorul CHA2DS2-VASc, in asociere cu terapia antiagreganta plachetara. (lla,C)
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+ Digoxinul este ineficient in conversia la ritm sinusal a fibrilatiei atriale cu
debut recent si nu este indicat pentru controlul ritmului. (111,A)

» Blocantele canalelor de calciu si beta-blocantele, inclusiv sotalolul sunt
ineficiente in conversia la ritm sinusal a fibrilatiei atriale cu debut recent. (l11,B)

» Tratamentul profilactic cu antiaritmice pentru a preveni fibrilatia atriala nu
este indicat. (l11,B)

Alte complicatii ale IMA:

-Pericardita care apare de obicei in necroza transmurala. Durerea se distinge
prin caracterul sau ascutit si influentat de miscarile corpului si respiratie. Stetacustic
deseori se aude frecatura pericardica. Revarsatul hemoragic este rar si de obicei
asociat tratamentului anticoagulant. Tratamentul consta in administrarea de aspirina
1000mg/zi sau AINS sau pericardiocenteza in cazul pericarditelor cu cantitate mare
de lichid si afectare hemodinamica.

Sindromul Dressler reprezinta o pericardita care se instaleaza la peste o
saptamana de la debutul IMA si are un mecanism autoimun prin prezenta de
anticorpi antimiocardici.

-Tromboza intraventriculara. Diagnosticul se pune ecocardiografic si
tratamentul consta in administrarea de anticoagulante orale 3-6 luni

-Tromboza venoasa profunda si embolia pulmonara sunt complicatii rare
aparute in general la pacientii cu imobilizare prelungita la pat datorita insuficientei
cardiace congestive.

6.7.12. Tratamentul la externare

- Se recomanda instruirea pacientilor cu privire la un mod sanatos de viata
(inclusiv sistarea fumatului, activitate fizica sistematica, alimentatie sanatoasa)
(clasa I, nivel evidenta A). - Terapia antiplachetara cu doze mici de aspirina (75-
100 mg) este indicata indefinit dupa IMA; la pacientii intoleranti la aspirina este
indicat clopidogrelul, ca alternativa la aspirina (clasa |, nivel evidenta A).

- Indiferent de strategia de revascularizare, se recomanda dubla terapie
antiplachetara cu aspirina si un inhibitor P2Y12 pentru 12 luni, daca nu sunt
contraindicatii precum riscul excesiv de evenimente hemoragice (clasa |, nivel
evidenta C).

- IECA sunt indicati la pacientii cu FEVS <40% sau cu insuficienta cardiaca,
diabet zaharat, hipertensiune arteriala, daca nu sunt contraindicati. BRA constituie o
alternativa, in special in cazul intolerantei la IECA (clasa I, nivel evidenta A).

- Beta- blocantele sunt recomandate la pacientii cu FEVS <40%, in lipsa de
contraindicatii (clasa I, nivel evidenta A).

- Antagonistii receptorilor de mineralocorticoizi, de preferat eplerenona,
sunt indicati la pacientii dupa IMA-NSTE cu FEVS <35% si insuficienta cardiaca sau
diabet zaharat dar fara insuficienta renala semnificativa sau hiperkaliemie (clasa |,
nivel evidenta B).
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- Se recomanda tratamentul intensiv cu statina cat se poate de devreme, in
lipsa de contraindicatii (clasa I, nivel evidenta A).

- La pacientii cu tromboza in VS, anticoagularea ar trebui instituita pentru
minim 3 luni (clasa lla, nivel evidenta B).

- Se recomanda mentinerea tensiune arteriale diastolice < 90 mmHg

Ghidul Societatii Europene de Cardiologie care se aplica si an tara noastra
atrage atentia asupra dovezilor unui tratament specificand in recomandari clasa si
nivel de evidenta. Reproducem tabele care explica aceste notiuni folosite de altfel in
intreaga patologie cardiovasculara:
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6.8. Angina pectorala vasospastica (Prinzmetal)

O Definitie
Angina pectorala vasospastica (Prinzmetal) se caracterizeaza prin prezenta

durerii toracice tipice (retrosternale) aparute in condifii de repaus, fara a fi indusa de
efortul fizic, si se insoteste tipic pe ECG de supradenivelarea tranzitorie de segment ST.
O Fiziopatologie
Angina pectorala Prinzmetal are ca si mecanism principal fiziopatologic,
spasmul coronarian secundar cresterii tranzitorii a tonusului vasomotor. Consecinta
acestui fenomen este reducerea brusca si severa a diametrului arterelor coronariene
epicardice (scaderea brusca a aportului de oxigen) rezultdnd ischemie miocardica
transmurala. Acest eveniment apare astfel in absenta oricarui factor care poate
determina cresterea necesarului de oxigen la nivelul miocardului (ex: tahicardie,
cresterea tensiunii arteriale).
Factori favorizanti pentru aparitia anginei pectorale vasospastice se consi-
dera afi:
e stenozele coronariene focale, segmantare severe;
e imbalanta dintre factorii vasoconstrictori si vasodilatatori endoteliali;
e fumatul, consum de narcotice — cocaina;
¢ ateroscleroza coronariana.

De mentjonat, ca angina pectorala vasospastica poate sa apara si in conditiile
arterelor coronariene indemne.
a Clinic

Pacientiji cu angina pectorala vasospastica sunt in general tineri, mari fumatori,
dar fara alti factori de risc coronarieni.

Durerea precordiala este severa, descrisa ca avand intensitate mare si uneori
insotita de sincopa. Apare mai frecvent cu "orar fix" in cursul noptii sau in primele
ore ale diminetii, iar Nitroglicerina calmeaza prompt durerea. Uneori se pot repeta 2-
3 episoade intr-un interval de 30-60 de minute.

Monitorizarea ECG Holter ambulatorie releva existenta supradenivelarilor de
segment ST.

Sincopa poate fi determinata de blocul atrioventricular total si asistolie, res-
pectiv de tahicardia ventriculara.

In general, evaluarea ecocardiografica este normala. Se noteaza prezenta
diskineziei si a disfunctiei de ventricul stang in conditjile ischemiei miocardice.

O Diagnosticul pozitv

Cheia diagnosticului pozitiv consta in evidentierea supradenivelarilor de seg-
ment ST asociate episodului anginos, in timpul monitorizarii ECG Holter / 24 ore.

O Tratament

Tratamentul de electie al anginei pectorale vasospastice consta in administrarea
de blocant;j ai canalelor de calciu, in monoterapie sau asociat cu nitrati cu efect retard.
Astfel se poate administra:
¢ nifedipina: p.o. 40 mg/zi;
e diltiazem: p.o. 180 mgy/zi;
e verapamil: p.o. 240 mg/zi
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Blocantii canalelor de calciu de generatia a doua si-au dovedit eficienta in
prevenirea episoadelor anginoase (blocheaza influxul de calciu in celula musculara
neteda si produce vasodilatatie coronariana), amlodipina sau felodipina in mono-
terapie (p.o. 5-10 mg/zi). Betablocantele singure trebuie evitate, deoarece blocand
betareceptorii lasa nemascati alfa receptorii adrenergici coronaroconstrictori. Totusi
betablocantele se pot asocia cu blocantii de calciu daca exista leziuni coronariene
semnificative. La fel Aspirina poate in doze mari sa inhibe sinteza prostaciclinei
coronarodilatatoare. La bolnavii care nu raspund la medicatie se va efectua coronaro-
angiografie si revascularizare coronariana daca este necesar.

O Prognostic

Prognosticul este variabil, in functie de existenta leziunilor coronariene,
severitatea ischemiei, durata si localizarea spasmului coronar si raspunsul la
tratament. Posibila evolutie spre infarct miocardic si risc de moarte subita in timpul
accesului (de aceea angina vasospastica este incadrata la angina instabil3).

6.9. Ischemia miocardica silentioasa

Este una din formele de cardiopatie ischemica in care pacientul nu prezinta
simptome de tip anginos.
Clasificarea Cohn a ischemiei miocardice silentioase:
e Tipul I: cuprinde pacientii ce nu au prezentat niciodata simptome de tip anginos si
care pot avea forme usoare sau severe de boala coronariana.
Tipul I: pacientii care au prezentat un infarct miocardic in antecedente.
Tipul Ill: este forma cea mai comuna si apare la pacientji cu istoric de angina
pectorala stabila sau instabila, angina Prinzmetal, dar fara infarct miocardic.

Monitorizarea Holter-ECG releva la acesti pacien{i existenfa episoadelor
asimptomatice de ischemie miocardica.

Pacientii ce prezinta ischemie silentioasa in timpul desfasurarii activitatii
zilnice prezinta un risc mai mare de accidente coronariene acute (infarct miocardic,
moarte subita).

Grupa de pacienti cu istoric de infarct miocardic si episoade de ischemie
silentioasa are un risc mai mare pentru evenimente coronariene secundare. Efectua-
rea testelor de efort screening la consultatile medicale de rutina a dus la cresterea
numarului de pacienti cu forme asimptomatice de ischemie miocardica. Totusi
deoarece testul de efort are si rezultate fals pozitive, ischemia trebuie confirmata si
prin alte metode (ecocardiografie de stress, scintigrafie de perfuzie).

o Tratament

Managementul pacientului cu ischemie silentioasa trebuie individualizat. Se
tine cont de severitatea ischemiei (la testele de efort sau testele radioizotopice) si de
modificarile electrice aparute (cele din teritoriul anterior au un prognostic mai putin
favorabil decét cele din teritoriul inferior).

Se va lua in considerare varsta pacientului, ocupatia si patologiile asociate.

Multiple studii au aratat ca beta-blocantele reduc frecventa, durata si severita-tea
episoadelor de ischemie miocardica silentioasa. Folosirea statinelor si a aspirinei in
preventia secundara a redus numarul episoadelor de ischemie silentioasa la moni-
torizarea Holter-ECG. Revascularizarea coronariana (interventionald sau prin by-pass
aorto-coronarian) este de asemenea foarte eficienta in reducerea episoadelor de
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ischemie silentioasa. Pacientii care continua sa prezinte ischemie si dupa revascula-
rizare sunt incadrafi in grupa de risc crescut pentru accidente acute coronariene.

6.10. Sindromul X coronarian (Angina microvasculara)

Cuprinde angina cu coronare epicardice normale angiografic. La acesti pacienti
prognosticul este bun comparativ cu cei ce prezinta angina secundar leziunilor atero-
sclerotice coronariene. Disfunctia microvasculara si anomalii ale metabolismului fibrelor
miocardice par sa fie implicate in etiologia sindromului X coronarian. Sindromul X
coronarian include pacienti cu disfunctie endoteliala si microvasculara sau spasm, in
care angina poate fi rezultatul ischemiei.

Clinic:

e este mai frecventa la femei in perioada premenopauzei;

e mai putin de jumatate din pacien{i au angina tipica, majoritatea prezentand forme
variate, atipice de durere toracica;

e pacienti cu profil anxios, depresiv.

Examenul obiectiv al aparatului cardiovascular este cel mai frecvent normal
(prezenta zgomotului 11, al suflului sistolic mitral fiind neobignuite la acesti pacient;).

Electrocardiograma de repaus poate fi normala sau poate prezenta modificari
nespecifice de repolarizare in durere. Aproximativ 20 % din pacientii cu dureri toracice si
coronare normale au test de efort pozitiv. La acestia frecvent apare fatigabilitate,
durere toracica ce limiteaza efectuarea testului de efort. Functia ventriculului stang
este normala la efort si in repaus. Coronaroangiografia este obligatorie pentru stabilirea
diagnosticului.

Prognosticul: la pacientii cu fractie de ejectie buna, supravietuirea la 7 ani a
fost de 97 % pentru cei cu coronare epicardice normale si 92% pentru grupul ce a
prezentat leziuni vasculare la limita semnificatiei (50%). La acesti pacienti raspunsul
ischemic la testul de efort nu a fost asociat cu cresterea mortalitatii. Simptomatologia
toracica persista la majoritatea pacientilor, un numar important dintre acestia necesitand
evaluari angiocoronarografice suplimentare.

o Managementul

Raspunsul la terapia antianginoasa este variabil si imprevizibil. Pacientji
cu sindrom X si hipertonie simpatica raspund bine la beta-blocante. Blocantele
calcice scad frecventa si intensitatea anginei la un numar restrans de pacienti.
Nitroglicerina poate cupa accesul anginos sau poate avea efect paradoxal.
(este vasodilatator pe coronarele epicardice mari, limitat la nivelul microvascular).
Efectul benefic al inhibitorului de enzima de conversie pe disfunctia endoteliala
(contracararea efectelor vasoconstrictoare si pro-oxidante ale angiotensinei ),
remodelarea vasculara si scaderea tonusului simpatic, li fac potentiali agenti in
tratamentul sindromului X coronarian.
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6.11. Infarctul miocardic fara leziuni obstructive
coronariene (Sindromul MINOCA)

Infarctul miocardic acut fara leziuni semnificative pe arterele coronare
reprezinta o patologie complet diferita care apare predominant la femeile tinere, fara
diabet, hipertensiune sau dislipidemie, sugerdnd o etiologie non-trombotica.
Societatea Europeana de Cardiologie a propus urmatoarele crieterii de definire a
sindromului MINOCA:

Diagnosticul de MINOCA este facut imediat dupa coronarografie la pacient care prezintd manifestiri compatibile cu IMA, cum

este detaliat de urmatoarele criterii:
(1) Criteriile universale de IMA
(2) Artere coronare non-obstructive la coronarografie, definite ca nicio stenoza 250% in orice artera asociatd infarctului

(3) Nicio cauzd specificd clard pentru prezentare in urgenta
MINOCA = myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries; IMA = infarct miocardic acut.

Exista patologii diferite care pot cauza MINOCA si acestea pot fi grupate astfel:

1) secundar disfunctiilor arterelor coronare epicardice (ex. fisurarea,
ruptura placilor aterosclerotice, ulcerarea, eroziunea sau disectia coronariana cu
boala arteriala coronariana prezenta sau nu) (infarctul miocardic de tip 1);

2) dezechilibrul intre disponibilul si necesarul de oxigen (ex. spasmul
arterial coronarian si embolia coronariana) (infarctul miocardic de tip 2);

3) disfunctia endoteliala coronariana (ex. spamul microvascular) (infarct
miocardic de tip 2);

4) secundar disfunctiilor miocardice fara implicarea arterelor coronare
(miocardita, sindromul Takotsubo, alte cardiomiopatii). Aceste entitafi pot mima
infarctul miocardic dar sunt mai bine clasificate ca fiind conditii de leziune
miocardica.

5) alte cauze non-coronariene (embolismul pulmonar, insuficienta renala,
atacul vascular cerebral, sepsis)

Identificarea cauzelor subiacente de MINOCA ar trebui sa conduca la
strategii de tratament specifice. Desi evolutia pacientilor cu MINOCA depinde in
principal de cauza subiacenta, prognosticul global este important, cu o mortalitate la
1 an de 3,5%.
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Capitolul 7

TULBURARI DE RITM S| DE CONDUCERE

Notiuni de electrofiziologie normala
Sistemul normal de generare si conducere a impulsurilor

Nodul sinusal

Este o structura de 10-20 mm lungime si 2-3 mm latime, situata la
jonctiunea intre vena cava si atriul drept la mai pufin de 1mm subepicardic,
vascularizata in 55-60% din cazuri de coronara dreapta (ramura circumflexa), iar in
restul de coronara stinga. Contine celule nodale propriu-zise - P, situate central,
celule de tranzitie - T si celule atriale musculare. Inervarea se face predominant cu
fibre adrenergice, stimulante asupra automatismului conducerii si colinergice, in mai
mica masura. Exista la nivelul nodului sinusal, o multitudine de centri de formare a
impulsului, dar mecanismul exact al formarii acestuia, ca si iesirea din nod raméan
neclare.

Functional, nodul sinusal este pacemakerul dominant avand automatismul
cel mai ridicat. In cazul suferintei nodului sinusal, impulsul electric se genereaza in
structuri inferioare.

Nodul atrioventricular

Se gaseste la varful triunghiului lui Koch, delimitat de valva septala a
tricuspidei si tendonul lui Todaro, imediat anterior ostiumului sinusului coronar.
Artera nodului atrioventricular are originea in coronara dreapta in 90% din cazuri.
Intre ostiumul sinusului coronar si portiunea posterioara a no—~dului AV existd mai
mul{i ganglioni colinergici ai caror receptori retronodali reactioneaza la ischemie prin
declansarea reflexelor vagale.

Nodul AV poate fi divizat in mai multe portiuni:

-zona cu celule de tranzitie

-zona centrala, compacta - nodul AV propriu zis

-partea penetranta a nodului AV -fasciculul His nedivizat

Desi nu este intotdeauna posibil sa delimitam proprietatile electrofiziologice
ale celulelor legat de aspectul lor histologic, intarzierea de conducere, ca si
stimularea prematura au loc in regiunea compacta a nodului AV. Caile de conducere
duale atrio-ventriculare au se pare corespondent anatomic in existenta unor
conexiuni atriale separate pentru calea rapida si cea lenta.

Sistemul His-Purkinje

Fasciculul His are originea in partea inferioara a nodului AV, portiunea
nedivizata fa-cand parte din acesta si se prezinta ca o structura de aproximativ 15
mm lungime care pene-treaza corpul central fibros si septul membranos. In aceasta
portiune, vascularizatia este asi~gurata atat de ramuri din descendenta anterioara
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cét si din descendenta posterioara, ceea ce o face mai putin sensibila la hipoxie.
Ramurile fasciculului His incep la nivelul marginii superioare a septului muscular,
immediat sub septul membranos. Clasic, ramura dreapta continua nedivizata, in timp
ce ramura stanga se divide functional in ramura anterioara si posterioara.

Anatomia sistemului de conducere explica secventa de activare a inimii.
Semnalul electric se genereaza la nivelul nodului sinusal, se transmite prin
miocardul de lucru atrial la nivelul nodului atrioventricular si apoi pe calea nodului
atrioventricular si a retelei Hiss Purkinje la musculatura ventriculara.

Notiuni de electrofiziologie celulara

Potentialul de repaus

Sarcolema celulelor cardiace este 0 membrana bistratificata fosfolipidica.
Proteinele care o strabat in totalitate constituie canale hidrofile care permit accesul
transmembranar al cationilor si anionilor. Canalele ionic selective si pompele de ioni
energodependente conduc la stabilirea unor gradienti ionici transmembranari pentru
potasiu si sodiu ce determina o diferenta de voltaj transmembranar a carei valoare
este de: -50/-60mV pentru celulele din nodul sinusal, -80/-90mV pentru celulele
atriale, -60/-70mV pentru cele din nodul AV, -90/-95mV pentru celulele Purkinje, -
80/-90mV pentru celulele musculaturii ventriculare. lonul major determinant pentru
acest potential este K+. In timpul diastolei membrana celulara este permeabila
pentru K+ si relativ impermeabila pentru Na+; pompa de Na-K pompeaza Na+ in
afara celulei, si K+ inauntru in ritmul 3:2. Pompa trebu-ie sa functioneze mai repede
odata cu cresterea frecventei cardiace deoarece cu fiecare sistola se pierde o mica
cantitate de K+ din celula si intra o cantitate de Na+.

Potentialul de actiune

Faza "0"

Este faza de depolarizare rapida. Este rapida in atriu, fibrele Purkinje,
musculatura ventriculara, produsa prin intrarea rapida a Na+ in celula - se numesc
structuri cu raspuns rapid - in timp ce nodul sinoatrial si nodul AV poseda o faza 0
mult mai lenta ca "timp de acceleratie" si mai redusa in general ca amplitudine
(fig.-1). Aceste structuri sunt de aceea definite ca structuri cu raspuns lent si aceasta
se explica prin medierea cu un curent lent de Ca++ intracelular. Aceste canale se
deschid si se inchid mai lent, ramanand mai mult timp active. Recuperarea
excitabilitatii se face mai tardiv, chiar dupa ce diferenta de potential transmembranar
a revenit la normal ramane un timp de latenta pana la recuperarea excitabilitatji -
structura nu este potential dependenta ci timp dependenta. In celulele cu raspuns
rapid, activarea canalelor lente se produce dupa aceea a canalelor rapide, jucand
de obicei un rol secundar, cu posibilitatea de a contribui eventual la varful fazei 0.

Canalele lente sunt influentate in sensul cresterii fluxului, de toate drogurile
care cresc AMP ciclic (stimulare a B-receptorilor, inhibitori de fosfodiesteraza etc.).
Canalele rapide sunt blocate de antiaritmicele din clasa I, si foarte specific de
tetrodotoxina, in timp ce canalele lente sunt blocate de verapamil, diltiazem,
nifedipinad, unele metale.
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Fig.1.1. (dupa Braunwald) Potentiale de actiune inregistrate la nivelul diferitelor structuri ale inimii (sus);
inregistrare ECG scalara, elctrograma hisiana, ilustrand secventa unui ciclu cardiac (jos). A-F potentialele
de actiune si dV/dt a fazei 0. Numerele indica (de la stinga la dreapta) potentialul diastolic maxim —mV,
amplitudinea potentialului de actiune — mV-, durata potentialului de actiune la o repolarizare de 90% -
msec — si Vmax al fazei 0. Potentjalul de 0 este indicat de linia orizontalda marcata cu 0 in stinga sus la
fiecare potential de actiune. A- nod sinoatrial. B- miocard atrial. C- nod atrioventricular. D- miocard
ventricular. E- fibre Purkinje. F- miocard ventricular uman ischemiat. In dreapta SN- potentialul nodului
sinusal, A- potentialul miocardului de lucru atrial, AVN — potentialul nodului atrioventricular, PF —
potentialul fibrelor Purkinje, V- potentialul miocardului ventricular, HB — inregistrare hisiana, Il — derivatia
II.

Faza 1 - repolarizare rapida

Membrana se repolarizeaza rapid si tranzitor la aproape OmV prin inactivarea
cana-lelor de sodiu rapide si activarea unui curent de K+ spre exterior. Au fost descrisi doi
curenti spre exterior : unul prelungit si unul de scurta durata, care se suprapun peste curentul
de cal-ciu catre interior moduland asfel amplitudinea fazei de platou.

Faza 2 - platou

Poate dura sute de milisecunde, conductanta de membrana a tuturor ionilor este
joasa.

Faza 3 - repolarizare

Repolarizarea se produce rapid si este datoratd inactivarii curentului lent spre
induntru (ceea ce Tnseamna mai putine sarcini pozitive) si activarii curentului de K+ spre
exterior.

Fazele 1-2 lipsesc in celulele cu conducere lenta.

Faza 4 - depolarizare lenté diastolica — cheia automatismului cardiac

In conditi normale, potentialul de membrana al celulelor miocardice obignuite
ramane stabil Tn timpul diastolei. In celulele tesutului conductor acest lucru nu se intampl3a, ci
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exista o depolarizare gradata, care, daca celula nu este depolarizata extern, va duce la
atingerea valorii de prag in mod spontan. Rata de depolarizare in faza 4 decide ierarhia in
tesutul conductor dotat cu automatism, cea mai mare avand-o in mod normal nodul sinusal,
care le depolarizeaza pe celelalte ("overdrive supression"”).

Mecanismele responsabile pentru generarea aritmiilor pot fi clasificate in
general ca: anomalii de generare a impulsului, anomalii de conducere a impulsului si
mecanisme combinate. Unele aritmii pot fi declansate printr-un mecanism si
intretinute prin altul. De exemplu o depolarizare precoce ventriculara datorata unei
anomalii de automatism poate precipita un episod de tahicardie ventriculara
intretinut prin reintrare.

7.1. Extrasistolia atriala

Extrasistolele atriale au originea in atriu in afara nodului sinusal. Pot apare in
conditii normale si patologice, situafie in care preced aparitia aritmiilor atriale sustinute.

oDg. ECG

Prezinta unde P premature, cu morfologie diferita, cu PR prelungit (Fig.11.1,
Fig.11.2.P,). Cele foarte precoce pot pune probleme de diagnostic datorita
suprapunerii P/T (Fig.11.2.Ps). Alteori pot fi blocate in nodul AV cu pauze care
conduc la confuzii cu cea sinusala sau blocul sinoatrial (Fig.11.3). Pot fi
conduse aberant, de obicei cu BRD (Fig.11.2.P;, 5.4). De obicei
depolarizeaza nodul sinusal astfel incat distanta dintre bataile pre si
postextrasistolica este mai mica decat doua cicluri sinusale.

JL AN _fJH/\ LE=at \\J\JL i "ik_fx___ ﬂ_’L/n_
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Fig. 11.1. ESA cu pauza compensatorie — P precoce de o alta morfologie
care precede un complex QRS identic cu al ritmului de baza
si care este urmat de o pauza compensatorie
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Fig. 11.2. O succesiune de 3 ESA: prima cu P precoce vizibil pe panta descendenta
a undei T condus normal, P> cu PR prelungit si QRS subtire,
Ps condus aberant: QRS moderat largit 0,14 s, fara pauza compensatorie

209



Expresia electrica a unei extrasistole atriale depinde asadar de: perioada
refractara a nodului atrioventricular — absoluta — extrasistola fiind blocata, relativa
(fig.11.2.P2) extrasistola este condusa cu un PR lung; perioada refractara a uneia
dintre ramuri — extrasistola este condusa aberant cu QRS largit cu morfologie de
tip BRD cel mai frecvent (fig.11.2.P3); faza vulnerabila a atriului cind o ESA poate
declansa fibrilatie atriala. (fig.11.3)

Ritm sinusal Fibrilatie atriala Ritm sinusal

| v

i Ll
A / L«’/\‘ A ] P L/ \AJ/ A /% sy /‘--\J/

Fig. 11.3. Extrasistola atriala induce fibrilatie atriala

o Tratament

Deoarece de cele mai multe ori sunt asimptomatice nu este necesar trata-
mentul. In cazul in care cauzeaza palpitatii, sunt sistematizate sau declanseaza
TSV, tratamentul se va adresa in primul rand factorilor precipitan{i (cafea, tutun,
alcool). Se pot folosi: un sedativ ugor, doze mici de B-blocanti, iar daca acestea
esueaza (eventualitate pufin frecventa), sau este vorba despre un caz cu aritmii
atriale sustinute, se recurge la medicatie din clasa |, lll, IV sau digitala. Extrasistolele
atriale care survin intr-un context patologic se remit la tratamentul bolii de baza.

7.2. Tahicardiile supraventriculare

Sunt asociate de obicei diferentelor in conducerea si refractibilitatea nodului
AV sau prezentei unor tracturi de bypass AV accesorii. Studii electrofiziologice au
demonstrat ca reintrarea este mecanismul responsabil in marea majoritate a cazurilor,
pe macro sau microcircuite incluzand structurile supraventriculare. In cazul in care
tractul de suntare functioneaza si anterograd, vorbim despre sindrom de preexcitatie
(vezi mai departe); de obicei tractul manifesta numai conducere retrograda — "tract
de bypass ascuns". In absenta WPW, acest mecanism explica 90% din TPSV.

Fibrilatia atriala si flutterul atrial, aritmii care de fapt ar trebui incluse la acest
capitol, deoarece prezinta particularitafi de diagnostic si tratament vor fi tratate separat.

Simptomatologia datorata aritmiei este aceeasi pentru toate aritmiile supraven-
triculare si depinde in primul rand de frecventa aritmiei si de starea subjacenta a
cordului. Daca frecventa nu este prea mare si starea cordului este buna pacientul
simte un disconfort precordial si palpitatii cu un grad de scadere a TA, in timp ce
aritmiile rapide, mai ales daca survin pe o cardiopatie preexistenta, pot provoca
crize anginoase si tablou de insuficien{a cardiaca cu componenta hipodiastolica
(deficit de umplere a VS) mergand pana la soc cardiogen.

O Tratament

Daca survin sporadic si sunt bine tolerate, nu necesita nici un fel de masuri
speciale.

Daca se repeta frecvent si/sau sunt insotite de deteriorare hemodinamica,
pot necesita tratament medicamentos sau terapie prin ablatie. Daca primul poate fi
si empiric, ablatia necesitd monitorizare Holter si investigatii electrofiziologice.

Exista un numar de masuri terapeutice comune, in afara celor specifice fiecarui
tip de aritmie in parte:
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e se vor incerca manevrele vagale, care au scop dublu: diagnostic si terapeutic —
cu exceptia fibrilatiei atriale unde sunt lipsite de efect. Masajul sinocarotidian
efectuat pe rand de o parte si de alta poate opri aritmia. Atentie: nu se va efectua
masaj al globilor oculari deoarece exista riscul dezlipirii de reting;

e se va cerceta eventualul substrat patologic al aritmiei si se va actiona terapeutic
asupra acestuia;

e se vor lua masurile necesare pentru corectia factorilor precipitanti si agravanti:
diselectrolitemii, hipoxia, anemia, hipertiroidism, medicamente.

O Caracteristici ECG

De obicei tahicardiile supraventriculare au complex QRS subtire. Exista
insa si exceptii de la acesta regula, mecanisme electrofiziologice care pot face
ca orice tahicardie supraventriculara dintre cele de mai jos sa se prezinte ca una
cu complexe largi:

1. prezenta unui bloc de ramura preexistent sau dependent de frecventa,

2. tahicardiile antidromice atrioventriculare sau atriofasciculare,

3. participarea unui fascicul accesor ca “bystander” in tahicardiile reintrante atrio-
ventriculare nodale sau fibrilatia atriala.

7.2.1. Tahicardii cu originea la nivelul nodului sinusal

Tahicardia sinusala (fig.11.4) este de obicei un raspuns la un stress fiziologic
sau urmarea unui tonus simpatic crescut, asa cum se intampla in tireotoxicoza.
Droguri cum ar fi cafeina, aminofilina, alcoolul, pot cauza tahicardie sinusala. In
unele cazuri mecanismul poate fi hipersensibilitatea la catecolamine. Acest tip de
aritmie a fost observat uneori si dupa ablatia cu radiofrecventa a unui tract accesor
in cadrul altei tahicardii supraventriculare, mecanismul probabil fiind denervarea
parasimpatica, in general tranzitorie.
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Fig. 11.4. Tahicardie sinusala: ritm sinusal (unde P cu polaritate pozitiva in derivatiile
LILIL, aVF, VsVe) cu frecventa peste 100b/min, PR si QRS normal

La acesti pacienti tahicardia poate fi recunoscuta prin faptul ca se “incalzeste” si
se “raceste” gradat. Undele P au aceeasi morfologie ca si in ritm sinusal.

Tahicardia cu reintrare in nodul sinusal are debut si sfarsit abrupt, desi aspectul
ECG in rest este ca mai sus. La frecvente mari, unda P poate fi “ingropata” in complexul
QRS precedent si deci invizibilda daca frecventa nu este scazuta, de exemplu prin
manevre vagale. La debutul tahicardiei PR poate fi prelungit adesea, deoarece nodul
atrioventricular nu s-a adaptat cresterii bruste de frecventa.

In infarctul miocardic acut poate aparea tahicardie sinusala ca raspuns la:
a) stresul simpatic datorat durerii, b) febra de resorbiie, c) insuficienta cardiaca; de
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altfel tahicardia sinusala, in absenta febrei si durerii, este considerata un semn de
insuficienta cardiaca.

Tratamentul antiaritmic este adesea nenecesar, important fiind tratamentul
adresat bolii de baza. In rarele situatii in care totusi se impune tratamentul, indicatia
principala sunt betablocantele.

Frecventa cardiaca s-a dovedit ca reprezinta un factor de risc independent,
o frecventa sinusala de 83 b/min creste de 3 ori riscul de fisura a placii de aterom.
Frecventa tinta este de 50-60 b/min. A aparut un nou medicament, inhibitor al canalelor
If (funny) care are ca efect reducerea pantei depolarizarii lente diastolice, avand,
in acest mod, un efect bradicardizant fara alte efecte hemodinamice.

7.2.2. Tahicardia atriala

Tahicardia atriala poate proveni dintr-o crestere a automatismului sau poate fi
consecinta unui mecanism de reintrare intra-atriala. Prima varianta survine frecvent ca
urmare a unei afectiuni pulmonare.

Si aceste tahicardii pot sa fie afectate de procesul de “incalzire” si “racire”, dar
morfologia undei P difera de cea din ritm sinusal, reflectand originea diferita. O unda P
pozitiva in V1 are o sensibilitate de 93% si o specificitate de 88% pentru originea in
atriul stang. Dar aceeasi morfologie poate fi produsa si de focare din AD posterior,
datorita proximitatii fata de AS. O unda P pozitiva sau bifazica in aVL are o sensibilitate
de 88% si o specificitate de 79% pentru originea in atriul drept, situatia cea mai frecventa.
Examinarea polaritatii in derivatiile inferioare este necesara pentru stabilirea sediului
superior sau inferior.

Varianta datorata reintrarii intraatriale se asociaza de asemenea cu cardiopatiile
organice. Poate fi paroxistica sau sustinuta (mai frecvent), cu frecventa de 140-240
b/min, Intervalul PR fiind mai scurt decat intervalul RP. Acest aspect pune problema
diagnosticului diferential cu tahicardia supraventriculara cu reintrare atrioventriculara
nodala de tip “fast/slow” — varianta mai rara, sau TSV atrioventriculara cu reintrare
ortodromica cu o cale accesorie care conduce incet (fig.11.5.)

Diagnosticul diferential intre TA prin cresterea automatismului si cele prin
reintrare atriala se poate face avand in vedere ca cele prin reintrare pot fi inifiate prin
extrastimuli i nu prezinta fenomenul de “incalzire”, in timp ce variantele prin
automatism crescut pot raspunde la “antrenare” — “entrainment”. Aceste criterii nu
sunt absolute, mai ales daca avem in vedere ca unele tahicardii automate sunt de
fapt produse prin microreintrare.

Tahicardia atriala trebuie diferentiata de:

e tahicardia sinusala — o frecventa a undelor P mai mare de 150b/min este
improprie tahicardiei sinusale;

¢ tahicardia nodala atrioventriculara si tahicardia din WPW — undele P reflecta activa-rea
atriala retrograda (negative in DII) cu relatje tipica cu complexul QRS (fig.11.5);

o flutter atrial — se vizualizeaza unde F “in dinti de fierastrau” fara linie izoelectrica,
spre deosebire de succesiunea de unde P distincte separate de linie izoelectrica
caracteristice tahicardiei atriale cu bloc.
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tahicardie nodala AV sau tahicardie atriala.
E 3. P’ingropat in QRS: tahicardia prin reintrare
\{ v nodala AV
P P 4. P’retrograd imediat dupd QRS: reintrare
m nodala AV sau conducere retrograda pe o
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5. Pretrograd in segmentul ST cu RP' < P'R:
E__H tipul comun de reintrare in WPW — “fast/slow”
P P

Fig. 11.5. Diagnosticul diferential al tahicardiilor supraventriculare

Tahicardia atriala cu bloc poate apare in conditiile supradozajului digitalic, in
demersul diagnostic fiind deosebit de importanta in acest caz anamneza atenta.

O forma particulara a tahicardiei atriale este reprezentata de tahicardia atriala
haotica sau aritmia atriala multifocala (fig.11.7), in care localizarea pacemakerului se
modifica la diverse nivele in atriu generand unde P cu configurafie variata, ritm
neregulat si complexe QRS subtiri. Se intalneste in afectiuni bronhopulmonare severe,
cordul pulmonar cronic sau in boli cardiace severe cu insuficienta cardiaca congestiva.
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Fig. 11.6. a. Tahicardie atriald cu bloc: unde P cu frecventa 250/min separate de linie
izoelectrica; b. Flutter atrial: unde F in dinti de fierastrau fara linie izoelectrica

Prognosticul este in functie de severitatea bolii de baza. Tratamentul antiaritmic
este in general ineficient; se poate utiliza cu precautie digitala, iar in afectiuni
bronhopulmonare se pot obtine rezultate dupa administrarea teofilinei.
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Fig. 11.7 Tahicardie atriala multifocald: unde P cu configuratie si polaritate variata,
ritm neregulat, conducere 1:1, complexe QRS subtiri

O Tratament

Pentru tahicardiile atriale dependente de catecolamine (aparitie Tn context
catecolaminic) sunt indicate betablocantele.

In general ins3, medicatia de prima linie este reprezentata de blocantji canalelor
de Na.: propafenona, flecainida, disopyramida, iar in ultima perioada sunt tot mai
mult utilizate medicamente din clasa Ill: sotalolul in special — actioneaza asupra
canalelor de K. Amiodarona se utilizeaza daca celelalte medicamente nu au fost
eficiente. Pentru controlul ratei ventriculare se pot utiliza blocantji canalelor de
calciu sau betablocantii.

Terapia de ablatie cu radiofrecventa este insuficient verificata, desi rata de
succes in centre cu experienta este de 50-70%, mai mare evident in situatjile de
origine unifocala. Nu sunt exceptionale insa recidivele dupa ablatie.

7.2.3. Tahicardia reintranta nodala AV

Este cea mai comuna, reprezentand 70% din cazurile de TPSV. Se prezinta
de obicei cu complexe QRS finguste (daca nu exista BRS sau bystander) cu o
frecventa regulata de 100-250 b/min, in general in jur de 170. Undele P retrograde
pot fi nedecelabile, continute in QRS (fig.11.8) sau apar ca distorsiuni ale portiunii
terminale a acestuia. Aritmia poate fi provocata prin extrastimuli atriali, si este
declangata intotdeauna de o ESA urmata de un interval PR lung, cu prelungirea AH.
Aceasta se explica prin conceptul de cale dubla AV: o cale "B", cu conducere

214



rapida si perioada refractara lunga, si o cale "=" cu conducere lenta si perioada
refractara scurta. In ritm sinusal, conducerea se face numai pe calea rapida, cealalta
gasind fasciculul His in perioada refractara. Extrastimulii atriali cu un interval critic
de cuplare, sunt blocati pe calea B, datorita perioadei refractare, dar sunt condusi pe
cealalta si daca aceasta se face suficient de lent pentru a permite reluarea
excitabilitafii caii B, se instituie un circuit de reintrare, cu activare atriala si ventri-
culara practic simultana, ceea ce explica absenta undelor P pe ECG. Exista deci trei
variante:“slow/fast”, “fast/slow” si “slow/slow”.

L BRI |
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Fig. 11.8. Tahicardie paroxistica supraventriculara: undele P ingropate in QRS,
frecventa 170-180b/min., complexe QRS subtiri care se succed regulat

Prima este si cea mai frecventa, inifiata de o extrasistola supraventriculara cu
interval PR lung care blocheaza calea rapida.

Daca perioada refractara a caii rapide este mai scurta, se produce varianta
“fast/slow” la care nu exista prelungirea intervalului PR la extrasistola de initiere, iar
aspectul ECG este diferit: deoarece stimularea atriului se face retrograd pe calea
lenta, sunt vizibile dupa complexul QRS unde P inversate — PR lung (vezi fig.11.5).

Anatomic, exista probabil cel pufin doua cai de intrare in nodul AV:

1. una posterioara “slow” intre ostiumul sinusului coronar si inelul tricuspidian — locul
preferential al ablatiei pentru TSV “slow/fast”;
2. o cale “fast” situata anterior.

O Tratament

Poate fi subampartit in doua faze distincte:
1. Tratamentul fazei acute.

Prima masura este reprezentata de manevrele vagale, care pot opri aritmia.
Uneori, pacientul insusi este acela care si le efectueza.

Daca acestea esueaza, se foloseste terapia antiaritmica de urgenta

intravenoasa:

¢ Adenozina, blocant Ik, este cea mai utilizata in prezent datorita eficientei mari (>
80%) si timpului de injumatatire foarte scurt (secunde), care face ca reactiile
neplacute (rash, cefalee, dispnee, presiune toracica, bloc AV) sa fie tranzitorii.
Doza initiala de 3 mg este de obicei insuficienta si se trece la 6 si apoi 12 mg.
Injectia se efectueaza in bol rapid.

¢ O alta alternativa este reprezentata de verapamil 5-20 mg injectat in bol lent (1-
2min.) sau diltiazem.

e in fine, se poate utiliza in acelasi scop esmololul, un betablocant cu actiune
extrem de scurta.

Toate medicamentele de mai sus afecteaza calea lenta. Daca vrem sa ne
adresam caii rapide vom utiliza substante din clasele IA, IC sau lll, cu rezultate
bune. Totusi, conform conceptului Gambitului Sicilian, prima alternativa este cea
corecta, deoarece se adreseaza parametrului vulnerabil reprezentat de calea lenta.
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2. Prevenitea recurentelor.

In primul rand se va evalua necesitatea terapiei pe termen lung functie de rata
recurentelor si disconfortul creat de acestea. Parametrul vulnerabil este reprezentat
de calea lenta anterograda (se folosesc clasa Il si clasa IV). Preparatele din clasa | pot
fi si ele folosite, dar trebuie de obicei combinate cu betablocantele pentru ca devin
ineficiente in situafii de crestere a catecolaminelor. Totusi, este de retinut ca
utilizarea antiaritmicelor care afecteaza canalele rapide se poate asocia cu efect
proaritmic ventricular. Incidenfa acestuia, desi greu de determinat cu precizie, este
probabil mica, deoarece cel mai adesea este vorba de corduri indemne.

Cresterea perioadei refractare se poate obtine si cu digoxin.

Optiunea nemedicamentoasa, dupa studiu electrofiziologic, este ablatia cu
radiofrecventa a caii lente cu rata de succes ridicata —95% — sau modularea con-
ducerii atrioventriculare. Aceasta metoda are risc (de 1% pentru cele mai bune
centre) pentru inducerea unui bloc AV de grad inalt, necesitand implantul unui
pacemaker permanent — situatie valabila si pentru tahicardiile cu reintrare AV la care
fasciculul accesor este situat “para nodal AV”. Cu toate acestea castiga
permanent teren, fiind in prezent terapia preferata in multe clinici cardiologice cu
posibilita{i tehnice avansate.

7.2.4. Tahicardia cu reintrare AV (tahicardia
reciproca)

Tahicardiile cu reintrare AV implica o cale accesorie atrioventriculara, atrio-
hisisna sau nodoventriculara. Forma cea mai comuna este cea ortodromica, in care
conducerea se face anterograd pe calea normala si retrograd pe calea accesorie,
complexele QRS fiind in general subtiri, cu exceptiile mentionate in introducere.
Varianta antidromica este asociata sindroamelor de preexcitafie. Tahicardiile cu
reintrare AV nu implica prezenta cardiopatiilor organice. Tracturile de bypass pot fi
situate in pozifji variate de-a lungul inelului tricuspidian si mitral, cu exceptia portiunii
in care acesta din urma este contiguu cu peretele aortei.

ECG de suprafata in ritm sinusal depinde de localizarea tractului de bypass:
daca acesta conduce anterograd, adica este “manifest”, sau conduce numai
retrograd retrograd, “ascuns”. Tracturile manifeste produc imaginea ECG a
sindroamelor de preexcitatie de tip Wolf-Parkinson-White (WPW), cu interval PR
scurt datorat conducerii rapide prin tractul de bypass si unda o datorata activarii
precoce a ventriculilor. Localizarea tractului de bypass determina polaritatea undei o.
De exemplu, caile accesorii situate in stanga activeaza mai intai VS, in timp ce
activarea VD se face aberant producand aspectul de BRD cu unda 9 pozitiva.

ECG pe 12 derivatii releva complexe QRS inguste in afara situatiilor cu bloc
de ramura. Daca este prezent blocul de ramura si este ipsilateral cu fasciculul
accesoriu ciclul va fi mai lung decét in cadrul conducerii normale.

Tahicardia poate fi initiata sau terminata de ESA sau ESV. De obicei unda P
poate fi vizualizata dupa complexul QRS, de obicei in zona intervalului ST-T, mai
tarziu daca fasciculul accesor este cu conducere lenta. Polaritatea ei poate fi
evocatoare pentru pozitia fasciculului accesor. De exemplu, unda P negativa negativa in
Di sugereaza insertie atriala stanga a fasciculului, iar undele P pozitive in derivatiile
inferioare n timpul tahicardiei ortodromice sugereaza fascicul accesor posteroseptal.
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Aspectul de alternanta electrica in timpul tahicardiei cu complexe subtiri este
aproape patognomonic pentru tahicardie cu reintrare atrioventriculara (poate exista
intr-o mica proportie de tahicardii rapide cu reintrare nodala — peste 200 b/min).

Tahicardiile antidromice se produc daca ventriculii sunt activati in totalitate prin
caile accesorii. Activarea retrograda se poate face pe calea nodald sau pe calea altui
fascicul accesor. Morfologia nu este caracteristica nici pentru BRS nici pentru BRD.

Caile atriofasciculare conduc numai anterograd si deci tahicardia va fi antidro-
mica. De multe ori insertia atriala este aproape de inelul tricuspidian iar cea ventri-
culara la nivelul ramurii drepte.

Mappingul de activare atriala are o valoare mare in evaluarea acestor aritmii.
Cele mai multe tracturi accesorii sunt pe stanga ceea ce face ca AS sa fie primul
activat in cursul tahicardiei sau pacingului ventricular. Diagnosticul de tract AV
"ascuns" cu conducere retrograda se stabileste pe baza posibilitati de conducere
ventriculoatriala intr-un moment cand fasciculul His este refractar, precum si in
situatia terminarii tahicardiei printr-un stimul ventricular necondus la atrii.

7.3. Sindromul de preexcitatie (WPW)

Este o anomalie congenitala cu incidenta medie de 1,5-3,7/1000 de subiect;
sanatosi, prevalenta fiind mai mare la sexul masculin. In majoritatea cazurilor este
vorba de pacienti fara alta cardiopatie, desi WPW poate insoti o multitudine de
cardiopatii congenitale si castigate.

Cel mai frecvent intalnit tip de preexcitatie ventriculara este cel asociat cu
tracturi bypass AV, care pot fi prezente aproape in orice loc in jurul inelelor atrio-
ventriculare, fiind alcatuite din fibre musculare de tip atrial. Termenul de sindrom
Wolff-Parkinson-White este aplicat pacientilor prezentand atat preexcitatie pe ECG
cat si tahiaritmie paroxistica supraventriculara. Tracturile de bypass pot fi asociate
cu unele anomalii congenitale, mai importanta fiind anomalia Ebstein.

In general, electrocardiografic, se pot recunoaste trei tipuri de preexcitatie:

1) Sindromul WPW, in care tractul accesor face conexiunea intre atrii si ventricul
si poate conduce in ambele sensuri.

2) Sindrom WPW "ascuns" in care conexiunea este anatomic identica cu situatia
de mai sus, dar are proprietatea de a conduce numai retrograd — bloc
unidirectional.

3) Sindrom de PR scurt in care tractul accesor face conexiunea intre atriu si
portiunea distala a nodului A-V.

O Diagnostic ECG
Tracturile cu conducere anterograda, in forma comuna, genereaza un
traseu cu urmatoarele caracteristici (fig.11.9) (complex de fuziune rezultat din
activarea ventriculelor atat pe calea accesorie cét si pe calea normala):
1. Interval P-R < 120 msec. in ritm sinusal.
2. Complex QRS cu durata prelungita (0,10-0,12s) cu o portiune inifiala de
ascensiune lenta (unda delta), pozitiva (tip A), sau negativa (tip B) in V1-V2, si
o portiune terminala normala.
3. Deplasarea segmentului ST in sens opus undei delta.

217



Unda delta

Fig. 11.9. Caracteristicile ECG ale
sindroamelor de preexcitatie: PR
----- . scurt, unda delta, QRS largit bazal,
deplasarea segmentului ST in sens
opus undei delta.

s
iv

.
T negati

QRS>0.125s

Capacitatea de conducere a conexiunii accesorii A-V variaza in timp uneori,
ceea ce se manifesta ECG in urmatoarele moduri:
e WPW alternant, in care pe ECG apar abrupt treceri de la traseu WPW la traseu
normal si invers;
e "efectul concertina" — unda delta se modifica gradat pe durata unei serii de
complexe de la un aspect WPW tipic pana la aspect normal si invers;
e Tnregistrari episodice cu aspect de WPW.

O Diagnostic diferential

undele delta negative pot simula unde Q de infarct miocardic;

complexul QRS largit poate fi confundat cu blocul de ramura;

modificarile de faza terminala trebuie diferentiate de ischemia miocardica;
prelungirea intervalului QT poate fi interpretata ca sindrom de QT lung.

Un interval PR scurtat se mai poate intéalni:
e ESV cu un interval de cuplare lung cand extrasistola cade dupa unda P urma-
toare crednd impresia unei cuplari;
e aritmia nodala AV in care undele P negative in DI, DIll, aVF permit diagnosticul.

Au fost elaborati mai mulii algoritmi pentru localizarea pe ECG de suprafata a
fasciculului accesor, evident in prezenta preexcitatiei. Valoarea lor predictiva nu este
absoluta, mai ales ca in 15% din cazuri este vorba de fascicule accesorii multiple, si,
oricum, aceste localizari nu pot fi utilizate decat ca orientare pentru mappingul
endocavitar in vederea terapiei ablative cu radiofrecventa.

Tahicardiile prin reintrare din WPW sunt in cele mai multe cazuri conduse
anterograd pe calea normala avand un complex QRS de aspect normal si un aspect
electric de TSV cu reintrare A-V. Complexele QRS largi sunt cel mai adesea datorate
aberantei ventriculare dar, in 5% din cazuri se datoreaza conducerii anterograde pe
calea accesorie. Frecventa acestei aritmii creste aparent cu varsta. Uneori este dificila
diferentierea de TV pe ECG de suprafata.

Fibrilatia si flutterul atrial din WPW — calea accesorie are potential de condu-
cere rapida asa incat rata ventriculara poate fi foarte rapida. Complexele QRS au adesea
morfologie alterata. Datorita frecventei ridicate pot fi confundate cu TV multifocala.

Simptomatologia este datorata aritmiilor si poate varia de la palpitafii si
disconfort precordial in cazurile usoare pana la sincopa la cei cu aritmii rapide si
deteriorare hemodinamica sau chiar moarte subita in cazul fibrilatiei atriale rapide
degenerate in fibrilatie ventriculara.

La majoritatea pacientilor expectanta de viaia este normala. Nu se cunosc
date exacte despre incidenta moriii subite.
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Studiile electrofiziologice au ca scop: confirmarea diagnosticului, localizarea
caii de bypass si determinarea numarului de cai accesorii, demonstrarea rolului
acestora in geneza aritmiilor, determinarea potentialului de a dezvolta aritmii cu risc
vital (R-R < 250 msec. in cursul FA, perioada refractara scurta a caii accesorii), precum
si evaluarea optiunilor terapeutice.

O Tratament
1. De urgenta:
> Incearca mai intdi manevrele vagale.
> In orice situatie in care existd deteriorare hemodinamica se recurge
la cardioversia electrica:

* In TSV reciproca cu complexe subtiri:

In varianta cu “short excitable gap” parametrul vulnerabil poate sa fie
perioada refractara a tractului accesor care poate fi prelungita prin admini-
strarea antiaritmicelor din clasa lll. In cea cu “long excitable gap” incetinirea
conducerii pe calea rapida poate fi influen{ata de antiaritmice din clasa IC.
Daca nu exista posibilitatea studiului electrofiziologic se pot administra
empiric antiaritmicele de mai sus precum si adenozina sau verapamil.

e In TSV cu complexe largi verapamilul nu va fi administrat datorita riscului
de confuzie cu TV in care verapamilul injectabil poate produce colaps sau
degenerare in fibrilatie ventriculara. Adenozina, care nu opreste tahicardia
daca nodul AV nu este parte din circuit, poate fi utilizatd pentru diagnosticul
diferential cu TV — exista totusi unele TSV la care circuitul nu include
nodul AV. Verapamilul nu este potrivit acestui scop deoarece induce co-
laps daca aritmia are origine ventriculara.

Se pot folosi celelalte antiaritmice enumerate anterior. Aceste
tahicardii, datorita potentialului malign, au indicatia studiului electrofiziologic si
terapiei de ablatie.

> In fibrilatia sau flutterul atrial se administreaza intravenos un antiaritmic
din clasa 1C sau 1A sau amiodarona (dupa unii autori, cea mai buna
optiune). Digitala, si verapamilul sunt contraindicate (vezi mai sus).

>  Pacingul prezinta riscul degenerarii in aritmii ventriculare grave.

2. De fond, pentru prevenirea episoadelor aritmice.
>  Tratamentul de electie Tn prezent, mai ales la tineri, la care tratamentul
antiaritmic permanent este incomod, dupa studiu electrofiziologic prealabil,
este ablatia fasciculului prin tehnici de cateterism prin metoda cu radio-

frecventa a carei rata de succes este de peste 95%.

>  Conform AHA/ACC indicatiile pentru ablatie pot fi sistematizate astfel:

e Clasa I, pacienti cu indicatie ferma: sunt aceia la care nu se poate obtine
controlul recurentelor prin tratament medicamentos, nu tolereaza medica-
mentele, pacienii cu episoade de FA rapida.

e Clasa ll, la care indicatia este facultativa, sunt aceia la care FA este contro-
lata medicamentos, sau pacientii al caror stil de viata este afectat de pre-
zenta aritmiei.

e Clasa Ill, la care ablatia nu se indica, include pacienti la care aritmia are
recurente rare, usor de controlat medicamentos — este tot mai redusa nu-
meric, pe masura ce terapia de ablatie devine mai eficienta si mai sigura.

¢ Prevenirea episoadelor de aritmie prin tratament medicamentos oral nu este
intotdeauna simpla, deoarece raspunsul nu poate fi prevazut. Se recurge
fie la combinarea unui antiaritmic 1A cu propranolol sau verapamil pentru
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interceptarea ambelor cai, sau administrarea unui antiaritmic din clasa
1C sau lll, de obicei in administrare unica.
>  Tratamentul chirurgical este rezervat cazurilor de excepiie.

7.3.1. Tahicardiile Mahaim

Sunt aritmii care apar mai ales la tineri, pe cord indemn, explicabile prin
prezenta unor fascicule accesorii atriofasciculare (3% din totalul fasciculelor accesorii)
care nu pot conduce decat retrograd.

In ritm sinusal aspectul ECG este de obicei normal — nu apare morfologia de
preexcitatie, activarea ventriculara realizandu-se pe calea atrioventriculara normala,
dar poate fi prezent un PR scurt.

TSV are un aspect caracteristic de BRS cu ax situat superior sau intre 0 si 75
de grade, R in DI, rS in V1 si tranzifie dupa V4, interval VA scurt si AV lung (datorita
timpului mai lung de conducere prin fasciculul Mahaim), fiind antidromice. Datorita
absentei conducerii retrograde prin calea accesorie, la acesti pacienti nu apar tahi-
cardii ortodromice — tahicardii cu complexe QRS subfjri.

Tratamentul include antiaritmice din clasele IA si IC, sau adenozina care
afecteaza fie conducerea anterograda pe calea accesorie fie pe cea retrograda AV.

7.3.2. Tahicardiile jonctionale reciproce — Coumel

Sunt tahicardii rapide (150-250/min) cu un aspect ECG foarte caracteristic cu
un interval RP mai lung decét PR si unde p adanci, inversate in DIl, DIIl, aVF. Este
deci o tahicardie ortodromica cu conducere retrograda pe o cale accesorie lenta, cu
conducere decrementjalda. Este dificil controlabila medicamentos, antiaritmicele din
clasele | si Ill obtinand uneori numai controlul frecventei. Tratamentul de electie
este ablatia cu radiofrecventa.

7.4. Fibrilatia atriala

Fibrilatia atriala este o aritmie completa in care activarea atriala are loc haotic,
impulsurile se transmit neregulat la ventriculi. Nu se Tnregistreaza unde P, complexele
QRS subtiri se succed neregulat. Debitul cardiac variaza si se inregistreaza deficitul
de puls (frecventa centrala recoltata ascultator cardiac este mai mare decit frecventa
periferica recoltata palpator radial).

In functie de prezentarea la medic, si durata aritmiei, aceasta poate fi incadrata
in 5 tipuri distincte:

1. fibrilatie atriala diagnosticata prima data (indiferent de durata sau de simpto-
matologia asociata);

2. paroxistica — care se remite spontan in 48h. Uneori poate persista panala 7
zile dar intervalul 48 h este critic deoarece conversia spontana ulterioara este
prea putin probabila si apare indicatia de anticoagulare;

3. persistenta — episodul aritmic dureaza mai mult de 7 zile sau necesita cardio-
versie electrica sau medicamentoasa;

4. persistenta de lunga durata — aritmia dureaza mai mult de 1 an pana cand se
adopta strategia de control al ritmului;

5. permanenta — aritmia este acceptata ca atare de pacient si de medic si se
opteaza pentru controlul frecventei. Daca se reia in considerare conversia,
atunci aritmia se incadreaza in "persistenta de lunga durata”.
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Aceasta aritmie poate exista sub forma paroxistica, persistenta sau permanenta.
Poate fi prezenta la subiecti normali, mai ales dupa stress sau dupa interventii
chirurgicale, efort, intoxicatie alcoolica. De asemenea, poate surveni la pacient;
care prezinta hipoxie, hipercapnie, sau tulburari metabolice si hemodinamice.

FA persistenta se produce de obicei la bolnavii cu diferite cardiopatii (reumatice,
valvulare nereumatice, hipertensiva, BPCO, DSA etc.). Este, de asemenea frecventa
in tireotoxicoza, poate fi prezenta ca o componenta a sindromului bradi-tahi (vezi mai
departe).

Forma mostenita este rara si cu transmitere autozomal dominanta. Ea este
asociata uneori cu alte anomalii (cardiomiopatii, sindrom QT lung etc.)

Consecintele FA sunt legate de:
1. Frecventa ventriculara excesiva, care poate conduce la hipotensiune sau sincopa.
2. Pauza dupa incetarea aritmiei ce poate cauza sincopa.
3. Embolia sistemica.
4. Pierderea contributiei atriale la debitul cardiac.
5. Anxietatea cauzata de palpitatii.

Importanta aparte a fibrilatiei atriale rezultd din morbi-mortalitatea
cardiovasculara asociatd acesteia: mortalitatea creste prin moarte subita,
insuficienta cardiaca, accident vascular cerebral; 20-30% din accidentele vasculare
cerebrale se datoreaza fibrilatiei atriale (un numar din ce in ce mai mare de cazuri
sunt diagnosticate cu fibrilatie atriala paroxistica); creste numarul si durata
spitalizarilor, scade calitatea vietii, disfunctia ventriculara stanga apare sau se
agraveaza; declinul cognitiv si dementa vasculara se dezvolta inclusiv la pacienti
corect anticoagulati.

La pacientii cu disfunctii cardiace severe, mai ales la cei cu ventricul necompliant,
combinatia de pierdere a contributiei atriale la umplere si scurtarea perioadei de
umplere datorata frecventei mari ventriculare, pot conduce la afectarea importanta a
hemodinamicii. La pacientji cu stenoza mitrala poate fi precipitat edemul pulmonar.

Mecanismul electrofiziologic al “undisoarelor’ intamplatoare multiple — “wavelets” —
“ondelettes” ale caror numar si amplitudine determina aspectul undelor “f” pe ECG,
descris teoretic prin modelare computerizata in anii 60 a primit intre timp confirmari
electrofiziologice. Acest mecanism principal nu este insa neaparat si singurul: unele
cazuri par sa fie initial datorate unui focar unic — unda mama sau mecanism focal.
Cu cat numarul de undisoare este mai mare creste probabilitatea de fibrilatie atriala
sustinuta, circulatia lor fiind mai stabila. Masa tisulara atriala este importanta pentru
circulatia undisoarelor, 0 masa mai mare (deci un atriu mai mare) favorizand aparitia i
mentinerea aritmiei. Fibrilatia atriala poate fi favorizata de fibroza atriala,
hipocontractilitate, infiltratie grasa, inflamatie, remodelare vasculara, ischemie,
canalopatie toate elemente care contribuie si la o stare de hipercoagulabilitate
locala care creeaza un mediu trombogenic.

Exista dovezi privind efectul asupra atriului a mentinerii aritmiei, respectiv
remodelare cu inducerea de modificari degenerative.

o Caracteristici ECG (fig. 11.10)

Sunt absente undele P, activitatea atriala este neregulata cu amplitudine si
frecventa variabile cu ritm de 350-600/min. Raspunsul ventricular este total neregulat,
datorita numarului mare de impulsuri care penetreaza nodul AV modificandu-i caracte-
risticile de conducere ("conducere ascunsa"). Factorul fundamental este perioada
refractara functionala a nodului AV (cea mai rapida rata de pacing cu conducere 1:1).
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Situatiile si medicamentele care o scurteaza (efort, febra, hipertiroidism, catecolamine)
cresc frecventa ventriculara. Undele fibrilatorii sunt cel mai bine vizibile in Di, Du, aVF, V.

friss==2s: —i*—f—*—‘;‘r’\—'———“—'—"'l-_r——-—————-, ISR,

LK [

Fig. 11.10. Fibrilatie atriald: absenta undelor P, inlocuirea lor cu unde “f” neregulate
ca amplitudine, forma, durata si directie, ritm neregulat — conducerea atrioventriculara
este total neregulata

Un al doilea fenomen de luat in considerare este conducerea aberanta a
impulsurilor supraventriculare care trebuie distinsa de ESV. Durata perioadei re-
fractare a complexului His-Purkinje este direct proportionala cu durata intervalului R-
R precedent. Conducerea aberanta este probabila atunci cand un interval R-R scurt
urmeaza unuia lung ("fenomenul Ashman") (fig.11.11). Rezultatul conducerii
aberante este de obicei un complex QRS cu aspect de BRD cu forte QRS initiale
normale, in timp ce ESV au un aspect monofazic sau bifazic in V1, cu forte initiale
anormale si sunt urmate de o pauza mai lunga.

O alta cauza a aberantei in FA este prezenta sindromului WPW cu conducere
antegrada pe calea accesorie, aritmie important de recunoscut deoarece perioada
refractara scurta a tractului accesor face posibil un raspuns ventricular extrem de rapid.

Eco cardiac releva adesea dilatare atriala si se considera ca la o
dimensiune de peste 4,5 cm. a acestuia conversia la ritm sinusal si mentinerea lui
nu sunt probabile.

Fig. 11.11. Fenomenul Ashman: conducere aberanta ce apare atunci cdnd un
interval RR scurt urmeaza unuia lung — complex QRS de tip BRD, rR’in V4,
care urmeaza secventei lung — scurt a succesiunii RR, nefiind urmata
de pauza compensatorie (postextrasistolica)

Clasificarea clinica a fibrilatiei atriale:

1. Fibrilatie atrialda secundara unei boli structurale cardiace — pacienti
hipertensivi cu HVS, cu disfunctie sistolica sau diastolica cunoscuta,
coronarieni, la acestia apare cresterea presiunii intraatriale, remodelare cu
dilatare atriala si activarea sistemului simpatic si SRAA.

2. Fibrilatie atriala focala — pacienti cu fibrilatie paroxistica, extrasistole atriale
frecvente, tahicardie atriala — in general pacienti mai tineri. Trigeri la nivelul
venelor pulmonare initiaza fibrilatia.

3. Fibrilatie atriala poligenica — gene responsabile de aparitia precoce a
aritmiei — inca in studiu.
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4. Fibrilatie atriala postoperatorie — fibrilatie atriala paroxistica dupa interventii
chirurgicale majore (in special cardiace) la pacienti in ritm sinusal inhaintea
interventiei si fara antecedente aritmice. Sunt incriminati: inflamatia, stress
oxidativ, tonus simpatic crescut, diselectrolitemii, incarcare cu lichide.

Fibrilatie atriala la pacienti cu stenoza mitrald sau proteze valvulare

Fibrilatia atriala a atletilor — de obicei paroxistica in relatie cu intensitatea
efortului.

7. Fibrilatie atriala monogenica — cardiopatii congenitale, canalopatii

O Tratament
+ FA paroxistica

Obiectivul este profilaxia repetarii paroxismelor. Dupa ce se finlatura
cauzele precipitante, cel mai logic este sa incercam inifial tratamentul betablo-cant
standard, chiar daca este eficient numai intr-o minoritate din cazuri, deoarece
aceasta alter-nativa ofera maximul de siguranta.

In cazul pacientilor cu fibrilatie atriala izolatd (fara asocieri morbide) se
administreaza propafenona sau flecainida.

Singura alternativa reala daca betablocantele si propafenona esueaza este
amiodarona, care este medicamentul de electie utilizat la pacientii cu hipertrofie
ventriculara stdnga (peste 14mm), coronarieni sau la cei cu afectare severa a
performantei sistolice a VS.

+ FA Persistenta (acuta)

Obiectivul este restaurarea ritmului sinusal. Principala problema este aceea a
riscului tromboembolic, care este comun tuturor tipurilor de FA indiferent de
durata acesteia, desi se accepta ca acest risc este foarte mic daca durata aritmiei
este mai mica decéat 48 de ore. In aceasta situafie se poate incerca conversia
electricad sau medicamentoaséa imediat.

In ultima vreme exista tot mai multe date care demonstreaza utilitatea si
eficacitatea propafenonei (chiar dupa doza unica de 900 mg per os ambulator) si
flecainidei in restaurarea ritmului sinusal, ceea ce a redus indicatiile cardioversiei electrice
la situatiile de urgenta hemodinamica. Astfel se evita efectele negative pe termen lung
ale aritmiei asupra remodelarii electrice si mecanice a atriului. Un rezultat similar se
poate obtine si cu antiaritmice din clasa Ill, sotalolul fiind mai putin eficient decét
amiodarona (si decéat preparatele IC enumerate), in timp ce aceasta din urma
presupune un timp de incarcare per os, dar si de eliminare, mult mai lung, precum si
numeroase efecte secundare. Alte preparate din aceeasi clasa (ibutilide, azimilide,
dofetilide) si-au dovedit eficienta dar nu sunt disponibile in tara noastra. Preparatele din
clasa IC se utilizeaza dupa administrarea unui medicament cu efect de incetinire a
conducerii la nivel AV, pentru a reduce riscul cresterii frecventei ventriculare ca
efect al ameliorarii conducerii AV prin scaderea frecventei atriale. Nu se mai
justifica, cu exceptia unor situatii cu totul speciale, administrarea chinidinei pentru
conversia la ritm sinusal, cu o eficienta inferioara altor preparate, dar cu risc crescut
de efecte proaritmice.

Mentinerea ritmului sinusal se face de obicei cu aceleasi medicamente,
bineinteles in doze de intretinere.

Daca terapia medicamentoasa esueaza se poate incerca defibrilarea
electrica, de obicei cu energii de 100-200 W.
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Anticoagularea devine necesara daca aritmia a persistat mai mult de 48 de
ore. Conform standardelor actuale, in aceasta situafie se efectueaza tra-tament
anticoagulant timp de 3 saptamani inaintea cardioversiei. Se creaza astfel o situatie
dilematica: datorita necesitatii controlului ratei ventriculare unii pacienti vor primi in
acest interval medicatie care poate conduce la trecerea in ritm sinusal. Deoarece
magnitudinea riscului tromboembolic nu este inca evaluatd raportat la durata
tratamentului anticoagulant in cazul cardioversiei medica-mentoase, nu este
rezonabila mentinerea in FA a pacientilor timp de minimum 3 saptamani pentru
reducerea lui.

Examenul ecocardiografic, si mai ales ecocardiografia transesofagiana,
datorita capacitati de a decela tromboza intraatriala inclusiv la nivelul urechiusei, este
foarte util in stratificarea riscului embolic. Deoarece este documentat ca embolia se
poate produce si in cazuri la care nu au fost decelafi trombi prin examinare
ecografica, inclusiv transesofagiana, metoda nu reprezinta un test de screening,
aplicandu-se in cazuri selectionate.

+ FA permanenta (cronica)

Pentru aceastéa categorie de pacienti, de obicei strategia terapeutica se refera
la controlul frecventei ventriculare. In mod traditional, acest lucru se obtine cu
preparate digitalice, alegandu-se digitalizarea rapida, medie sau lenta dupa caz.
Un numéar mare de pacienti raman insa simptomatici: chiar daca frecventa
ventriculara este buna in repaus, la efort ea creste inacceptabil de mult. In aceste
situatii se adauga la tratament un betablocant sau un blocant calcic (verapamil sau
diltiazem). Frecventa ventriculara este astazi controlata, desi, surprinzator poate,
beneficiul functional este mai pufin documentat. Acest lucru ar putea fi datorat actjunii
de favorizare a fibrilafiei la nivelul atriului, pe care blocantiji calcici o exercita (cresc
dispersia si scurteaza perioada refractara a intervalelor fibrilatorii), documentata in
prezent din ce in ce mai bine la nivel electrofiziologic, concomitent cu controlul
frecventei ventriculare prin bloc AV. Digitala si verapamilul sunt contraindicate in FA
din sindromul WPW.

Cea mai radicala metoda de control al frecventei, deocamdata rezervata
cazurilor care nu raspund la terapia clasica, dar aflata in studiu si pentru alte
situatii, este modularea conducerii AV prin curen{i de radiofrecventa, cu
instaurarea unor grade variabile de bloc AV, mergand péna la bloc total cu
implant de stimulator cardiac.

Tratamentul anticoagulant in FA permanenta este obligatoriu in toate
cazurile cu exceptia acelora fara cardiopatie structurala, la care poate fi utilizata
aspirina. El se face cu dicumarinice.

In situatiile in care se doreste totusi restaurarea ritmului sinusal ea se poate
face cu aceleasi medicamente mentionate anterior. Se va avea in vedere ca este de
dorit utilizarea aceleiasi medicatii si pentru mentinerea ritmului sinusal.

Problematica tratamentului in fibrilatja atriala cuprinde urmatoarele aspecte:

1. conversia la ritm sinusal sau controlul frecventei — studiul AFFIRM
docu-mneteaza faptul ca nu exista un beneficiu in termeni de mortalitate si morbi-
ditate pentru conversie vis a vis de controlul frecventei;

2. profilaxia recurentelor aritmice — cel mai eficient — amiodarona;

3. prevenirea accidentelor tromboembolice — tratament anticoagulant;

224



4., tratamentul bolii de baza.
Criteriile de conversie a fibrilatiei atriale la ritm sinusal:

1. fibrilatie recenta dificil toleratd hemodinamic

2. atriul stang cu dimensiuni de 4,5 cm. Dilatarea atriala peste aceasta
dimensiune reprezinta o contraindicatie de conversie

3. lipsa asocierii comorbiditatilor si a valvulopatiilor mitrale

Problema tratamentului anticoagulant este de importanta majora fiind cel care
asigura profilaxia celei mai de temute complicatii in fibrilaia atriala: tromboembolia
sistemica. Criteriile care decid tratamentul anticoagulant sunt scorurile CHADS2
(mai simplu de aplicat) sau CHA2DS2-VASc.

C - congestive heart failure (insuficienta cardiaca) 1 pct.
H — hipertensiune 1 pct.
A —varsta peste 75 ani (age) 1 pct.
D — diabet zaharat 1 pct.
S — stroke 2 pct.

Acest scor indica administrarea de anticoagulante orale in cazul fibrilatiei atriale
cu scor de cel putin 2 si este favorabil administrarii la scor de 1.

Scorul CHA2D-VAS2C atrage atentia severitati mai mari in cazul femeilor de
varsta peste 75 ani si a posibilei asocieri cu boala vasculara periferica. C —
insuficienta cardiaca (1 pct.), H — hipertensiune (1 pct.), A — age peste 75 ani (2 pct.), D-
diabet (1 pct.), S — stoke (2 pct.) V — vasculopatie (1 pct.), A — varsta 65-74 ani (1
pct.), Sc — sex feminin (1 pct.). Eficienta anticoagulantelor orale de tip coumadinic a
fost dovedita pe parcursul celor 60 de ani de cand se folosesc, iar principala problema
este fereastra terapeutica ingusta care le caracterizeaza. Pentru a fi utile INR (masura
anticoagularii) trebuie mentinut intre 2 si 3. Sub 2 se mentine riscul embolic, iar
peste 3 riscul hemoragic, in special cerebral, devine notabil.

Noile anticoagulante orale actioneaza la alte niveluri ale lanfului coagularii.
Dabigatran — inhibitor direct al trombinei, rivaroxaban, apixaban, edoxaban —
inhibitori ai factorului Xa, sunt deja verificate si aprobate pentru tratament cu
rezultate favorabile la fel sau mai eficiente decat coumarinicele dar sigur cu o
rata a hemoragiilor intracerebrale mai mica.

Utilizata cu succes in ultimii 60 de ani, warfarina are o fereastra terapeutica
ingusta, interactioneaza cu medicamente si cu alimentele, necesitd monitorizare
continua a INR, iar riscul hemoragic este paralel cu cel embolic.

Anticoagulantele directe sunt: dabigatran — inhibitor direct de trombina,
apixaban si rivaroxaban - inhibitori de factor Xa —ale caror efecte favorabile au fost
documentate in studii mari precum ARISTOTLE si ROCKET. Acestea si-au dovedit
toate efecte favorabile de reducere a accidentelor embolice sau macar efecte
similare, in schimb cu semnificativ. mai putine riscuri hemoragice, hemoragii
intracerebrale si gastrointestinale. Farmacocinetica fiecaruia dintre aceste noi
anticoagulante permite instalarea efectelor terapeutice mai rapid, precum si
reversibilitatea acestora in cazul interventiilor chirurgicale elective dar si de urgenta.
In plus pentru dabigatran s-a identificat si utilizat cu succes antidotul -idarucizumab.
Eliminarea renala, hepatica sau duala reuseste sa individualizeze medicatia, doza si
indicatia.

O Metode curative

Se afla inca in stadiu experimental, cu rezultate promitatoare. Procedura
chirurgicala Maze poate restaura ritmul sinusal cu atrii functionale. S-au incercat
proceduri similare prin ablatie cu radiofrecventa, cu rezultate mai putin spectaculoase.
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Pentru cazurile cu fibrilafie atriala de origine focala se poate face ablatia cu
radiofrecventa a focarului, cu rezultate bune pe termen scurt, mai putin cunoscute
pe termen lung.

7.5. Flutterul atrial

Aceasta aritmie se produce mai frecvent la pacientii cu cardiopatie organica,
dar este mult mai rara decét fibrilatia atriala. Flutterul poate fi paroxistic, precipitat de
situatii cum ar fi pericardita sau insuficienfa respiratorie sau permanent. Ca si
fibrilatia atriald, este foarte frecvent in prima saptamana postoperator. Durata lui
este mai scurta decét a fibrilafiei atriale, in general el trece in aceasta din urma (cu
care de alifel adesea coexistd) dupa un timp (aproximativ o saptaméana). Embolia
sistemica este mai rara.

o Diagnostic ECG

Exista Tn ultimul timp tendinta de a imparti flutterul atrial Tn flutter tipic,
ortodromic — sau de tip I, 1a randul sau cu doua subvariante (antiorar, mai frecvent si
orar, mai rar) si flutter atipic sau de tip Il.

Complexul QRS poate fi larg daca exista tulburari de conducere intraven-
triculara sau sindrom de preexcitatie. In prezenta blocului AV total frecventa
ventriculara este independenta.

Mappingul de activare cu antrenare releva ca flutterul atrial de tip | se
datoreaza reintrarii atriale pe un singur circuit in zona inferioara a atriului drept cu o
zona de conducere lenta in zona triunghiului lui Koch — intre vena cava inferioara,
ostiumul sinusului coronar, inelul tricuspidei — macroreintrare. Ariile de conducere
lenta reprezinta “tinte” pentru terapia de ablatie cu radiofrecventa. AS este activat
secundar in flutterul atrial si nu este parte obligatorie in circuitul de reintrare.

A
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Fig. 11.12. Flutter atrial: unde atriale “F” in dinti de fierastrau, fara linie izoelectrica
cu frecventa 300/min, frecventa ventriculara 75/min (bloc 4:1) si intermitent (marcat
de sageata) 150/min (bloc 2:1)

Flutterul atrial de tip | antiorar este cel mai frecvent si se exprima pe ECG de
suprafata prin unde atriale de tip “F” in “dinti de fierastrau” vizibile ca deflexiuni negative
in derivatiile inferioare si pozitive in V1 cu frecventa de 240-340/min. Rata
raspunsului ventricular este un submultiplu al frecventei atriale — 2:1, 3:1 etc.
(fig.11.12). Daca este rapida si activitatea atriala nu se evidentiaza clar, aceasta se
poate realiza prin manevre de tip vagal, care vor creste nivelul blocului AV reducand
frecventa ventriculara. In rarele situatii de flutter de tip | cu sens orar, polaritatea undelor
“F” se inverseaza.

Flutterul atrial de tip Il sau atipic are o activitate atriala cu mult mai rapida —
340-430/min — si apare cu unde “F” pozitive in derivatiile inferioare. Mecanismul
electrofiziologic pare diferit — reintrare pe structuri functionale de tip “leading circle” fara
bariere anatomice fixe.
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Flutterul atrial este adesea o aritmie cu prognostic mai sever la copii (unde,
spre deosebire de fibrilatia atriald, nu este atat de rar si are semnificatie diferita, fiind
frecvent asociat unor cardiopatii congenitale).

O Tratament

Clasic, cel mai eficient tratament al flutterului atrial este conversia electrica
ce se poate face la energii mici (de 50-100 W) sub sedare sau anestezie de scurta
durata. Se mai utilizeaza pacingul atrial la o frecventa de 115-130% fata de cea
atriala (overdrive), mai ales la pacientii care dezvolta flutter atrial dupa interventii
chirurgicale.

Uneori aceste metode convertesc flutterul la fibrilaie atriala, cu un mai usor
control al frecventei ventriculare.

Indicatia de mai sus se mentine si in prezent, dar este mai nuantata datorita
aparitiei de noi mijloace terapeutice medicamentoase si nemedicamentoase. Ea
este in buna masura datorata rezistentei remarcabile a acestei aritmii la medicatia
antiaritmica, care la flutterul stabil este de 60-70% din cazuri.

Cel mai eficient antiaritmic pentru conversia flutterului atrial este ibutilide
(clasa Ill) administrat intravenos. Este insa grevat de riscul torsadei varfurilor, deci
pacientul va fi atent monitorizat.

Stimularea atriala programata are o rata de conversie superioara atunci
cand este folosita in conjunctie cu antiaritmicele.

Controlul frecventei, obiectiv terapeutic mai modest, conducand adesea
la degenerarea aritmiei in FA cu remodelare mecanica si electrica a atriului, se poate
face cu betablocante, digoxin, verapamil (sau diltiazem), sau combinatji intre ele.

Ablatia cu curenii de radiofrecventa are o rata de succes in conversia flutterului
atrial de peste 85%, remarcabila, mai ales daca se compara cu rezultatele modeste
ale terapiei medicamentoase. Recurentele, care pot atinge 20%, raspund de obicei
la repetarea procedurii de ablatie. Este probabil ca acesta metoda de tratament
va castiga din ce Tn ce mai mult teren si va fi aplicata din ce in ce mai precoce,
cu ameliorarea prognosticului.

Desi se pot aduce argumente cu privire la diferentele de activare electrica si
comportament mecanic al atriilor in flutter fata de fibrilatia atriala, din lipsa de date
complete, politica in ceea ce priveste tratamentul anticoagulant va fi aceeasi.

7.6. Tahiaritmiile ventriculare, extrasistolele
ventriculare (ESV)

Fac parte dintre cele mai frecvente aritmii si se produc atat la pacientii cu
afectiuni cardiace, cét si la cei sanatosi. Monitorizarea Holter a demonstrat ca la
adulfii de sex masculin ESV sunt prezente la > 60% din cazuri, dar la cei fara
cardiopatie ele nu cresc mortalitatea. ESV sunt prezente in 80% din cazuri post IM,
si daca sunt frecvente si complexe (vezi mai jos), cresc mortalitatea.

Totusi, ca factor de risc, functia ventriculara este mai importanta. Nici observatia
privind fenomenul R/T ca predictor de gravitate nu este absoluta, deoarece aritmii
ventriculare severe pot fi declansate si in absenta lui.

Din punct de vedere al simptomelor, acestea pot varia de la absenta pana la
palpitafii si disconfort precordial si la baza gatului, mai mult sau mai pufin deranjante,
functie de severitatea aritmiei dar si de factori de perceptie subiectivi individuali.

o Diagnostic ECG (fig.11.13)

227



Complexul QRS extrasistolic este prematur, larg si adesea bizar ca aspect.
Segmentul ST si unda T sunt opuse ca directie complexului QRS, care nu este
precedat de unda P. In mod caracteristic ESV sunt urmate de o pauza compensatorie
R-V+V-R = 2RR in ritm sinusal, dar pot fi si "interpolate” intre doua complexe QRS,
urmatorul complex sinusal fiind distantat datorita conducerii ascunse retrograde
in nodul A-V. Intervalul fata de bataia sinusala precedenta este adesea constant —
"cuplaj fix". Atunci cand cuplajul nu este fix, apar batai de fuziune, intervalul dintre
extrasistole este multiplu al unui interval minim dat, ne aflam in fata parasistoliei,
explicata prin existenta unui focar ventricular "protejat de un bloc de intrare" (care
impiedica depolarizarea de catre bataile sinusale.

)

a b)

Fig. 11.13. Extrasistola ventriculara: A. complex prematur, larg, cu ST, T opuse
complexului QRS, urmat de pauza compensatorie, B. activare atriala retrograda
vizibild ca o mica deflexiune negativa in segmentul ST a complexului extrasistolic

Alternanta dintre un complex sinusal — unul ESV se denumeste bigeminism
(fig.11.14), cea de 2/1 trigeminism, 3/1 cvadrigeminism, toate fiind mai frecvent
intalnite in toxicitatea digitalica. Doua extrasistole succesive poarta denumirea de
cuplete (fig.5.27), trei sau mai multe constituie un lambou de fahicardie ventriculara
(dupa alfii, TV presupune un interval minim de timp al aritmiei).

\
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Fig. 11.14. Bigeminism ventricular: succesiune de un complex sinusal
normal si unul extrasistolic ventricular

O Grade de severitate "LOWN"

Impartirea in clase de severitate are aspecte controversate deoarece nu exista
dovezi clare privind corelatiile gradul Lown —risc, dar este in general acceptata si folosita:

e GRADUL 1 — ESV ocazionale < 30/h, neprecoce;

GRADUL 2a - ESV rare (> 30/h, < 30/min.);
GRADUL 2b — ESV frecvente si/sau sistematizate >30/min.;
GRADUL 3 — ESV multifocale (3 sau mai multe focare) sau sistematizate;
GRADUL 4a — ESV in cuplete;
GRADUL 4b — ESV in salve de 3 sau mai multe — episoade scurte de tahicardie
ventriculara nesustinuta;
e GRADUL 5 — ESV cu fenomen R/T .
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O Tratament

Cea mai importantd problema este selectia pacientilor pentru tratament. in
general, numai pacientii simptomatici au nevoie de tratament.

Prima etapa a acestuia poate fi combaterea anxietafji.

B-blocantele pot fi eficiente mai ales in situatiile in care ESV sunt produse de
stress sau legate de un prolaps al valvei mitrale. Daca acest tratament nu are
succes se poate recurge la antiaritmice din clasa 1 sau 3, avandu-se permanent in
vedere potentialul aritmogen si efectele secundare ale acestei medicatii.

In situatile de ESV de clasa Lown ridicata, dupa IMA, mai ales in primele
24 h, sau dupa chirurgie cardiaca se face tratament intravenos cu amiodarona
(studiile CAMIAT si EMIAT).

7.7. Tahicardia ventriculara (TV)

Prin definitie vorbim de TV atunci cand se succed consecutiv mai mult de 3
ESV cu o frecventd > 100/min (fig.11.16).
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Fig. 11.16. Tahicardie ventriculara

Tahicardia ventriculara sustinuta se refera la episoadele cu o durata mai
mare de 30s sau care necesita interventie terapeutica din cauza colapsului. Aceasta
forma insoteste cel mai frecvent cardiopatii organice (cardiopatie ischemica, cardio-
miopatii, QT lung, tulburari metabolice) si numai foarte rar se poate produce in absenta
lor. Este aproape intotdeauna simptomatica si prezinta oricand riscul de degenerare in
fibrilatie ventriculara. Se asociaza adesea cu deteriorare hemodinamica si ischemie
miocardica. De obicei nu ischemia ci un substrat anatomic fix este responsabil de
cele mai multe episoade recurente de TV. Ischemia acuta pare sa nu aiba un rol
important in geneza episoadelor de TV monomorfa, dar favorizeaza degenerarea
acesteia in fibrilatie ventriculara.

Tahicardia ventriculara nesustinuta se refera la situatia in care este vorba
despre mai mult de trei ESV succesive dar mai putin de 30 s, si poate fi intalnita in
absenta cardiopatiei.

Diagnostic ECG: Este sugerat de o tahicardie (>100/min) cu complexe QRS
largi, un ritm ce poate prezenta mici iregularitati.

Doua aspecte sugereaza diagnosticul in TV:

e capturile ventriculare - impulsurile sinusale pot captura ventriculul rezultand un
complex QRS normal;

e batai de fuziune al caror complex QRS este intermediar intre cel sinusal si cel
ventricular.

Pot exista depolarizari retrograde ale atriului, sau activitatea atriala poate fi
disociata de cea ventriculara. Declansarea tahicardiei este de obicei brusca dar pot
exista excepiii.

Morfologia complexului QRS poate fi uniforma (tahicardie monomorfa) sau
diferite de la o bataie la alta (tahicardie polimorfa).

Termenul de tahicardie bidirectionala se refera la o TV cu alternanta com-
plexului QRS in ceea ce priveste amplitudinea si directia.

Este foarte importanta distinctia dintre tahicardia ventriculara si cea supraven-
triculara cu aberanta datorita implicatiilor diagnostice si terapeutice total diferite.
Daca exista un traseu anterior de ritm sinusal cu bloc de ramura, acesta poate fi
comparat cu cel din timpul tahicardiei pentru diagnostic diferentjal.

Caracteristici sugerand originea ventriculara a tahicardiei:

1. Complex QRS mai larg de 0,14s in absenta terapiei antiaritmice.

2. Disociatie A-V sau conducere retrograda variabila.

3. Ax superior al complexului QRS.

4. Concordanta aspectului complexului QRS in toate derivatiile: toate pozitive sau
toate negative.

5. Complexe QRS largi al caror aspect nu este concludent nici pentru BRS nici
pentru BRD.

O tahicardie neregulata cu complexe largi sugereaza mai degraba o FA cu
conducere anterograda prin tract de bypass A-V. O durata a complexului QRS > 0,20 s,
este neobisnuita Tn absenta terapiei antiaritmice, fiind mai comuna in preexcitatie.
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Utilizarea verapamilului (eficient In majoritatea TSV, ineficient in TV) pentru diferen-
tiere nu este recomandabila deoarece acesta precipita frecvent colapsul insotit de
FV; in schimb se poate utiliza cu succes adenozina.

Electrograma fasciculului His este utila pentru diferentiere: la cele mai multe
cazuri deflexiunea His nu este vizibila, dar atunci cand este, intervalul H-V este mai
scurt decét in ritm sinusal sau negativ datorita activarii retrograde, sau deflexiunea
His este disociata de activitatea ventriculara, in timp ce in TSV H-V este mai mare
sau egal celui din ritm sinusal. La pacientii cu TSV cu complexe largi, diagnosticul
de TSV este confirmat de pacingul atrial cu frecventa egald sau mai mare decéat a
tahicardiei, care normalizeaza complexul QRS si H-V.

Indiferent de aspectul ECG de BRS sau BRD, TV din cardiopatia ischemica
isi are originea in VS, cel mai adesea subendocardic.

Explorarea electrofiziologica se recomanda in cele mai multe cazuri de TV
repetitive monomorfe. Prin stimulare programata se poate reproduce aritmia in 95%
din cazuri utilizand 1-2 extrastimuli. Se considera semnificativa mai ales inducerea unei
TV cu morfologie identica cu cea spontana. Semnificatia clinica a TV polimorfe, mai
ales indusa cu 3-4 extrastimuli este neclara, un asemenea raspuns putandu-se obtine si
la normali. TV monomorfa si sustinuta poate fi terminata prin stimulare programata
sau pacing rapid in 75% din cazuri, in celelalte fiind nevoie de electro-versie.

Explorarea electrofiziologica permite evaluarea terapiei antiaritmice medica-
mentoase si electrice (prin repetarea protocolului) precum si a utilitafii implanturilor
de pacemakere antitahicardie.

O Simptomatologie clinica

Depinde de rata ventriculara, durata accesului, boala cardiaca subiacenta.
Daca rata este rapida si tahicardia este asociata cu disfunctie ventriculara impor-
tanta si insuficienta circulatorie cerebrala, sunt frecvente sincopa si hipotensiunea.
Scaderea debitului cardiac in cursul TV este datorata pierderii contributiei atriale si
unei secvente distorsionate de activare ventriculara.

O Prognostic

Este dependent de boala subiacenta. Daca TV se produce in primele 6 sapta-
mani ale infarctului miocardic, prognosticul este rau, cu 85% mortalitate dupa un an.
Pacientji cu TV nesustinuta dupa IM au un risc vital de trei ori mai mare decét cei fara
aceasta aritmie, fara insa sa se fi stabilit o relatie cauza-efect TV aritmie si moartea
subita.

O Tratament

Tnainte de a incepe tratamentul se va face o evaluare a raportului risc/beneficiu
pentru fiecare situatie avand in vedere efectul posibil antiaritmic al oricarei medicatii.
Pacientji cu TV dar fara boala organica nu au de obicei nevoie de tratament, in cazul
in care nu sunt simptomatici deoarece prognosticul nu se modifica. La pacientii
simptomatici, tratamentul se poate face cu antiaritmice din clasele Il, IV (anumite
tipuri specifice, in general nefiind eficiente), 1A.

+ Terapia de urgenta
La pacientii cu cardiopatie organica si la care TV este insotita de tulbu-
rari hemodinamice, ischemie, insuficien{a cardiaca congestiva, se va recurge la
cardioversie electrica de urgenta, cu masuri de terapie intensiva mentionate
la tehnicile de resuscitare cardiorespiratorie (pot fi eficiente energii foarte mici).
Clasic, chiar o lovitura de pumn in regiunea sternului, bine dozata, poate opri
aritmia (dar poate si induce fibrilatia ventriculara). Daca TV este bine tolerata, se
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poate recurge la tratament antiaritmic medicamentos. Pentru terapia acuta, se
administreaza intravenos antiaritmicele din clasa Ill — amiodarona; se mai pot
utiliza cu succes procainamida si xilina Tn administrare intravenoasa. Daca
aritmia nu raspunde la tratament se face cardioversie electrica sau se incearca
"overdrive pacing" prin cateterizare.

TV datorata toxicitatii digitalice va fi tratatd medicamentos.

+ Prevenirea recurentelor

Nu exista un tratament valabil pentru toate cazurile. Vor fi facute toate
eforturile pentru identificarea si inlaturarea eventualilor factori si conditii pato-
logice care contribuie la declansarea si intretinerea aritmiei.

Utilizarea stimularii programate este probabil cel mai eficient mijloc pentru
identificarea agentului antiaritmic cel mai potrivit pe baze obiective, cu posibilitatea
de studiere seriatd a mai multor droguri. Daca se face identificarea, se poate obtine
ulterior o rata a preventiei de pana la 90%. In acelasi scop, cu rezultate bune, se
poate utiliza si metoda de monitorizare Holter.

Pacingul antitahicardie este eficient dar riscul accelerarii frecventei si al
degenerarii in FV impun rezerve in utilizarea sa.

Dispozitivele de tip AICD — "automatic implantable cardioverter defibrilator"
ofera in prezent alternativa cea mai buna pentru supravietuire, superioara trata-
mentelor medicamentoase, si chiar eficienta economic pe termen lung, la pacientii
cu aritmii instabile.

Alegerea medicamentului sau combinatiei de antiaritmice, mai ales in cazurile
cu afectare organica importanta cardiaca si extracardiaca si in absenta testarii
electrofiziologice, este un proces dificil si uneori prelungit cu incercari succesive.
Probabil ca de multe ori decizia consta in a alege antiaritmicul sau combinatia de
antiaritmice cu cele mai putine contraindicatii in situatia data.

Procainamida nu se utilizeaza pe termen lung datorita inducerii sindromului
"lupus like", disopiramida la pacientji cu hipertrofii prostatice, flecainida si disopiramida
in cazul unei deprimari marcate a performantei VS, flecainida si encainida sunt
contraindicate in infarctul miocardic etc.

Antiaritmicele IB pot fi utilizate pentru pacientii cu prelungirea QT, moricizina
si propafenona sunt bine tolerate (dar prima este contraindicata in IMA — creste
mortalitatea), in tahicardiile precipitate de activitatea fizica pot avea efecte favorabile
adenozina, manevrele vagale, B-blocantji, verapamilul.

Amiodarona este foarte eficienta, dar numeroasele sale efecte secundare Ti
limiteaza utilizarea fiind indicata mai ales la pacientii cu insuficientd cardiaca de clasa
functionala mare. Exista multe sperante in noile antiaritmice de clasa Ill de sinteza,
aflate in curs de evaluare, de la care se asteapta o eficacitate sporita.

Evaluarea eficientei terapiei antiaritmice nu este usoara, folosirea ca baza a
concentratiei sangvine a drogului necorelandu-se totdeauna cu efectul terapeutic,
iar criteriile ECG sunt inca in curs de punere la punct. Daca terapia medicamentoasa
esueaza se trece la implantul de AICD si/sau la tratamentul ablativ sau chirurgical.

Ablatia cu curenii de radiofrecventa este justificata ori de cate ori este posibila,
desi procedura este adesea laborioasa si cere dotare aparativa si competenta spe-
cifica. Rezultatele sunt foarte bune la peste 80% din cazurile la care se pot identifica
focare sau zone care se preteaza pentru ablatje.
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7.7.1. Tipuri specifice de tahicardie ventriculara

a Displazia aritmogenica de ventricul drept

Este o cardiomiopatie familiala caracterizata printr-o inlocuire cu tesut fibro-
grasos a miocardului VD si aritmii cu potential malign cu originea in VD. Progresia
bolii conduce la interesare VS in 50% din cazuri.

Inductibilitatea si reproductibilitatea mare conduc la presupunerea ca reintrarea
legata de modificarile structurale joaca un rol important in producerea aritmiilor.
Boala este mai comuna in N-E ltaliei cu mostenire autosomal dominanta. O forma
autozomal recesiva cu fenotip extracardiac exista in insula Naxos din Grecia.

Aspectul ECG tipic este de BRS cu deviafie axiala dreapta si unde T inversate
in toate derivatiile precordiale. Poate fi precipitata de efort. Este mai frecventa la
barbati, putand conduce la insuficienta cardiaca dreapta cu vascularizatie pulmonara
normala. VD este modificat eco sau angiografic. ECG in ritm sinusal are aspect de
BRD complet sau incomplet. Daca tratamentul medicamentos esueaza, poate fi util
cel chirurgical. Din pacate recurentele sunt foarte frecvente.

a Torsadele varfurilor

Termenul descrie o TV cu complexe QRS a caror amplitudine se modifica astfel
incéat pare sa "torsioneze" in jurul liniei izoelectrice cu frecventa de 200-250 b/min.
Este utilizat de obicei pentru a descrie un sindrom nu un simplu aspect ECG.
Repolarizarea prelungita cu QT de obicei > 500 ms si, eventual cu unde U sunt
parte integranta a sindromului. Intervale R-R scurte — lungi preced adesea debutul
tahicardiei. TV care se produce in absenta QT lung, spontana sau indusa, avand
aceeasi morfologie, NU va fi considerata torsada varfurilor ci va fi etichetata ca
tahicardie ventriculard polimorfa. Distinctia este importanta prin implicatiile sale
terapeutice.

et AN AN

QT 680 ms Torsada de varf

Fig. 11.17. Torsada vérfurilor: In ritm sinusal se constatd QT 680 ms, iar extrasistola
ventriculara care cade in perioada vulnerabila declanseaza aritmia, cu schimbarea
progresiva a axului QRS

Limita superioara acceptata pentru intervalul QT corectat la frecventia este
considerata de 0,44 s, dar se accepta pana la 0,46 s la barbati si 0,47 s la femei.
Mecanismul de aparifie nu este complet infeles, cele mai recente date sugereaza
rolul postdepolarizarilor precoce. Factorii predispozanii cei mai importan{i sunt QT
lung (congenital sau castigat), bradicardia severa, depletia de potasiu, tratamentul
cu antiaritmice IA si IC.

Tratament: Atitudinea in fata unei TV polimorfe depinde de diagnostic —
de aceea este foarte importanta distinctia intre TV polimorfa si torsadele varfurilor. In
ultima situatie sunt contraindicate antiaritmicele din clasele IA, IC si Ill. Pot fi
incercate antiaritmice din clasa IB. Magneziul intravenos poate fi util. Pacingul
atrial sau ventricular suprima aritmia. Se poate incerca izoproterenolul inainte de
instituirea pacingului. In TV polimorfa similara ca aspect ECG se pot administra anti-
aritmicele uzuale. In cazurile in care diagnosticul nu este clar, se va folosi pacingul.

Inlaturarea conditiilor precipitante va contribui la prevenirea recidivelor.
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Sindromul de QT lung congenital este o boala familiala caracterizata printr-o
repolarizare ventriculara anormal prelungita cu risc inalt de aritmii ventriculare maligne
care se produc cel mai adesea, desi nu intodeauna, in context de crestere a activitatji
simpatice. Au fost descrise doua sindroame principale:

e unul mai comun autozomal dominant cu un fenotip pur cardiac (Romano-Ward);
e unul mai rar autozomal recesiv la care anomaliile cardiace se asociaza cu
surditate congenitala (Jervell si Lange-Nielsen).

La pacientii cu sindrom QT lung congenital dar fara sincopa sau aritmii ven-
triculare si fara istoric familial de moarte subita nu este nevoie de tratament. La
pacientii cu aritmii si/sau istoric familial de moarte subita dar asimptomatici, se
administreaza B-blocante la dozele maxime tolerate, iar la cei care sunt simptomatici
se poate adauga un antiaritmic din clasa IB. Daca nu se obtine rezultat se poate
practica ganglionectomie simpatica cervicotoracica stanga intrerupand ganglionul
stelat si primii trei sau patru ganglioni toracici. S-a utilizat si pacingul permanent.
Este indicata implantarea unui AICD la pacientji cu risc.

a Tahicardia ventriculara bidirectionala

Este o varietate mai rara in care complexul QRS are aspect de BRD cu
polaritate alternanta in plan frontal intre —60 - —90 si +120 - +130 grade. Este de
obicei, dar nu exclusiv, o manifestare a toxicitatii digitalice, in mod tipic la
pacientii varstnici si la cei cu miocardopatii severe.

In cazul in care este vorba despre toxicitate digitalica vor fi folosite medica-
mentele care se utilizeaza in mod obisnuit pentru tratarea acesteia (xilina, potasiul,
fenitoin, propranolol), in caz contrar tratamentul este cel uzual in TV.

Q Tahicardia ventriculara la tineri

Tahicardia ventriculara fara o boala subiacenta este rara. Au fost descrise:

e tahicardia ventriculara monomorfa — Gallavardin — benigna, cu frecventa
moderata, cu simptomatologie minora, nu creste mortalitatea si este rezistenta
la antiaritmice. Raspunde la verapamil.

¢ tahicardie ventriculara fasciculara — are originea in fasciculul posterior al ramurii
stangi. Tahicardia este caracterizata prin complex QRS relativ subtire (0,14s)
cu aspect de bloc de ramura dreapta cu hemibloc anterior stang. Intre atacuri,
ECG este normal. Raspunde la verapamil, uneori utilizat cu succes si la profilaxie.

¢ tahicardie ventriculara indusa de efort — are originea in VD. Medicatia de
electie — un betablocant.

a Alte cauze. Tetralogia Fallot corectata

Aritmii ventriculare severe se pot produce la acesti pacienii la cativa ani dupa
tratamentul chirurgical al tetralogiei. TV sustinuta poate fi cauzata de reintrare la
nivelul camerei de ejectie a VD si rezolvata prin rezectia zonei. Tratamentul medica-
mentos reduce incidenta mortii subite.

a Cardiomiopatiile

TV poate fi asociata atat cu CMD cét si cu CMH. Aproximativ 1/3 din pacientii
cu CMH mor subit in primii 10 ani de la depistare. Amiodarona este tratamentul
medicamentos de electie in CMD (daca nu este necesar implantul de AICD), in timp

234



ce in CMHO utilizarea dysopiramidei este considerata cea mai buna alternativa
terapeutica in prezent. Se mai pot folosi betablocantele si amiodarona, si evident
AICD ori de céate ori este vorba de aritmii cu potential malign.

a Prolapsul de valva mitrala

Riscul de moarte subita exista dar prognosticul este bun pentru majoritatea
cazurilor — se recomanda betablocantele.

"Boala primar electrica" — nu exista modificari organice, desi survin aritmii
ventriculare severe.

Examenele histologice au evidentiat anomalii microscopice. Daca aritmia
provine din tractul de ejectie al VD are morfologia de BRS cu ax inferior si raspunde
adesea la adenozina, daca provine din tractul de ejectie al VS si are morfologia
de BRD cu deviere axiala stnga raspunde adesea la verapamil. Rezolvarea aritmiei
se face in prezent tot mai adesea prin implant de AICD.

a Ritmul idioventricular accelerat

Prezinta acelasi aspect ECG, dar frecventa ventriculara este de 60-110 b/min,
si, fiind de obicei putin diferita de ritmul sinusal (x10 b/min), cele doua pacemakere
competitioneaza si ritmul trece de la unul la celalalt. Exista batai de fuziune si nume-
roase capturi, debutul si terminarea aritmiei sunt gradate. Este datorata automatismului
crescut, incetineste la manevre vagale si apare de regula pe inimi patologice. Nu pare
sa modifice prognosticul; este frecvent citata ca aritmie de reperfuzie ca marker al
trombolizei eficiente.

Terapia poate fi necesara daca:
exista disociafie A-V cu scadere de debit datorita pierderii contribuiiei atriale;
survine impreuna cu o TV mai rapida;
cand debuteaza cu o ESV cu cuplaj scurt — R/T;
cand rata ventriculara este prea rapida si produce simptome;
daca degenereaza in FV (situatie rara).

Tratamentul este cel descris pentru TV.

7.8. Flutterul si fibrilatia ventriculara (FV)

Sunt aritmii care se produc cel mai adesea la pacientji cu cardiopatie ischemica,
dar pot fi si consecinta tratamentului cu antiaritmice (mai ales cele care prelungesc
QT), hipoxiei, tulburarilor electrolitice, electrocutarii, WPW cu FA cu ritm rapid,
hipotermiei importante.

Sunt responsabile (impreuna cu TV) de 3/4 din moriile subite.

Clinic, reprezinta o catastrofa hemodinamica cu pierderea totala a perfuziei
centrale si periferice — stop cardiac — si a cunostintei si deces in absenta resuscitarii
cardiorespiratorii (vezi capitolul moarte subitd) in timp util (de obicei 3-5 min.) Contextul
clinic de aparitie este important, pacientii care au FV in primele 48 h de la debutul
unui IMA au un prognostic bun, in timp ce aceia care fac FV neasociat IM, au o
recurenta de 20-30% in primele 12 luni urmand primului episod.

o Diagnostic ECG

Aproape intotdeauna aritmia debuteaza cu un episod de TV rapida, initiat
de o ESV, dar la pacientji cu IMA poate fi amorsata de o singura ESV cu R/T.

235



Flutterul ventricular este rar surprins pe ECG, deoarece degenereaza
rapid in FV si se prezinta cu un aspect sinusoidal cu frecventa de 240-280/min
(limite 100-300/min). Fibrilatia ventriculara reprezintd dezorganizarea totald a
activitatii electrice a inimii avand pe ECG aparenta unor ondulatii neregulate din
toate punctele de vedere (fig. 11.18). Studii electrofiziologice au demonstrat ca
stimularea programata obtine in 70% din cazuri TV monomorfe reproductibile.

Fig. 11.18. Fibrilatie ventriculara: dezorganizarea completa a activitatii electrice a
cordului cu inregistrarea unor ondulatii neregulate

o Tratamentul (vezi si capitolul moarte subita).

Singurul tratament eficient pentru fibrilatia ventriculara este defibrilarea
electrica. In cele mai multe cazuri nu se produc recurente. Pentru prevenirea lor
se pot utiliza B-blocante, xilina, brethilium. Daca nu este depistata o cauza
reversibila pentru FV, se trece la un protocol de testare similar celui din TV. Din
pacate chiar si cei 30% pacienti la care testarea electrofiziologica a fost negativa
au o rata importanta a recurentelor. Daca nu este posibil un tratament al bolii de
baza (medicamentos sau chirurgical), se ia in discutie implantul unui AICD.

7.8.1. FV idiopatica — Sindromul Brugada

Este vorba de pacienti cu un cord normal care dezvolta stop cardiac cu FV
documentata. Un subgrup dintre acestia sunt candidaii la moarte subita care poate
avea agregare familiala, fara cardiopatie structurala dar cu supradenivelare ST in
derivatiile precordiale drepte, uneori cu BRD. Aceste caracteristici ECG pot fi depen-
dente de anomalii electrice ale tractului de ejectie al VD; de alifel unii autori considera
sindromul Brugada ca o forma subclinica precoce a displaziei aritmogenice de
ventricul drept. Cercetari recente leaga sindromul Brugada de o mutatie genetica a
canalelor ionice (SCN5A). Se produce o heterogenitate electrica intre epicard unde
potentialul de actiune se aplatizeaza, ceea ce reprezinta principala anomalie, si
endocard, astfel incat o extrasistola precoce declanseaza prin reintrare tahicardie
ventriculara care degenereaza in fibrilaie. Singura terapie eficienta in preventia mortji
subite s-a dovedit a fi defibrilatorul implantabil, indicat la tofi pacientii simptomatici si
la cei la care s-a putut induce aritmia la studiul electrofiziologic.
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7.9. Bradiaritmiile

7.9.1. Disfunctiile nodului sinusal

Nodul sinusal este in mod normal pacemakerul cardiac dominant avand rata
de descarcare cea mai ridicata. El este responsabil si de adaptarea frecventei
cardiace la diverse situatii, in primul rand prin raspunsul la influentele neurovegetative.
Rata sinusala normala este de 60-100 b/min., desi se pot intélni frecvente de repaus
sub 50/min, mai ales la atlefi antrenati, fara ca aceasta sa fie patologic.

a Etiologie

Sunt cel mai frecvent intélnite la persoane in varsta ca un fenomen izolat.
Nu coreleaza bine cu obstructia demonstrata a arterei nodului sinusal. Pot fi asociate
unor stari cum ar fi amiloidoza senila, hipotiroidismul, bruceloza, hipotermia, hepato-
patii severe, hipertensiune intracraniana.

ki | Bl

Fig. 11.20. Bradicardie sinusald — ritm sinusal cu frecventa sub 50 b/min

a Manifestari clinice

Desi bradicardia sinusala marcata poate da simptome legate de scaderea
debitului cardiac, in general disfunctiile nodului sinusal se manifesta prin lipotimii,
presincopa sau sincopa datorate pauzelor sinusale lungi de peste 3 secunde cu
scaderea debitului cerebral. La unii pacienti se asociaza si tulburari de conducere
A-V si/sau incapacitatea pacemakerilor subiacenti de a prelua activitatea. Alteori
disfunctia se manifesta numai ca o incapacitate a nodului sinusal de a raspunde
adecvat prin adaptarea frecventei la solicitari.

La unii pacienti disfunctia poate deveni manifesta numai la administrarea unor
medicamente cardioactive (digitalice, antiaritmice din clasele I, Il, V).

Termenul de "sick sinus syndrome" se refera la o combinatie de simptome
(vertij, fatigabilitate, sincopa, insuficienta cardiaca), manifestate prin bradicardie sinusala
marcata, bloc sinoatrial, oprire sinusala. Manifestarile ECG sunt frecvent intermitente.

Termenul de "sindrom bradicardie-tahicardie™ se refera la aritmii atriale paro-
xistice la terminarea carora urmeaza lungi pauze sinusale sau la alternanta de perioade
de bradicardie si tahicardie. Poate sau nu sa fie insotit de manifestari sincopale.
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o Diagnostic

¢ blocul sinoatrial de iesire de gradul intai denota un timp de conducere pre-
lungit de la nodul sinoatrial la fesutul atrial inconjurator. Nu poate fi recunoscut
pe ECG de suprafata.

¢ blocul sinoatrial de iesire de gradul doi se refera la incapacitatea intermitenta a
impulsurilor de a ajunge de la nodul sinoatrial la tesuturile inconjuratoare. Se
manifesta ca absenta intermitenta a undelor P

¢ blocul sinoatrial complet Se manifesta prin absenta completa a activitatii
atriale sau preluarea acesteia de catre un pacemaker atrial subiacent. Pe ECG
de suprafata nu poate fi distins de oprirea sinusala (fig.11.21)

Pleaser nofes: trace and grid have been reduced in size

Fig. 11.21. Pauza sinusala

¢ sindromul bradicardie-tahicardie se manifesta pe ECG de suprafata standard
cel mai adesea ca tahiaritmii supraventriculare (FA sau flutter atrial) urmate de
ritmuri lente. Deoarece si alte aritmii cu conducere retrograda pot conduce la
supresia nodului sinusal, diagnosticul se pune prin corelarea simptomelor cu
aspectele ECG. Un rol important il are tehnica Holter, desi, apariia episoadelor este
paroxistica si deci imprevizibila. Din aceasta cauza se recurge la teste. Ele stabilesc
daca este vorba despre hiperreflectivitate sinocarotidiana (cardio-inhibitorie,
vasodepresoare sau mixta) sau/si "sick sinus syndrome”.

Masajul sinocarotidian se face unilateral, timp de maximum 5 secunde si in mod
normal pauza sinusala rezultata nu depaseste 3000 ms. Daca efectele masajului pot fi
prevenite de atropina, trebuie incriminata disfunctia autonoma si nu disfunctia
primara (intrinseca) a nodului sinusal.

Alte teste neinvazive pot fi teste farmacodinamice cu fenilefrina, atropina,
isoproterenol, nitroprusiat, B-blocanti. Aceste teste deceleaza adeseori disfuncitii
autonome la pacientii care au drept singura manifestare bradicardia sinusala.
"Intrinsic Heart Rate" — IHR — determinarea ratei cardiace intrinseci nece-sita blocarea
farmacologica autonoma. Aceasta se face cu propranolol 0,2 mg/kg corp intravenos
urmat la 10 minute de 0,04 mg/kg.corp atropina intravenos. Valorile obtinute se
compara cu valoarea normala calculata din formula (in b/min): 118,1 - (0,57 x varsta in
ani). Pacientii cu bradicardie sinusala pot fi astfel separati in cei cu disfunciii ale
nodului sinusal, la care frecventa obfinuta va fi mai mica decéat cea calculata, si cei
cu disfunctii autonome la care va fi normala.

Testarea se va face numai in conditiile Tn care exista posibilitatea de interventie
rapida pentru monitorizarea si combaterea eventualelor aritmii.

Timpul de recuperare al nodului sinusal — TNRS — se evalueaza prin verificarea
raspunsului nodului sinusal la pacingul atrial rapid. Dupa incetarea pacingului se
produce o pauza care este tocmai timpul de recuperare. "Timpul de recuperare
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corectat al nodului sinusal" — TNRSC — se refera la cel descris anterior din care se
scade durata ciclului cardiac spontan. Valoarea normala a TNRSC este mai mica de
550 ms., iar a TNRS mai mica decat 150% din durata ciclului spontan. Adesea
pacientji cu IHR patologic au si TNRSC patologic.

Timpul de conducere sinoatriala este egal cu 1/2 din diferenta intre pauza
urmand terminarea unor scurte perioade de pacing si durata ciclului
normal. Se poate determina si direct, invaziv.

o Evaluare

Investigarea electrofiziologica a disfunctiei nodului sinusal se va face la pacientji
simptomatici la care documentatia Holter este neconcludenta in ceea ce priveste aritmiile
responsabile. Pacientii cu bradicardii sinusale asimptomatice nu vor fi testati deoarece
nu beneficiaza de tratament, iar la cei la care exista docu-mentatie ECG testarea este
inutila. Indicatia de implant de pacemaker si tipul acestuia necesitd de obicei testare
electrofiziologica care va avea in vedere si existenta unor tulburari de ritm si conducere
la nivel AV, frecvent asociate, ca si stimulare programata atriala si ventriculara.

o Tratament

Terapia cel mai frecvent folosita consta in implantarea de pacemakere
permanente. Pacientii cu paroxisme intermitente de bradicardie si cei cu forma
cardioinhibitorie a hiperreflectivitatii sinocarotidiene sunt de obicei tratati adecvat
prin implantul de pacemakere VVI (vezi mai departe). Pacientii cu bradicardie sinusala
cronica sau episoade frecvente de disfunctie a nodului sinusal vor beneficia mai
mult de pacemakere DDD (vezi mai departe). Pacemakerele AAl (vezi mai departe),
desi teoretic suficiente, se implanteaza mai rar datorita frecventei asocieri a tulbu-
rarilor de conducere la nivelele subiacente.

In cadrul bradiaritmiilor sinusale exista o entitate aparte numita aritmie sinu-
sala respiratorie (fig.11.23) caracterizata prin variatia continua a intervalului PP cu
respiratia, frecvent intalnita la copii si atleti, precum si in distonii neuro-vegetative.

A . W\v—w—d{«ﬁul —~

Fig. 11.22. Aritmie sinusala respiratorie. Se observa variatia PP in inspir — cregste
frecventa — si expir — scade frecventa paralel cu cresterea tonusului vagal
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7.9.2. Tulburarile de conducere atrio-ventriculare

Pentru a decide semnificatia clinica a anomaliilor de conducere medicul trebuie
sa evalueze:

1) sediul tulburarii de conducere;

2) riscul progresiunii catre bloc total;

3) probabilitatea ca ritmul de scapare subiacent sa fie stabil electrofiziologic si
hemodinamic (cel mai important aspect). Daca acesta este situat la nivelul
fasciculului His atunci frecventa este de 40-60 b/min si complexul QRS are
durata normala (in absenta tulburarilor de conducere intraventriculare), iar la
administrarea de atropina frecventa creste; daca se gaseste distal frecventa
este mai redusa, complexele sunt largi si ritmul este insensibil la atropina si
instabil. Morfologia complexelor QRS nu poate constitui singura un criteriu
privind sediul ritmului de scapare.

o Etiologie.

Nodul A-V este inervat de sistemul nervos simpatic si parasimpatic si sensibil
la variatiile tonusului autonom. Intarzierea cronica a conducerii A-V poate fi intalnita
la atletii bine antrenati care au vagotonie de repaus. O mare varietate de situatii pot
influenta conducerea A-V, incluzand procese acute ca IMA (mai ales cel inferior),
spasmul coronarian (mai ales al coronarei drepte), intoxicatia digitalica, excesul de
si calciu blocanti, miocardita acuta, RAA, mononucleoza infectioasa, boala Lyme,
sarcoidoza, neoplasmele. Blocul A-V poate fi congenital. Doua boli dege-nerative
sunt de obicei raspunzatoare de deteriorarea sistemului de conducere conducand la
bloc A-V, asociat uneori cu blocul de ramura:

¢ in boala Lev, exista scleroza si calcificarea scheletului cardiac fibros, care
intereseaza valvele mitrale si aortice, corpul fibros central si partea superioara
a septului interventricular.

¢ boala Lenegre pare sa fie o boala primara sclerodegenerativa interesand numai
tesutul de conducere, nu si miocardul sau scheletul fibros.

Hipertensiunea arteriala si stenoza aortica si/sau mitrala sunt situatii specifice
care fie accelereaza fie provoaca degradarea de tip fibros * calcific.

In cazul blocului A-V progresiv familial au fost descrise doua forme:

e prima se prezinta ECG ca bloc de ramura dreapta, hemibloc anterior stang,
hemibloc posterior stang, sau bloc A-V complet cu complexe largi. Progresia se
face de la ECG normal la bloc A-V complet. Poate duce la accese sincopale sau
moarte subita.

e cea de a doua se prezinta ca bloc A-V complet cu complexe subtiri (ritm de
scapare idionodal). Tipic, acesti pacienti se prezinta cu bradicardie sinusala si
hemibloc stang posterior si dezvolta sincope.

o Diagnostic ECG

7.9.2.1 Blocul A-V de gradul | — conducerea A-V prelungita

A Este caracterizat printr-un interval PR > 0,20s (depinde de frecventa). (fig.11.23).
In situatia unui complex QRS de durata normala, un interval P-R > 0,24 secunde
este aproape intotdeauna datorat unei intarzieri la nivel A-V. Daca complexul QRS
este prelungit intarzierea poate fi situata si/sau la alt nivel: daca este la nivel His-
Purkinje complexul QRS este intotdeauna prelungit in plus fata de prelungirea
intervalului P-R.
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Fig. 11.23. Bloc atrioventricular de gradul I: se observa intervalul PR mai mare de
0,20s, dar fiecare unda P este urmata de complex QRS

7.9.2.2. Blocul A-V de gradul Il

Presupune existenta unor impulsuri blocate la nivel A-V.

Tipul Mobitz I: (denumit si Wenkebach) este caracterizat prin prelungirea
progresiva a intervalului P-R pana la blocarea unui impuls (fig.11.24). Pauza care
urmeaza este mai scurta decat una compensatoare (mai putin decéat dublul inter-
valului sinusal) si urmatorul interval P-R este mai scurt decét ultimul condus. Acest
tip de bloc asociaza tulburare de conducere la nivel A-V si cu QRS de durata normala.
Este adesea tranzitor, de origine ischemica sau prin intoxicatie medicamentoasa,
dar poate fi datorat si hipertoniei vagale. Progresiunea spre bloc A-V de grad Tnalt

Fig. 11.24. Bloc AV grad Il tip I: intervalul PR se alungeste progresiv
(conducerea atrioventriculara este din ce in ce mai inceata) pana la blocarea
unui impuls, pauza care urmeaza permite recuperarea nodului AV astfel incat

intervalul PR care urmeaza se scurteaza la valoarea initiala

este rara, si, chiar in cazul in care se intampla de obicei este bine tolerat deoarece

pacemakerul de scapare este sus situat si deci cu frecventa suficient de ridicata.

Aceasta este rafiunea pentru care nu se recurge de obicei la terapie agresiva.
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Fig. 11.25. Bloc AV de gradul Il tip Il: se constata lipsa QRS
la fiecare al doilea P fara modificari initiale PR
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Tipul Mobitz II: conducerea A-V este compromisa brusc, fara prelungirea
anterioara progresiva a intervalului P-R (fig.11.25). Este de obicei datorat unei
afectiuni a sistemului His-Purkinje si este adesea asociat cu prelungirea intervalului
P-R. Este important de recunoscut avand rata mare de progresiune spre bloc A-V
complet cu pacemaker de scapare inferior situat si instabil, facdnd necesar implantul
de pacemaker. Poate fi asociat IMA anteroseptal sau bolilor degenerative ale
scheletului fibros al inimii.

Asa numitul bloc A-V de grad inalt exista perioade de doua sau mai multe unde P
consecutive blocate. Daca pacientul acuza simptome, implantul de pacemaker
este necesar.

7.9.2.3. Blocul A-V de gradul lll

Este caracterizat de faptul ca nici un impuls atrial nu este condus la ventricul
(fig.11.26). Daca complexul QRS al ritmului de scapare este de durata normal3, are
frecventa de 45-55 batai pe minut si creste la atropina sau efort, este probabil vorba
de un bloc la nivel nodal. Blocul A-V complet congenital este de obicei localizat la
nivelul nodului A-V. Daca rata ritmului de scapare este < 40 b/min blocul este localizat Tn
sau distal fata de fasciculul His si face necesara implantarea de pacemaker, ritmul de
scapare fiind inconstant.
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Fig. 11.26. Bloc total atrioventricular: frecventa de descércare a impulsurilor atriale
este 110b/min si nici o unda P nu este condusa; frecventa de descércare
ventriculara este 35 b/min. Se constata o disociatie completa atrioventriculara

7.9.2.4. Disociatia atrioventriculara

Exista oricand atriile si ventriculii sunt sub controlul a doua pacemakere separate
si, desi prezenta in blocul A-V de gradul Ill, se poate produce si in absenta tulburarilor
de conducere in doua circumstante:

1. In prezenta bradicardiei sinusale poate fi vorba de un ritm jonctional. Daca
rata ritmului de scapare si cea a undelor P sinusale sunt similare, fara a exista
conducere, vorbim de disociatie A-V izoritmica. Tratamentul consta in indepartarea
cauzelor bradicardiei sinusale, tentativa de a accelera pacemakerul atrial iar in
cazurile simptomatice implantul de pacemaker.

2. In cazul unui pacemaker jonctional sau ventricular "incalzit", al carui ritm de
descarcare creste competifiondnd cu pacemakerul normal — disociatie prin
interferentd — in care compromiterea conducerii anterograde este un fenomen
fiziologic. Se produce mai frecvent in situatii de ischemie, intoxicatie digitalica, dupa
interventii de chirurgie cardiaca. Se combate cauza iar in cazul in care rezultatul nu
este satisfacator se pot administra antiaritmice.

Pacientii simptomatici cu bloc A-V de gradele Il si lll vor beneficia de implant
de pacemaker fara a avea nevoie de explorare electrofiziologica, aceasta fiind insa
utila Tn anumite cazuri:

242



1. Pacienti cu sincopa si bloc de ramuréa fard documentarea blocului A-V. Demonstrarea
unor tulburari de conducere la nivel infrahisian — prelungirea HV > 100ms poate fi
de obicei considerata ca o indicatie de implant. La intervale de 60-100 ms indicatia
este echivoca. Blocul infrahisian care se dezvolta la rate ale pacingului atrial <
150/min si dezvoltarea unui bloc infrahisian sau prelungirea HV > 100 ms dupa
administrarea a 1g de procainamida intravenos semnifica de obicei un risc inalt
cu indicatie de pacemaker. Testarea electrofiziologica completa este indicata
pentru identificarea altor cauze posibile ale sincopei. La pacientii cu bloc bifas-
cicular asimptomatic, datorita rarei incidente a blocului A-V avansat, este mai
rationala observatia fara testare invaziva. .

2. Pacienti cu conducere atrioventriculara 2: 1. Inregistrarea invaziva este necesara
pentru a confirma sediul tulburarii de conducere care nu se poate discerne pe
ECG de suprafata. (la 2/1 este adesea imposibil de spus daca este vorba de bloc
Mobitz | sau Mobitz Il). Pe ECG de suprafata suspiciunea de bloc jos situat este
sustinuta de prezenta blocurilor de ramura alternative si a intervalelor P-R schim-
batoare. Decelarea blocului infrahisian la explorare invaziva in bloc A-V gradul Il
obliga la implant de pacemaker datorita probabilitatii de bloc de grad avansat cu
sincopa.

3. Pacienti asimptomatici cu bloc A-V de gradul Ill. Studiile invazive pot fi utile in
evaluarea stabilitafii pacemakerului de scapare. Implantul se indica in situatiile in
care se documenteaza instabilitatea prin raspuns inadecvat la atropina, efort,
izoproterenol, sau timp de recuperare jonctional prelungit dupa pacing ventricular.

7.9.3. Tulburarile de conducere intraventriculare

In majoritatea cazurilor reflecta lezarea sistemului de conducere de obicei
datorata ischemiei si/sau hipertrofiei, desi sunt situatii in care unele blocuri (de ramura
dreapta) nu au semnificatie patologica, fiind congenitale.
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Fig. 11.27 Bloc de ramura dreapta — complex QRS largit,
cu S mai larg in D, si aspect rSR’in V;

Tulburarile de conducere intraventriculare, cu exceptia blocurilor bifasciculare, la
care se poate pune problema riscului de evolutie spre blocuri de grad Tnalt si deci a
implantului de pacemaker, nu necesita tratament pentru tulburarea de conducere
propriu zisa, ci doar tratamentul afectiunii cauzale. Se recomanda prudenta in utili-
zarea antiaritmicelor, mai ales daca exista si tulburari de conducere A-V asociate.

7.9.3.1. Blocul de ramura dreapta (BRD) (fig.11.27)

Cel complet, "major", se caracterizeaza prin prelungirea complexului QRS
peste 0,12s, cu activarea tardiva a ventriculului drept explicand intarzierea terminala pe
ECG. Deoarece activarea septala efectuata prin intermediul ramurii stangi precede
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activarea ventriculului drept fortele initiale ale depolarizarii ventriculare nu sunt
modificate si deci in BRD nu este afectata capacitatea de recunoastere a undelor Q
patologice.

Pe ECG sunt prezente unde S terminale largi in DI, aVL, V6. Orientarea
anterioara a vectorului se reflecta in largi unde R terminale in V1, derivatie in care
se pastreaza unda R initiala, urmata de o unda S. Aceleasi criterii, ECG, dar cu o
durata a complexului QRS < 0,12s definesc blocul "minor”, incomplet, de ramura
dreapta.

7.9.3.2. Blocul de ramura stinga (BRS) (fig.11.28)

Cel complet este caracterizat de o durata a complexului QRS de peste 0,12s.
Insa, datorita afectarii depolarizarii septale, modificarile sunt mult mai complexe. In
mod tipic se pierde unda Q initiala a depolarizarii septale in derivatiile I, aVL, V6.
Poate lipsi de asemenea unda R initiala in V1. intarzierea in conducere afecteaza
cel mai mult portiunile medie si finala a complexului QRS. Aceasta conduce frecvent
la aparitia unui complex QRS cu incizura cu deflexiunea intrinsecoida intarziata
(>0,055s) in V5 si V6. Cele mai multe cazuri prezinta si modificari ale fazei terminale:
negativarea undei T si subdenivelari ale segmentului ST, ceea ce face dificila evaluarea
cardiopatiei ischemice concomitente. Daca exista intarzierea deflexiunii intrinsecoide
fara prelungirea complexului QRS > 0,12s, vorbim de BRS incomplet. BRS poate fi
asociat cu ax QRS normal sau deviat la stanga, ultima varianta avand de obicei
afectare mai importanta a performantei ventriculare, pe fondul unei ischemii mai
importante, cu o mortalitate mai mare.

_m_;‘iJL\f[\)_I/V'n’jW’\f LP\A}‘JW'IJ‘-\,M-\JL\_/"-

G Al
//\\_.a-j : /-\\ ( / \_,,“/ I/\ \,--_f\,_‘ I/\.\_.-

f r{ ii

5

i i
I J 'i V
Fig. 11.28. Bloc de ramura stanga

7.9.3.3. Hemiblocurile

Nu este pana in prezent complet argumentata leziunea morfologica existenta
in spatele acestor entitati ECG, mai ales ca de obicei leziunile necroptice sunt difuze.
Sunt consecinta divizarii ramurii stangi a fasciculului His in ramura anterioara si
ramura posterioara.

Hemiblocul anterior stang (HAS). Conduce la intarzierea moderata a activarii
portiunii superioare a peretelui liber al ventriculului stang, cu prelungirea moderata a
complexului QRS (0,9-0,10s) si deviere axiala stanga in plan frontal. Depolarizarea
septala initiala nu este modificata. Diferentierea de hipertrofia VS poate fi uneori
dificila. Totusi, aceasta din urma nu va conduce in general la o deviere axiala mai
mare de —30', in timp ce HAS ajunge la >-60', cu unde Q mici in DI si aVL, cu unde R
mici initiale si unde S adanci in DII, DIII, aVF.

Hemiblocul posterior stang (HPS) Intarzierea activarii afecteaza portiunea
postero-inferioara a peretelui liber al VS. Prelungirii discrete a complexului QRS (ca
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mai sus) i se adauga o deviere axiala dreapta. Vor exista de obicei unde Q in DII,
Dlll, aVF. Deoarece caracteristicile ECG nu sunt intotdeauna definitorii, unii autori
formuleaza acest diagnostic numai daca aspectul ECG exista pe mai multe trasee
succesive si in acelasi timp nu exista alte cauze de deviatie axiala dreapta. HPS
izolat este cel mai dificil diagnostic dintre tulburarile de conducere intraventriculare.

Tulburarile de conducere de tip hemibloc sunt frecvent asociate cu blocul de
ramura dreapta. Combinatia oricarui hemibloc cu BRD se denumeste bloc bifascicular,
ceea ce, desi reprezinta probabil o simplificare din punct de vedere fiziopatologic, este
util din punct de vedere clinic. Diagnosticul impune, in afara tratamentului bolii de baza
si urmarirea pacientului datorita riscului de evolutie catre bloc A-V de grad inalt.

Blocul trifascicular este caracterizat ECG de prezenta unui bloc bifascicular si
a unui interval P-R prelungit. Confirmarea diagnosticului, in sensul intreruperii
reale a celor trei fascicule, se face prin metode invazive.

7.9.4. Tratamentul bradiaritmiilor

O Tratamentul medicamentos
Tratamentul medicamentos este de obicei rezervat situatiilor de urgenta.
¢ Atropina, intravenos (0,5-2mg);
¢ Isoproterenol, perfuzie (1-4 mg/min);
e sunt utile in cresterea frecventei in bradicardiile sinusale si blocurile situate la
_nivel A-V - lanivele inferioare nu mai au efect de accelerare asupra pacemakerelor.
In acelasi scop se poate utiliza teofilina in sincopa vasovagala.
Tratamentul cronic se face de obicei prin implantul de pacemaker.

O Electrostimularea tranzitorie

Se face in situatii de urgenta pana la implantarea unui pacemaker definitiv
sau in situatii in care se considera tulburarea de ritm tranzitorie. Se face de obicei
prin insertia endovenoasa prin cateterizare a unui electrod la apexul VD si cuplarea
cu un stimulator extern. Riscurilor cateterismului venei subclavii li se adauga un risc
redus de perforatie, precum si acela al infectiei locale sau flebitei.

Se poate face si pacing transtoracic cu aparatura si electrozi adecvati, dar nu
se obtine Tntotdeauna captura ventriculara, iar curentii mari folosi{i creeaza adesea
disconfort pacientului.

O Electrostimulatoarele — pacemakerele — permanente (fig.11.29) (11)

Sunt aparate care au capacitatea de a genera impulsuri electrice ritmice,
transmise la inima prin intermediul unor electrozi implantati pe calea cateterizarii
endovenoase prin vena cefalica si apoi subclavie Tn atriul drept (urechiusa), ventriculul
drept (apex), sau in ambele camere. Pacemakerele, de fapt generatoare de impulsuri
complexe, miniaturizate, cu variate posibilitai de programare si raspuns de tip
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Spike de stimulare

Fig. 11.29. A. Pacing ventricular — electrodul plasat la nivelul planseului VD, se
declanseaza implusuri cu 72b/min, conduse cu aspect de BRS. B. Pacing atrial —
electrodul plasat in urechiusa dreapta, se declangseaza impulsuri atriale care se
conduc pe cale normalé A-V generadnd un complex QRS normal. Aceasta modalitate
de stimulare presupune nod AV indemn.
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Fig.11.30. Ritm electrostimulat VVI, alterndnd cu ritm sinusal propriu cu frecventa

mai mare decét cea a stimulatorului pe care il inhiba. Pacemaker ventricular cu
functionalitate normala.

feed-back, sunt implantate in buzunare cutanate de obicei in zona subclaviculara, si
functioneaza pe baza de baterii (cele mai moderne cu litiu), care le asigura auto-
nomia timp de mai multi ani (uneori peste 10). La consumarea acestor baterii se
inlocuieste generatorul in intregime.
Se poate recurge si la plasarea pe epicard a electrozilor, in anumite situatii

speciale:

* nu se poate obtine accesul endovenos;

¢ se face toracotomie pentru alte motive;

* nu s-au putut plasa satisfacator electrozii endocardici.

O Caracteristicile tehnice

Caracteristicile tehnice ale aparatelor sunt codificate dupa un cod de 5 litere
succesive (codul NASPE+BPEG). Uneori se folosesc numai primele trei litere.
1. Camera in care se face stimularea:
0 — niciuna, A — atriu, V — ventricul, D — dubla (atriu+ventricul), S — "single" (atriu sau
ventricul)
2. Camera in care se face "sensing" (sesizarea impulsului spontan):
0 — niciuna, A — atriu, V — ventricul, D — dubla (atriu+ventricul), S — "single"
(atriu sau ventricul)
3. Raspunsul la sensing
0 — niciunul, T — declansare, | —inhibare, D — dubla (T+I)
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4. Programabilitate, capacitate de variafie a frecventei ca raspuns la solicitari:

0 — inexistenta; P — programabil (numai parametrii de baza); M — multiprogra-
mabil; C — comunicare (raspunde la interogatie); R — modularea dinamica a
frecventei

5. Funcitii antitahicardie:
0 —inexistenta; P — "pacing" antitahicardie; S — soc; D — dubla (P+S).

Indicatiile pentru implantul de pacemaker.
Raportul comun al expertilor Colegiului American de Cardiologie (ACC) si

Asociatiei Americane de Cardiologie (AHA) a impartit indicatiile de implant pentru
pacemakere in trei clase:

0

I. Indicatie absoluta de implant.
Il. Indicatie posibila de implant.
lll. Fara indicatie de implant.
In prima categorie de mai sus se incadreaza:
A. Blocul A-V complet, permanent sau intermitent, cu oricare dintre urma-toarele
complicatii:
1. Bradicardie simptomatica.
2. Insuficienta cardiaca congestiva.
3. Situatii in care este necesar tratamentul cu medicamente care produc supresia
ritmului de scapare ventricular.
4. Asistola > 3s sau rata ventriculara < 40b/min.
5. Confuzie mentala care cedeaza la pacing temporar (deficit de irigatie cerebrala).
B. Bloc A-V complet sau bloc A-V de gradul Il avansat care se instaleaza in cursul
infarctului de miocard si persista.
C. Bloc cronic bi sau trifascicular cu una din caracteristicile:
1. Bloc complet intermitent.
2. Bloc A-V de gradul Il tip Il asociat cu bradicardie simptomatica.

D. Disfunctie (boala) de nod sinusal cu bradicardie simptomatica documentata.

E. Sindrom de hiperreflectivitate carotidiana cu sincope recurente si asistola > 3s
provocata la MSC "minim".

F. Tahicardie supraventriculara simptomatica ce nu raspunde la tratament.

Selectia pacemakerului si a modului de pacing
Depind de bradiaritmia tratata si de conditia pacientului.

Tabelul 11.1. Indicatii privind modul de pacing

CONDUCEREA A-V RITMUL ATRIAL
Normal Bradicardia  Bradi-Tahi
Normala fara indicatie AAl AAl
Bloc A-V cu timp de conducere VDD,DDD DDD,DVI DVIWVI
V-A normal
Bloc A-V cu timp de gonducere DVI DVI DVI
V-A prelungit
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Cele doua moduri mai frecvente pentru pacing sunt DDD si VVI.

DDD sau asa zisul pacing universal este foarte potrivit pentru pacienti tineri si
activi cu functie intacta a nodului sinusal sau disfunciie intermitenta si bloc A-V de
grad inalt permanent sau intermitent. Acest mod va permite o frecventa fiziologica
prin sensing atrial si pacing ventricular si o crestere a tolerantei la efort. Acest mod
deoarece pastreaza secventa fiziologica de stimulare, poate fi util si in cazul paci-
entilor cu situatie hemodinamica necesitand pastrarea contributiei atriale, ca si la
aceia care dezvolta sindrom de pacemaker cu pacemaker VVI.

La pacientii cu boala nodului sinusal sau fibrilatie atriala cronica se pot implanta
pacemakere VVIR care ajusteaza automat rata de pacing, in limitele programate,
utilizand senzori de activitate accelerometrici, termici, metabolici etc. ce cresc debitul
cardiac si toleranta la efort.

O Complicatii

Complicatjile pot fi legate de manevrele de implant, de functionarea aparatului
sau de tolerabilitatea sa.

Aparatul poate genera reactie de respingere sau produce leziuni de decubit.

Sindromul de pacemaker a fost descris initial la pacemakerele VOO si VVI dar
ulterior aria sa s-a extins. El se manifesta prin astenie, ameteli, vertij, sincopa, senzatia de
pulsatii la nivelul gatului si toracelui si poate fi asociat cu efecte hemodinamice adverse.

A doua problema majora, ce se refera la pacemakerele bicamerale, este
tahicardia mediata prin pacemaker, cauzata de conducerea ventriculoatriala.

O alta complicatie este alterarea functiei de sensing care poate genera aritmii
severe sau sincopa.

Pacemakerele pot fi inhibate de cAmpuri magnetice intense cum ar fi trans-
formatoare, cuptoare de microunde, cautere, aparate pentru diatermie, motoare
electrice, dispozitive antifurt, aparate de ras electrice etc. Purtatorilor nu li se poate
efectua RMN.

Scaderea frecventei reprezinta in general primul semn de descarcare a bateriei.

7.10. Cardioversia (defibrilarea electrica)

A fost introdusa in 1962, si consta in aplicarea asupra inimii a unui impuls de
curent continuu, de durata foarte scurta, care depolarizeaza inima si intrerupe
circuitele de reintrare. In FV se poate recurge la aplicarea socului nesincronizat; in
celelalte situatii el trebuie sa fie sincronizat la ECG pentru a nu cadea in perioada
vulnerabila cu posibilitatea aritmiilor ventriculare grave (practic toate defibrilatoarele
moderne sunt sincronizate).

Este eficienta in fibrilatia atriala, flutterul atrial, tahicardiile supraventriculare,
tahicardia ventriculara, fibrilaia ventriculara, chiar in cazuri rezistente la tratament
medicamentos, avand si avantajul rapiditatii de actiune, ceea ce ii confera valoare
mai ales in situatiile in care hemodinamica este compromisa.

Reluarea ritmului sinusal este benefica pentru controlul simptomatologiei (de
obicei datorita imbunatatirii performantei cardiace) si reducerea riscului complicatiilor
embolice.

Energia folosita pentru defibrilare este variabila: se incepe cu energii mici
(50j) in flutterul atrial, crescand energia (de obicei se dubleaza) pentru repetare in
caz de esec si se administreaza direct energii mari (3-400j) in fibrilatia ventriculara.
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Socul se administreaza prin intermediul a doua padele asezate una la nivelul apexului
iar cealalta la nivelul bazei inimii (de obicei sunt marcate vizibil) si unse cu pasta
conductoare. Padelele trebuie bine aplicate pe tegumente, iar cel ce administreaza
socul ca si persoanele din apropiere nu vor atinge pacientul (decéat prin intermediul
padelelor sau al partilor protejate cu materiale ce nu conduc electricitatea). La pacientji
inconstienti sau in caz de extrema urgenta cardioversia se poate face direct, in cele-
lalte cazuri se face in prealabil o anestezie de scurta durata (narcotic sau tranchilizant
cu actiune scurta intravenos). De notat necesitatea ca pacientul sa aiba o cale venoasa
permeabild cu branula fixata pentru cazul in care necesita terapie parenterala.

Limite si contraindicatji. In fibrilatia atriala persistenta de lunga durata (mai ales
cea cu durata mai mare de 6-12 luni) riscul de recurenta al aritmiei dupa defibrilare
este mare, in special in situatiile cu insuficienta cardiaca sau cu diametrul ecografic
al AS>45 mm., ceea ce face ca adesea in astfel de cazuri sa fie mai logica renuntarea la
tentative de a obtine ritm sinusal, controland medicamentos frecventa.

Prezenta unor condifii cum ar fi: hipertiroidismul, pericardita, tromboembolismul
pulmonar, boala pulmonara cronica obstructiva, abuzul de alcool, face necesar
controlul acestora inainte de a recurge la cardioversie.

Cardioversia este contraindicata in aritmiile prin intoxicatie digitalica, deoarece
poate precipita FV.

In boala nodului sinusal, cardioversia se soldeaza adesea cu ritmuri inadecvate si
recaderi in FA (vezi mai jos).

O Anticoagularea

Desi nu exista o evaluare controlata, tratamentul anticoagulant la pacientii
cu fibrilatie atriala este standard. Acesta se aplica tuturor pacientilor la care
aritmia are o durata mai mare de 3 saptamani (sau imprecisa), mai ales daca
exista asociat:

1) istoric de tromboembolism.

2) proteza valvulara mitrala (biologica, cele mecanice fiind sub tratament anti-
coagulant permanent).

3) dilatare de AS.

4) insuficienta cardiaca congestiva.

Procedura si dozele sunt cele obisnuite, obiectivul fiind pastrarea unui timp de
protrombina de 1,5-2 ori valoarea normala 3 saptaméani inainte si 3 luni dupa
cardioversie. A se avea in vedere noile droguri utilizate in terapia anticoagulanta
orala, a caror prezentare depaseste cadrul capitolului de fata.

O Complicatii

Nu sunt numeroase. Dupa cardioversie se pot instala tranzitor bloc AV sau SA,
sau chiar aritmii ventriculare, mai ales la pacientji digitalizatj.

In boala nodului sinusal este posibil ca dupa defibrilare nodul sinusal sa
nu-si reia activitatea, caz in care se recurge la stimulare endovenoasa
tranzitorie, iar pana la instalarea ei se recurge la atropina, izoproterenol si/sau
stimulare externa.

Ocazional la cateva ore dupa defibrilare se poate produce edem pulmonar sau
agravarea insuficientei cardiace (nu se cunoaste cauza).
Cresterea nivelelor creatinkinazei dupa defibrilare este posibila dar rara.
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7.11. Moartea subita

O Complicatii

Definifia acceptata in prezent a mortii subite este aceea de moarte naturala
datorata unor cauze cardiace, precedata de pierderea abrupta a cunostintei la
mai putin de o ora de la debutul simptomatologiei acute, la un individ care poate
sa fi prezentat antecedente patologice cardiovasculare dar la care momentul si
modul de deces sunt neasteptate (Myerburg si Castellanos).

Tabelul 11.2
Definitie
Oprirea ireversibila a tuturor
functiilor biologice
Oprirea brusca a funciiei de pompa
a inimii care poate fi reversibila la
o interventie prompta dar conduce
la moarte in absenta ei
O pierdere brusca a circulatiei
sangvine eficiente de cauza car-
diaca si/sau periferica ce poate fi
reversibila spontan (sincopa, de
exemplu) sau numai prin interventie

Termen Exceptii

Moarte Fara

Rareori reversibila spontan,
rata de succes la
interventie depinde de
mecanismul subiacent.

Stop cardiac

Termen nespecific ce
include atéat stopul cardiac
si consecintele sale cat si
situatii spontan reversibile.

Colaps
cardio-vascular

O Cauze, factori contributori, epidemiologie

Studii epidemiologice au identificat subgrupe de populatie cu risc inalt de
moarte subita. Datele de patologie permit obfinerea de indicii privind substratul
morfologic, iar studiile clinico-fiziologice permit identificarea factorilor functionali
care contribuie la amorsarea si agravarea procesului.(fig.11.31).
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I. Cauze structurale
A. Boala coronariana
1. Ateroscleroza coronariana
a. leziuni obstructive cronice
b. leziuni acute — fisurarea placii de aterom, agregare plachetara, tromboza
acuta
2. Infarctul miocardic
a. vechi
b. acut
B. Hipertofia miocardica
1. Secundara
2. Cardiomiopatie hipertrofica
a. obstructiva
b. neobstructiva
C. Cardiomiopatie dilatativa
D. Miocarditele
E. Valvulopatiile
F. Anomaliile electrofiziologice cu suport structural
1. Cai de conducere anormale
2. Boli afectand sistemul de conducere normal

Il. Factori contributori functionali
A. Ischemia tranzitorie cu reperfuzie
1. Pierdere de substraturi
2. Generarea de substante cu potential lezional
3. Alterarea proprietatilor de membrana
B. Situatii in care debitul cardiac este scazut
1. Insuficienta cardiaca
a. acuta
b. cronica
2. Socul
C. Anomalii metabolice sistemice
1. Tulburari hidroelectrolitice
2. Hipoxemia, acidoza
D. Modificari neurofiziologice
1. Fluctuatii ale tonusului autonom (central, neural, umoral)
2. Modificari in functia receptorilor
3. Sindrom de QT lung, congenital
E. Cauze toxice
1. Efecte proaritmice ale medicatfiei (inclusiv antiaritmice)
2.Toxine cu actiune asupra cordului

Majoritatea mortilor subite sunt de origine cardiaca. Din punct de vedere al
incidentei,se pot recunoaste doua varfuri: unul pana la 6 luni de viata (moartea
subita la sugar), al doilea intre 45 si 75 de ani. Incidenta creste cu varsta, ca si
proportia cauzelor cardiace.

Din punct de vedere al riscului legat de sex, diferentele existente tind sa se
estompeze cu varsta. Daca in general proportia B/F este de 4:1, la 55-64 ani este 7:1,
dar la 65-74 ani numai 2:1.

Contributia factorilor ereditari se face de o maniera nespecifica, mai ales ca o
predispozitie.
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Dintre factorii structurali enumerati mai sus, boala coronariana este de departe
cel mai important, documentat anatomopatologic (de obicei este vorba de stenoze
coronariene de peste 75%, pe una sau mai multe ramuri, dar si ateroscleroza cu
obstructie de 50% complicata acut — ruptura, tromboza lizata spontan ulterior, spasm —
poate constitui o cauza).

Cele mai comune cauze ale stopului cardiac sunt tahicardia si fibrilatia
ventriculara, responsabile in 65-85% din cazuri.

Bradiaritmiile severe persistente si asistola pot fi incriminate in 20-30%
din cazuri iar disociatia electromecanica poate fi prezenta intr-o mica proportie
(mai mare in serviciile de terapie intensiva cardiologica). La fel embolia pulmonara
masiva, ruptura de anevrisme, ruptura cardiaca postinfarct, anafilaxia. Ne-am referit,
evident la situafjile de stop cardiac primar, nediscutand eventualitatea stopului cardiac
secundar, ce poate surveni in cursul oricarei come profunde sau stari de soc (AVC,
soc septic, come metabolice etc.).

O Caracteristici clinice

Studii clinice sugereaza ca instalarea moriii subite poate fi precedata de
prodroame, la aproximativ 50% din pacienti acestea determinand prezentarea la
medic in luna dinaintea evenimentului. Desi sunt nespecifice, merita sa li se acorde
atentie, mai ales la grupele cu risc crescut. Poate fi astfel vorba de scaderea pragului
anginos, cresterea frecventei crizelor, dispnee, fatigabilitate etc. Sunt evocatoare, de
exemplu ESV de clasa Lown IV-V.

Debutul poate fi brusc sau poate precede instalarea mortii subite cu pana la o
ora si consta in simptome generate de alterarea acuta a statusului cardio-vascular cu
modificari electrice (mai ales tahicardie cu ESV), durere precordiala de tip anginos
agravarea dispneei.

Stopul cardiac, indiferent de origine, ca eveniment prim si unic, este prin de-
finifie brusc, cu pierderea cunostintei, si, in absenta resuscitarii, ireversibil.

Posibilitatea de resuscitare este dependenta de momentul interventiei, pato-
logia de fond, si, nu in ultimul rand, de calificarea personalului care aplica resuscitarea.
Cel mai bun prognostic, din punct de vedere al mecanismului il are TV (67%), urmata
de FV (30%).

Progresiunea spre deces ireversibil, este functie de mecanismul stopului,
de durata pana la resuscitare. Peste 4-6 min. de oprire circulatorie prognosticul
este sever, iar la 8 minute resuscitarea este exceptionala si cu sechele neurologice
severe. De altfel acest din urma aspect este determinant pentru prognostic si in
cazurile cu resuscitare reusita in timp mai scurt.

O Tratament

Tratamentul situatiilor de colaps cardiocirculator poate fi sistematizat in cinci
etape.

1. Atitudinea inifiala

Se impune in primul rand confirmarea originii cardiace a evenimentului -
confirmarea stopului cardiac - si diagnosticul diferential al altor situatii de
colaps circulator. Aceasta se face verificAnd prezenta pulsului central (ritm,
frecventa, regularitate), respiratiei, si, oricand este posibil, se efectueaza o
electrocardiograma. De remarcat ca se pot mentine miscari respiratorii de tip
agonic, un scurt timp de la instalarea stopului cardiac.

Recomandarea administrarii pumnului in regiunea sternala, clasica pentru TV, este
controversata, efectul fiind uneori convertirea in FV, cu prognostic mai sever.
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Se va proceda de urgenta la eliberarea cailor aeriene superioare — atentie la
eventuali corpi straini.

Se iau masuri de internare de urgenta in sectie de coronarieni sau ATI, dar ma-
surile de resuscitare sunt continue, faza prespital fiind adesea decisiva pentru
prognostic.

2. Resuscitarea cardiorespiratorie de baza

Intentia terapeutica in aceasta etapa este mentinerea functiei de pompa si a
celei respiratorii la un nivel suficient mentinerii vietii (viabilitati SNC), pana se pot lua
masuri terapeutice de eficacitate superioara.

Mentinerea respiratiei se face prin ventilafie asistata (cu IOT daca este posibil —
echipament si calificare — sau alte dispozitive speciale (masca Ambu, batista
salvatorului etc.) iar in lipsa acestor mijloace prin respiratie gura la gura. (cai
respiratorii libere !).

Daca resuscitarea se face de catre doua persoane, ritmul de ventilatie va fi de o
manevra la 5 secunde, daca este vorba de o singura persoana ritmul va fi de doua
miscari succesive la 15 secunde - in intervalul dintre doua reprize de masaj
precordial. Noile ghiduri recomanda efectuarea resuscitarii de catre doi salvatori,
unul realizadnd masaj cardiac cu un ritm de 100 batai pe minut si cel de-al doilea
ventilatii mecanice cu balonul la un ritm de 8-10 respiratii pe minut fara coordonarea
celor doua manevre.

Masajul precordial urmareste compresia cavitatilor inimii prin intermediul cutiei
toracice, cu asigurarea unui debit minim circulator cerebral obiectivat prin prezenta
pulsului carotidian Tn cursul masajului. Acesta se face prin aplicarea palmelor
suprapuse pe portiunea inferioara a sternului, cu podul palmei superioare cu
regiunea proximald deasupra zonei dorsale mediane a celeilalte. Se efectueaza
deprimarea sternului, cu bratele resuscitatorului ramanand in extensie (miscare din
umeri), cu suficienta forta pentru a obfine o amplitudine de 3-5 cm., revenirea fiind
brusca, in timp ce depresia nu va fi violenta. Se impune individualizarea miscarii
functie de gabaritul salvatorului si pacientului, pentru a reduce riscul fracturilor
costale cu eventual volet anterior, accident care totusi se poate produce la persoane
varstnice cu torace rigid si osteoporoza. Ritmul va fi de aproximativ 100 compresii
pe minut.

3. Masuri de sustinere cardiocirculatorie avansate

Acestea urmaresc mentinerea unei ventilati adecvate (exista posibilitatea
controlului rapid prin intermediul pulsoximetrului), controlul aritmiilor cardiace,
stabilizarea hemodinamica obtinute prin:

e ventilatie asistata cu IOT;

e cardioversie electrica (nu si la cazurile la care este vorba de bradiaritmii
severe sau asistola !) si/sau electrostimulare (la acestea din urma);

e stabilirea unei linii de perfuzie endovenoase.

Pentru ventilatie, in lipsa aparaturii specializate, cu posibilitatea de
oxigenoterapie, se poate folosi, cu eficacitate mai redusa evident, aerul ambiant
(pacientul va fi depus intr-un loc bine aerisit).

Promptitudinea cu care se efectuata cardioversia este cruciald, avand in
vedere etiologia cea mai frecventa - TV sau FV. Oricand este posibil, aceasta va fi
prima manevra efectuata (daca nu s-a obfinut rezultat bun prin masaj, care cel
mai adesea poate fi aplicat cu mai multa promptitudine). Este de dorit ca ea sa fie
efectuata dupa ce avem un traseu electric confirmand TV sau FV (la cele mai multe
aparate moderne poate fi recoltat prin padele). Ele vor fi aplicate una in zona
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apexiana iar cealalta in portiunea mediosuperioara a sternului (exista marcaj la
unele aparate privind modul de aplicare al padelelor). Aplicarea se va face cu contact
tegumentar ferm, dupa ungere cu substant{a electroconductoare, persoana care
administreaza cardioversia nu va atinge bolnavul cu alte portiuni ale corpului, la
fel alte persoane care participa la resuscitare (risc de electrocutare). Se
intrerupe ventilatia asistata in timpul socului si se reia imediat. Fiecare soc va fi
urmat de examen clinic si ECG pentru a determina rezultatul.

Energia initiala este de obicei de 200 J. In caz de insucces se repeta marind
energia, pana la un maxim de 360 J. Se prefera, pentru defibrilarea transtoracica,
undele bifazice: defibrilarea se poate obfine cu energii mai mici, deplasarea
segmentului ST (ca indicator de leziune) este mai redusa.

Daca nu se obtine rezultat dupa 2-3 incercari, se reiau manevrele de
resuscitare, se practica IOT si se stabileste calea venoasa. Ori de céte ori este posibil
se determina oximetria si se obtin date despre echilibrul acidobazic.

Se poate tenta apoi din nou cardioversie.

Administrarea bicarbonatului de sodiu in perfuzie s-a reconsiderat,
nemafiind de rutina la toate cazurile. Totusi, la pacientul care prezintd acidoza
persistenta (chiar defibrilat cu succes) se administreaza 1 mmol/kg.corp cu
repetarea a 50% din aceasta doza, daca mai este necesar la fiecare 10-15 min.
In ceea ce priveste utilizarea solutiilor tampon: acestea nu sunt in mod clar docu-
mentate prin trialuri, asa incat administrarea lor este rezervata cazurilor in care se
poate documenta acidoza, care sunt resuscitate dupa o perioada indelungata,
prezinta hiperkaliemie sau au facut stop cardiac ca urmare a intoxicafiei cu
antidepresante ftriciclice.

Dupa tentativele initiale de cardioversie, indiferent de succes, se adminis-treaza
un bol de xilina intravenos, de 1 mg/kg.corp, repetat la 2 min. la cei care raméan
in FV sau prezintd in continuare aritmii ventriculare. Acest pas este urmat de
perfuzie continua cu xilina cu ritmul de 1-4 mg/min. Se mai pot folosi procainaida si
tosilatul de brethilium. In mod traditional s-a utilizat lidocaina pentru tratament
adjuvant in FV numai in stadii tardive, deoarece s-a observat ca administrarea ei
creste pragul de defibrilare, efect insa necon-firmat de toate studiile. Aceste
discrepante ar putea fi legate de utilizarea concomitenta a anestezicelor. Alte studii
nu au reusit sa documenteze cresterea supravietuirii cu lidocaina dar evolutia a fost
mai buna sub aspectul restaurarii circulatiei.

Amiodarona scade pragul de defibrilare administrata in bol, urmat sau nu de
perfuzie. Rezultatele trialului ARREST in care un bol de amiodarona s-a administrat
dupa trei tentative de defibrilare demonstreaza o crestere semnifi-cativa a
supraviefuirii pana la admisia in spital, fara efecte negative importante.

Antiaritmicele din clasa | cresc si ele pragul de defibrilare (desi si in acest caz
poate fi vorba de asocierea cu anestezicele).

La FV persistenta se poate administra la fiecare 5 minute adrenalina intravenos
in doza de 0,5-1 mg, cu tentative de cardioversie intre administrari. In situatii extreme
se poate administra chiar intracardiac (nu se prinde o vena).

S-a renuntat la administrarea intravenoasa de calciu gluconic (este
nenecesara si riscantd), cu exceptia pacientilor care prezinta hiperkaliemie,
considerata factor determinant, sau la cei care au primit doze toxice de anta-gonisti
ai canalelor de calciu.

Stopul cardiac prin bradiaritmie si asistola are alt tratament. Cardio-versia nu
joaca nici un rol. Se fac celelalte manevre de resuscitare, se incearca corectarea
tulburarilor electrolitice si acidobazice.
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Se recomanda administrarea intravenoasa de adrenalina — 1 mg — si atropina
1-2 mg (in caz extrem intracardiac).

Tratamentul de electie este reprezentat de electrostimulare.

Aceasta poate fi inifial externa (este nevoie de aparatura si electrozi
speciali), mai pufin eficientd, sau preferabil endocavitara cu plasarea unui
electrod, prin punctionarea venei subclavii sau femurale, la nivelul varfului VD
(verificare radiologica sau ECG) cu legarea acestuia la un stimulator cardiac extern.
Functie de situatie, (fondul patologic) poate fi sau nu necesar ulterior un stimulator
permanent.

4. Faza postresuscitare

Este utila administrarea i.v. a propranololului si amiodaronei cu efect stabilizator
de membrana si controlul aritmiilor post resuscitare.

Se decide, impreuna cu medicul de la ATl (aceasta faza are loc obligatoriu in spital,
chiar daca cele precedente pot fi efectuate si in drum spre spital, in autosanitara)
oportunitatea mentinerii respiratiei asistate.

Se continua electrostimularea tranzitorie, se efectueaza cea intracavitara, daca
pana acum nu a fost posibila.

Se face un bilant diagnostic de urgenta, cat mai complet, clinic si paraclinic
si se efectueaza corectiile necesare, functie de patologia specifica a fiecarui caz,
foarte importanta fiind mentinerea unei hemodinamici acceptabile.

5. Masuri pe termen lung

Datorita riscului mare al recurentelor, sunt recomandabile masuri de sta-
bilire cu precizie a diagnosticului la toti pacientii care au supravietuit fara sechele
SNC ireversibile, inclusiv invazive (coronaroangiografie, studii electrofiziologice
etc.) (Fig. 11.32).
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11.32. Protocolul de urmadrire si evaluare a pacientilor resuscitati dupa stop cardiac

Tratamentul va fi individualizat functie de boala de baza. Cateva exemple:

La pacientii la care stopul a survenit in cadrul IMA, tratamentul va fi acela al
IMA. La acestia, ca si la ceilalii coronarieni, se poate lua in discutie
oportunitatea revascularizarii (PTCA, CABG, LIMA) sau eventual operatfii de
rezectie ale anevrismelor ventriculare.

Pacientji cu bloc AV de grad Tnalt, sau cei cu boala de nod sinusal la care
bradi-cardia extrema este incriminata vor beneficia de implant de stimulator
cardiac.

La pacienti cu aritmii inductibile la studiul electrofiziologic (TV si FV),
tratamentul antiaritmic, relativ eficient mai ales la cei cu FE peste 30%, va fi
documentat prin repetarea protocolului de testare pentru probarea
neinductibilitatii la doze terapeutice ale medicamentului sau combinatiei. Se
pare totusi ca solufia supe-rioara, chiar economic pe termen lung este
implantarea de AICD.

Aplicarea acestor masuri, precum si o dispensarizare competenta pot

ameliora substantial prognosticul pe termen lung.

256



Capitolul 8

SINCOPA

8.1. Introducere

Sincopa reprezinta un sindrom cu diverse etiologii si raméne inca o
problema globala importanta, atat din punct de vedere clinic cét si diagnostic,
aflandu-se de nenumarate ori la limita dintre mai multe specialitati, interesand atéat
cardiologul cat si urgentistul, neurologul, internistul, medicul generalist, diabetologul,
etc. In ceea ce priveste prevalenta se pare ca afecteaza mai multe femei (25%)
decéat barbati(15%). Totodata, se stie ca aproximativ 35% din populatia globala are
cel putin un episod sincopal pe parcursul vietii, iar dintre acestia aproape jumatate
raman internati pentru investigatii si tratament de specialitate.

De la primul ghid european pentru managementul sincopei din 2001,
Societatea Europeana de Cardiologie subliniaza importanta acestei patologii, iar
ulterior in 2004, 2009 sunt adaugate actualizarile necesare. Cel mai recent ghid, cel
din 2018, aduce informatii si recomandari noi, mai ales datorita cresterii numarului
de studii din literatura de specialitate dar si a cresterii numarului de cazuri noi
diagnosticate.

8.2. Definitie, clasificare, fiziopatologie

Sincopa se defineste ca fiind o pierdere tranzitorie a starii de constienta
(PTSC) datorita insuficientiei perfuziei cerebrale, caracteristicele clinice fiind date de
debutul rapid, durata scurtd si recuperarea spontana si completa. Sincopa este
incadrata Tn grupul de tulburari numite PTSC, un status real sau aparent de pierdere
a constientei, caracterizat prin durata scurta, amnezie, lipsa controlului motor normal
si a responsivitatii. Sincopa se aseaméana clinic cu aceste tulburari, de aceea
necesita un atent diagnostic diferential.

PTSC se imparte in:

e PTSC non-traumatica:
1. Sincopa: Cardiaca, Reflexa, Hipotensiunea ortostatica
2.Crizele epileptice: generalizate
3. Psihogena: pseudosincopa psihogena, convulsiile psihogene
4. Rare: Sindromul de furt subclavicular, AIT vertebrobazilar, hemoragia
subarahnoidiana
e PTSC traumatica: traumatism cerebral
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CLASIFICAREA SINCOPEI (adaptata dupa ghidul ESC 2018)
1. Sincopa reflexd (mediata neural)
e Vasovagala:

- Sincopa vasovagala (SVV) ortostatica

- Emotionala: frica, durere

e  Situafionala:

- mictionala, stimulare gastrointestinala (inghitire, defecare), tuse, stranut, rés,
post-exercitiu

e  Hipersensibilitatea sinusului carotidian

e Forme atipice (cu elemente atipice de prezentare si aparent fara factori
declansatori)

2. Sincopa cauzata de hipotensiune ortostatica (HO)

1.  HO indusa medicamentos (cel mai frecvent):

- hipotensoare, vasodilatatoare, antidepresive

2. Hipovolemie:

- hemoragie, diaree, varsaturi

3. Insuficientd autonoma primara (HO neurogena):

- disfunctie autonoma primara a sistemului nervos: atrofie sistemica multipla,
boala Parkinson, dementa cu corpi Lewy

4. Insuficientd autonoma secundara (HO neurogena):

- diabet, uremie, amiloidoza, traumatise ale maduvei spinarii, neuropatia

Cauzele cardiovasculare de intoleranta ortostatica includ HO clasica, HO initiala,
HO intarziata, sindromul de tahicardie ortostatica posturala (STOP) si SVV
ortostatica

3. Sincopa cardiaca

5. Cauze primare aritmogene:

Bradicardia:

- boala de nod sinusal (inclusiv sindromul bradi/tahi)

- boli ale sistemului de conducere atrioventriculara

Tahicardia:

- supraventriculara

- ventriculara

6. Boli cardiace structurale:

-stenoza aortica, ischemia/infarctul miocardic acut, cardiomiopatia hipertrofica,
mase intracardiace (mixom, tumori) boli pericardice/tamponada, anomalii
congenitale ale arterelor coronare, disfunciii ale protezelor valvulare;

7. Afectiuni cardiopulmonare si/sau ale marilor vase:

-embolia pulmonara, disectia de aorta, hipertensiunea pulmonara.

8.3. Fiziopatologie

Mecanismul fiziopatologic al sincopei este centrat pe | tensiunii arteriale
sistemice (TA), prin | debitului cardiac (DC) si/sau al rezistentei vasculare
periferice(RVP), avand drept consecintd | fluxului sanguin cerebral. Daca TA =
DCxRVP, la randul sdu DC este produsul dintre frecventa cardiaca(FC) si debitul
bataie(DB), asadar orice modificare a acestora la efort sau repaus, va determina
modificari asupra TA si a perfuziei cerebrale. O oprire subitad de 6-8 secunde a
fluxului sanguin cerebral — PSC completa. O TA sistolica centrala de 50-70 mmHg,
insemnand 30-50 mmHg la nivel cerebral in orostatism— PSC.
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Sincopd reflexi
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Figura 1. Schema fiziopatologica a sincopei (dupa ESC 2018)

Sunt doua mecanisme fiziopatologice principale Tn sincopa reflexa:

1. ~vasodepresia” se refera la condifile in care vasoconstrictia
simpatica insuficienta determina hipotensiune;
2. ,,cardioinhibitia” apare cand predomina bradicardia sau asistola,

exprimand o suprastimulare parasimpatica.

Pattern-ul hemodinamic (cardioinhibitor, vasodepresor, sau ambele) este
independent de trigger-ul ce a declansat sincopa reflexa. De exemplu, sincopa
mictionala sau SVV ortostatica se poate prezenta in mod egal ca sincopa
cardioinhibitorie sau vasodepresoare.

In mod obisnuit, la un om sanatos ortostatismul exagerat duce la o
supraincarcare sanguina subdiafragmaticd — o scadere a volumului ventricular si a
DC, acestea fiind Insa contracarate de mecanismele compensatorii (baroreceptorii
cardiaci si vasculari aortici/carotidieni + stimularea simpatica reflexa). Asociat cu
aceste mecanisme, apare si o | a activitatii parasimpatice (TA sistolice |, TA
diastolica 1, FC 1, inotropism cardiac 1). O disautonomie a acestor sisteme duce la
aparitia bradicardiei + hipotensiunii si aparitia sincopei.

8.4. Evaluarea initiala

Se estimeaza ca o anamneza bine efectuata poate aduce aproximativ 75%
din diagnostic, iar ulterior trebuie sa raspundem la cateva intrebari cheie:
1. Evenimentul a fost PTSC?
2. Daca a fost, are origine sincopala sau nonsincopala?
3. Daca suspicionam sincopa, exista un diagnostic etiologic sigur?
4. Sunt elemente care sa indice un risc cardiovascular inalt?

O analizare atenta a istoricului in ceea ce priveste patternul crizelor,
declaratiile martorilor de la fata locului, ulterior examinarea clinica (masurarea TA in
clinostatism/ortostatism, ECG in 12 derivatii), reprezinta pasii esentiali in evaluarea
primara a sincopei.
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In functie de informatiile initiale, vor fi necesare examene complementare:

- Monitorizare Holter ECG : sincopa aritmica.

- Ecocardiografia transtoracica: boli cardiace cunoscute, date sugestive pentru
boli cardiace sau sincopa secundara cardiaca

- Masaj sino-carotidian (MSC) : pacienti cu varsta peste 40 de ani.

- Testul mesei inclinate : suspiciunea de HO sau sincopa reflexa.

- Probe biologice specifice: (de ex: hematocrit/hemoglobina - hemoragie, SaO.,+
ASTRUP - hipoxie, troponina - ischemia miocardicda sau D-dimeri - embolie
pulmonara, etc.).

Atunci cand un diagnostic este stabilit, nu mai sunt necesare investigatii
suplimentare si se poate

stabili un plan terapeutic in functie de etiologia specifica.

Tabel 1 : Elemente clinice sugestive pentru un diagnostic initial (adaptat dupéa
ESC 2018)

SINCOPA REFLEXA

[l sincope recurente, mai ales inainte de varsta de 40 de ani

[l ortostatism prelungit, in timpul mesei imagini, sunete, mirosuri neplacute sau
durere

[1 Tnainte de sincopa: paloare, transpiratii si/sau greata/varsaturi

[1 la rotatia capului sau la presiune pe sinusul carotidian (ca in tumori, barbierit,
gulere stranse)

[ absenta bolilor cardiace

SINCOPA DATORATA HO

[1 ortostatism prelungit/ortostatism dupa efort — inainte si dupa
[1 hipotensiune post-prandiala

[1 modificari ale dozelor medicamentelor ce duc la hipotensiune
[ existenta neuropatiei autonome sau a parkinsonismului

SINCOPA CARDIACA

[1 apare in timpul efortului sau in decubit dorsal de obicei cu palpitafii instalate
brusc

[1 istoric familial de moarte subita neexplicata la varsta tanara

U existenta bolilor cardiace structurale sau a sindromului coronarian

[1 modificari electrocardiografice care sugereaza sincopa aritmica:

- Bloc bifascicular/trifascicular

- Tulburare de conducere intraventriculara (QRS cu durata = 0,12 s)

- Bloc AV gradul Il Mobitz 1 si bloc AV gradul | cu PR foarte mare

- Bradicardie sinusala asimptomatica (40-50 b/min) sau fibrilatie atriala cu ritm
lent (40-50 b/min)

in absenta medicatiei cronotrope negative

- TV nesustinuta

- Complexe QRS cu pre-excitatie

- Interval QT lung sau scurt

- Repolarizare precoce

- Supradenivelare de segment ST cu morfologie de tip 1 in derivatile V1-V3
(pattern Brugada)

- Unde T negative in derivatiile precordiale drepte, unde epsilon sugestive pentru
CAVD

- HVS sugerand cardiomiopatie hipertrofica
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8.5. Management initial

Managementul unei sincope in UPU trebuia sa raspunda la urmatoarele 3

intrebari-cheie:

1. Exista un substrat identificabil ??

2. Care este riscul unui prognostic nefavorabil ?

3. Pacientul ar trebui internat in spital?
In evaluarea initiald a pacientilor cu sincopd din UPU trebuie evidentiate
elementele cu risc inalt din:

o Istoricul medical

o Examenul fizic

o ECG
8. Majore
9. Minore

Boala cardiaca (IC, FEVS | sau SCC/SCA)

TA <90 mmHg

Suspiciune de HD la tuseul rectal
Bradicardie persistenta (<40 b/min)
Suflu sistolic nou diagnosticat

modificari ECG de ischemie acuta

bloc AV grad Il Mobitz 2 si BAV grad Il

FiA cu AV lenta (<40 b.p.m.)

bradicardie sinusala persistenta (<40 b.p.m.), sau

blocuri sinoatriale repetitive sau pause sinusale >3 secunde
bloc de ramura, tulburare de conducere intraventriculara,
hipertrofie ventriculara

unde Q asociate cu boala cardiaca ischemica sau
cardiomiopatie

TV sustinuta sau nesustinuta

disfunctia dispozitivelor cardiace implantabile (pacemaker
sau ICD)

pattern Brugada tip 1

supradenivelare de segment ST cu morfologie de tip 1

in V1-V3 (pattern Brugada)

QTc >460 ms pe ECG-urile in 12 derivatii repetate

(indicand SQTL)

BAV grad Il Mobitz 1 si BAV grad | cu PR mare

bradicardie sinusala usoara (40-50 b/min) sau FiA cu AV
lenta (40-50 b/min)

TPSV sau FiA

QRS cu pre-excitatie

QTc scurt (<340 ms)

pattern-uri Brugada atipice

T negative in derivaiiile precordiale drepte, unde epsilon
sugestive pentru CAVD
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/ Nu trebuie
- (

.

Abordare diagnostica-

scazut
| N
Sincopa reflexa, l

nu trebuie externat

J
situationala sau /
J UPU sau Unitate Sincopa
Unitate Sincopa
Daca se o .o
- repetd i’ (daca exista)
Diagrama stratificarii pacientilor in functie de riscul din UPU

| Evaluare initiala I
Diagnostic cert sau
[cu probabilitate inalta'lj | Diagnostic incert I

Inceperea tratamentului

ortostatica

Probabil de Origine Origine
origine cardiaca cardiaca improbabila cardiacd improbabila

i episoade recurente i episoade rare

Ecocardiografie, Teste mecanism Nu sunt necesare

meniterizare ECG autonom CV i investigatii

suplimentare (externa monitorizare ECG

sau implantabila) (externa sau

SEF implantabild)

Test de stress

Figura 2 . Strategia dupa un diagnostic incert

MASAJUL SINO-CAROTIDIAN (COMPRESIUNEA SINO-CAROTIDIANA)
MSC este indicat la pacientii >40 de ani cu sincopa de origine necunoscuta
compatibild cu mecanism reflex. Se efectueaza prin aplicarea presiunii la nivelul
bulbului carotidian, timp de 10 secunde, secvential bilateral (se poate efectua si in
ortostatism - 30% au reflex anormal doar in ortostatism). O pauza ventriculard mai
mare de 3 secunde sau o | TA > 50 mmHg defineste sindromul de hipersensibilitate
a sinusului carotidian. SSC este confirmat daca MSC determina bradicardie
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(asistola) si/sau hipotensiune ce reproduc simptomele spontane si pacientii au
caracteristici clinice compatibile cu un mecanism reflex al sincopei. MSC nu se
recomanda la pacientii cu antecedente de AVC in ultimele 3-6 luni sau la cei cu
stenoze carotidiene si sufluri decelabile stetacustic. Tototdata, se recomanda ca
fnaintea MSC sa se evalueze ritmul cardiac si TA (clino/ortostatism) + inregistrarea
ECG standard in 12 derivatii. Mecanismul fiziopatologic ce sta in spatele acestei
disautonomii pleaca de la o tulburare neurofunctionala si anatomica de la nivelul
sinusului carotidian si a baroreceptorilor sai prin arcul neural aferent, pe calea nv.
Glosofaringian — nucleul vagului, iar calea eferenta via nv. Vag—NSA. Pacientii din
aceasta categorie sunt de obicei barbati, peste 70 de ani, cu multiple comorbiditati
de tipul bolilor vasculare, cardiopatiei ischemice si a HTA avansate.

ORTOSTATISMUL ACTIV
Se evalueaza prin determinarea intermitenta cu sfigmomanometrul a TA si a
FC in decubit dorsal si Tn ortostatism activ timp de 3 minute .

Monitorizarea continua a TA si a FC (Holter TA — mixt) poate fi de ales cand
sunt suspectate variati de scurtda duratd a TA, ca in anumite sindroame de
intoleranta ortostatica. Aici se descriu o serie de afectari cronice ale activitatii
simpatice ale SNA — afectare a capacitatii de mentinere a vasoconstrictiei — scade
TAin ortostatism — sincopa.

Sincopa secundara HO este confirmata cand exista o |TA sistolice de la
valoarea de baza cu 220 mmHg sau a celei diastolice cu 210 mmHg sau o |TA
sistolice <90 mmHg cu simptomatologie spontana.

STOP ar trebui considerat cand exista o 1 FC in ortostatism (>30 bpm sau
>120 bpm in primele 10 min de ortostatism activ) in absenta HO care sa reproduca
simptomele spontan.

TESTUL MESEI iNCLINATE ( TILT TABLE TEST) - TMI

Testul Tilt trebuie considerat in cazul pacientilor cu suspiciune de sincopa
reflexa, HO, STOP sau PSP si totodata pentru a educa pacientii s& recunoasca
simptomele si sa efectueze manevrele fizice corespunzatoare.

Un raspuns negativ la Tilt test nu exclude diagnosticul de sincopa reflexa. Un
raspuns pozitiv cardioinhibitor la testul Tilt prezice o sincopa spontana cu asistola,
acest rezultat fiind relevant pentru management terapeutic, mai ales cand pacing-ul
cardiac este luat Tn considerare. In schimb, prezenta unui raspuns pozitiv
vasodepresor, mixt sau chiar un test negativ, nu exclud prezenta asistolei in timpul
sincopei. Testul Tilt poate avea valoare in diferentierea sincopei de caderi si poate fi
de ajutor in deosebirea sincopei de PSP.

TMI dureaza aproximativ. 5 min si permite stresarea si fortarea
mecanismelor compensatorii neurale cantrale si periferice de autoreglare a ritmului
si a tensiunii arteriale. Acesta presupune ridicarea pacientului intins si sustinut pe o
masa in pozitie ortiostatica la 60°. Se realizeaza intr-o camera linistita, iar ridicarea
la 60° se face dupa un timp de relaxare de 5 min si masurarea in prealabil a TA si
FC. Se poate folosi si o monitorizare Holter pe parcurs , dar e obligatorie
inregistrarea ECG si a TA periodic. Scaderi de 10-15 mmHg si variatii de 10% ale
FC sunt considerate in limitele normalului. In afara testului de baz& se poate folosi i
facilitarea farmacologica fie cu isoproterenol iv ( pentru cresterea FC >25%) , fie cu
NTG sl la aproximativ 20 min dupa incepere. In general , testul are o specificitate
inalta , de aproximativ 90%.
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TESTE ALE FUNCTIEI AUTONOME

a) Manevra Valsalva - pentru evaluarea funciiei autonome la pacientii cu
suspiciune de HO neurogena sau confirmarea tendintei la hipotensiune
indusa de unele forme de sincopa situationala.

b) Respiratia profundad - ar trebui considerata pentru evaluarea funciiei
autonome la pacientii cu suspiciune de HO neurogena.

c) Alte teste pentru evaluarea functiei autonome (raportul 30:15 FC in faza de
adaptare initiala la ortostatism, testul presor la rece, testul strangerii
prelungite de mana si aritmetica mentald) pot fi considerate pentru
evaluarea functiei autonome la pacientii cu suspiciune de HO neurogena.

d) ABPM este recomandat pentru detectarea hipertensiunii nocturne la pacienti
cu disfunctie autonoma sau a episoadelor sugestive pentru intoleranta
ortostatica.

MONITORIZAREA ELECTROCARDIOGRAFICA ( Holter ECG sau ILR -

implantable loop recorder)

Monitorizarea imediata in spital este indicata la pacientji cu risc Tnalt, iar
Monitorizarea Holter ar trebui considerata la pacieniii care au sincope sau
presincope frecvente (=1 episod pe saptamana). Dispozitivele externe tip loop
recorders(MILR) ar trebui considerate imediat dupa eveniment, la pacientji care au
un interval intre simptome <4 saptamani. MILR este indicat intr-o faza initiala a
evaluarii la pacientii cu sincopa recurenta de origine incerta si cu o probabilitate
ridicata de recurenta. MILR este indicat la pacientii cu risc Tnalt la care evaluarea
completa nu a demonstrat o cauza a sincopei si care nu au indicatiile conventionale
pentru preventia primara cu ICD sau indicatie de pacemaker. MILR ar trebui luat Tn
considerare la pacientii cu suspiciunea sau certitudinea de sincope reflexe ce se
prezinta cu episoade sincopale frecvente sau severe.

Criteriile_diagnostice: Sincopa aritmica este confirmata cand se detecteaza o
corelatie intre sincopa si aritmie. In absenta sincopei, sincopa aritmica ar trebui luata
in considerare atunci cand sunt detectate

perioade de bloc AV gradul Il Mobitz Il sau gradul lll, sau o pauza ventriculara >3
secunde,

sau episoade paroxistice prelungite de TSV sau TV.

8.6. Studiul electrofiziologic (SEF)

In ultima perioada, dezvoltarea constanti a metodelor neinvazive care au aratat o
valoare diagnostica ridicata au rezultat in reducerea importaniei SEF ca test
diagnostic. Pe de alta parte, SEF ramane un instrument important pentru diagnostic
cert Tn circumstante clinice specifice cum ar fi bradicardia sinusala asimptomatica,
BR bifascicular/ trifascicular/BAV grad finalt si suspiciune de tahicardie
nedocumentata. SEF nu este util la pacientii cu sincopa, ECG normal, fara boli
cardiace si fara palpitati. De obicei insa, in timp ce un SEF pozitiv prezice cauza
sincopei, un studiu negativ este incapabil sa excluda o sincopa aritmica si astfel,
evaluarile complementare sunt necesare. De cele mai multe ori, inducerea TV sau
FV polimorfe la pacientii cu cardiomiopatie ischemica sau CMD nu poate fi
considerata diagnostica pentru cauza sincopei.
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ALTE INVESTIGATII PARACLINICE

ECOCARDIOGRAFIA : este indicata pentru diagnosticul si stratificarea
riscului la pacientii cu suspiciune de boli cardiace structurale si nu aduce informatii
aditionale utile la pacientii fara suspiciune de boala cardiaca dupa efectuarea
anamnezei, a examenului clinic si a electrocardiogramei.

Ecocardiografia Doppler 2D in timpul exercifiului in ortostatism, in sezut sau
semidecubit dorsal pentru a detecta obstructia din tractul de ejectie a ventriculului
stang este indicata la pacientii cu CMH, istoric de sincopa si un gradient in tractul de
ejectie in repaus sau provocat <50 mmHg.

Criteriile diagnostice: Stenoza aortica/Obstructia in TEVS, tumorile cardiace
obstructive sau trombii, tamponada pericardica si disectia aortica reprezinta cele mai
probabile cauze de sincopa corelat insa cu ECG, care aratd modificari tipice pentru
aceste patologii.

TESTUL DE EFORT: nu exista studii care sa sustina efectuarea de rutina a
testului de efort la pacientii cu sincopa. Testul de efort este Tnsa indicat pacientilor cu
sincopa n timpul sau imediat dupa efort.

Criterii diagnostice: sincopa datorita BAV gradul Il si gradul Il este confirmata
céand blocul AV apare in timpul efortului chiar si in absenta sincopei. Sincopa reflexa
este confirmata cand sincopa este reprodusa imediat dupa exercitiu, cu
hipotensiune severa.

ANGIOCORONAROGRAFIA : la pacienti cu sincopa, indicatile pentru
angiografia coronariana ar trebui considerate ca la pacientii fara sincopa.

8.7. Tratamentul sincopei

Tratamentul va tintii cauza, mai ales cand aceasta este decelata sau posibil
de tratat, dar daca aceasta inca nu este cunoscuta, sunt de urmarit cateva obiective
in functie de gradul de risc al pacientului : cresterea calitatii vietii si prelungirea
acesteia precum si evitarea traumelor determinate de sincopa.

Principii generale de tratament

Evaluare de diagnostic

-

I Intoleranta ortostatica I O e
si reflexa i
I I

Neexplicata si
risc inalt pentru MCS

Structural Ex. BCI, CMD,

Freeventa ridicata Freeventi ridicata Aritmii (cardiac sau CMHO, CAVD, SQTL,
sau impredictibili sau impredictibili cardiace cardiopulmonar) Sindr‘umBruglrada '
G luas fn De obicel sunt

considerare

suficiente Terapia
educatia, specifici

sustinerea, a aritmie
Df‘\f.\"g’-.’] incriminate

De |uat in considerare
riscul /beneficiul

terapiei cu DCI

Traamentul
boli
sublacente

(ghidat de do-

cumentarea ECG) stimulilor

Figura 3. Principiile generale de tratament dupa ESC 2018
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8.7.1. Tratamentul sincopei reflexe

[ Sincopi reflexi |

Educatie, Modificarea
stilului de viatd Clasa |

I Forme recurente / severe I
| |

l Fenotip l ) Droguri Dominanta
hipotensiv Prodrom hipotensive cardlo\nh\bf{\el
P —

ur
Fludrocortizen Manevre de Nlmstm tip Stoparea/ Cardiostimularea _'
Midodrin contrapresiune MILR in anumite Reducerea electrici permanenti
cazuri medicatiei
Antrenament la.
masa inclinati

hipotenscare
Figura 4. Algoritm pt managementul sincopei reflexe. MILR - monitor implantabil
loop recorder

Tineri Batrani

Bradicardia este mecanismul cel mai frecvent al sincopei. Cardiostimularea
permanenta reprezinta terapia adecvata pentru bradicardie, dar eficacitatea acesteia
este limitata in caz de hipotensiune.

Terapia prin implant de pacemaker poate fi eficienta daca asistola este
principala caracteristica a sincopei reflexe. Evidentierea unei relatii Tntre simptome si
bradicardie ar trebui sa fie {inta evaluarii pacientilor cu sincopa si traseu ECG
normal. Implantul de pacemaker ar trebui limitat la populatii reduse de pacienti dupa
0 atenta selectatie, aceia afectafi de sincopa reflexa severa. Cel mai frecvent
pacientii potriviti pentru cardiostimulare sunt varstnicii, istoric de sincope recurente
cu multiple traumatisme secundare, probabil datorate lipsei prodromului. TMI( testul
mesei inclinate ) este cel mai fidel predictor al eficientei cardiostimularii. Astfel,
pacientji cu raspuns negativ la acest test vor avea un risc de recurenta al sincopei la
fel de mic ca pacientii stimulafi pentru blocuri AV.

Cardiostimularea ar trebui luata in considerare pentru a reduce riscul de
recurenta al sincopei la pacientii >40 de ani, cu asistola documentata simptomatica
>3 secunde sau pauza asimptomatica >6 s datorata unei pauze sinusale, bloc AV
sau 0 combinatiei a celor doua . Totodata ar trebui luatd in considerare
cardiostimularea Tn cazul documentarii unui sindrom de sinus carotidian de tip
cardioinhibitor, a unei sincope adenozin- induse sau asistola la TMI.

Desi au evolutii benigne, sincopele reflexe pot produce invaliditate.
Elementul central al managementului acestor pacienfi este terapia
nonfarmacologica, incluzand educatia, stilul de viata si asigurarea pacientului Tn
ceea ce priveste natura benigna a patologiei.

8.7.2. Recomandari aditionale si perspective clinice

- nicio terapie nu poate preveni complet recurenta sincopei pe termen lung
- educatia si Tncurajarea pacientului este elementul esential care sta la baza
reducerii episoadelor sincopale
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- intreruperea/reducerea medicatiei hipotensive astfel incat TAsistolica sa fie in jur
de 140 mmHg pare sa fie eficace in ceea ce priveste reducerea recurentelor
sincopale la pacientji cu hipotensiune.

- Fludrocortizonul 1 reabsorbtia renala de sodiu si implicit volumul plasmatic si
poate contrabalansa cascada fiziologica responsabila de reflexul vasovagal
ortostatic. Midodrina de 3 ori/ zi, a dovedit eficienta in studii mici.

8.7.3. Tratamentul hipotensiunii ortostatice si a
sindroamelor de intoleranta ortostatica

Masurile terapeutice trebuie sa Tnceapa in primul rdnd cu recomandari
generale legate de modul de viata: hidratarea adecvata adaptatd la conditiile de
temperatura, evitarea ortostatismului prelungit/ locurilor aglomerate/situatiilor
stresante, consum adecvat de sare, evitarea alcoolului, a diureticelor sau a
medicamentelor cu efect vasodilatator periferic. Mai jos este schematizat ghidul
practic pentru tratamentul HO conform recomandarilor ESC 2018.

| SINCOPA DETERMINATA DE HO I

Educatia si modificarea activa ) PP
a stilului de viata - = Aport hidric si salin adecvat

Oprirea / Reducerea
medicatiei vasoactive

| Simptomele persista I

' . ' '

Manevrele fizice de Imbracamintea Somnul cu capul Midodrina Fludrocortizon
contrapresiune compresiva inclinat

Expansiunea volumului extracelular reprezinta o tinta importanta. in absenta
HTA, pacientii ar trebui educati sa aiba un aport suficient de sare si apa, tinta fiind
de 2-3 L lichide/zi si 10 g de sare.

Midodrina (2,5-10 mg x3/zi) si Fludrocortisonul (0,1-0,3 mg/zi) si-au
demonstrat eficacitatea in cateva trialuri randomizate. La pacientii cu HO si factori
de risc, tratamentul hipotensiv agresiv ar trebui evitat, {inta terapeutica a TA sistolice
la acesti pacienti fiind undeva la o valoare de 140-150 mmHg si intrerupererea
medicatiei hipotensive unde este cazul. Dintre antihipertensive, diureticele si beta-
blocantele sunt asociate cu HO si caderi, si ar trebui evitate la pacientii aflati la risc.

8.7.4. Tratamentul sincopei datorita tulburarilor sistemului
de conducere

Cardiostimularea este tratamentul sincopei datorata blocului AV
simptomatic. La pacientii cu boala de nod sinusal, stimularea cardiaca este eficienta

si duce la ameliorarea simptomelor. Mai jos este prezentat un sumar al indicatiilor de
cardiostimulare la pacientii cu sincopa datorata bradicardiei cardiace intrinseci.

267



Cardiostimularea nu este indicatd la pacienti

Sincopa datorita BNS/ BAY I—

avand cauze reversibile ale

L

BR bifascicular/ Bradicardie
nedocumentata ECG

J

bradicardiei.
Bradicardie
documentata ECG
a"—-_ h\-\"'-\.
.--'/ -H-h"'“--..
- T
J—____ff -\--\--\""-\.
P “
nd;at:_df BNS BN Bloc AV gr I I
cardiostimulare . . - - oC r r
simptomatica asimptomatica eril/je
permanenta
Relatie clara Relatie incerta -BloC AV pErmanent
intre BNS 51 intre BMS <i -Bloc AW paroistic
sincopa sincopa -Fi& z3u FC lenta

AN

SEF sau MILR SEF/MILR

pozitive nedisponibile
-HW =70 ms Candiostimulane
-Bloc AV indus EMpirica

-Fauze simpt. =35
-Pauze asimpt. =8z

Societate Europeana de Cardiologie recomanda orice investigatie utila (ex.
MSC, SEF, MILR) pentru a provoca/ documenta mecanismul sincopei anterior
deciziei de implantare de stimulator sau selectiei terapiei adecvate. Doar jumatate
dintre pacientii cu BR bifascicular si sincopa au ca diagnostic final sincopa de cauza
cardiaca, diferind in functie de tipul de BR. Algoritm de terapie ESC pentru pacientii
cu sincopa de cauza necunoscuta si bloc de ramura este schematizat mai jos.

BR Bifascicular si sincopi de cauzi necunoscuti I

E FE<35% j

Y

Defibrilator cardiac

implantabil/ Terapie de
resincronizare cardiaca
cu functie de defibrilare

FE»35% J

Studiu

electrofiziologic —

negativ

v

Cardiostimualre

Terapie
adevata

Loop recorder
implantabil

Terapie

I 2
adevai

v

negatiy
Urmarire

empirica

8.7.5. Tratamentul sincopei determinate de tahiaritmii

Céand este indicat, Defibrilatorul Cardiac Implantabil (DCI) previne moarte
cardiaca subitd, dar este posibil s& nu previna sincopa datoratd recurentei
tahicardiei ventriculare(TV). Astfel, cand sincopa apare din cauza TV, ablatia
percutana ar trebui indicata cand este posibil, ca si masura complementara la

implantarea DCI.
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SINCOPA TAHIARITMICA }

Tahicardie supraventriculara Tahicardie ventriculara

Ablatie ps Medicatie Ablatie pe Defibrilator cardiac Medicatie
cateter antizritmica cateter implantabi antizritmica

8.7.6. Tratamentul sincopei neexplicate la pacienti cu risc
crescut de moarte subita

Sincopa de etiologie neprecizatd este sincopa ce nu indeplineste niciunul
dintre criteriile de diagnostic de definitie. In prezenta caracteristicilor clinice descrise
in acest capitol, sincopa de cauza neprecizata este considerata sincopa posibil de
cauza aritmica. Situatia clinica este aceea a unui pacient evaluat pentru implantul
DCI, pentru ca acesti pacieni sunt afectaii de sincopa aparent din cauza
tahiaritmiilor ventriculare auto-limitante tranzitorii (TV rapida sau FV), care nu au fost
inca documentate din cauza duratei scurte.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pacientii cu sincopa de
cauza neprecizata si disfunctie ventriculara sistolica stanga:

1. DCI este recomandat in vederea reducerii MCS la pacientii cu
insuficienta cardiaca simptomatica (clasa Il-lll NYHA) cu FEVS < 35%
dupa = 3 luni de terapie medicamentoasa optima, cu duratd de
supraviefuire estimata =1 an.

2. DCI ar trebui luat in considerare la pacientii cu sincopa de etiologie
neprecizata cu disfunctie sistolica, dar fara indicatie curenta de implant
DCI, in vederea reducerii riscului de moarte subita cardiaca.

3. MILR poate fi luat in considerare in locul unui DCI la pacientii cu
disfunctie sistolica si episode recurente de sincopa de etiologie
neprecizata, dar fara o indicatie curenta de DCI.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pacientii cu sincopa de
cauza neprecizata si cardiomiopatie hipertrofica:

1. Este recomandat ca deciziile privind implantarea DCI la pacientii cu
sincopa de cauza neprecizata sa fie facute conform scorului ESC -HCM
Risk-SCD2 Online.

2. MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu
sincopa de cauza necunoscuta recurenta, care prezinta risc scazut de
MCS, conform scorului HCM Risk-SCDc.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pacientii cu sincopa de
cauza neprecizata si cardiomiopatie aritmogena de ventricul drept:

1. Implantarea DCI poate fi luata in considerare la pacientii CAVD si istoric
de sincopa de cauza neprecizata.

2. MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu
episoade repetitive de sincopa de cauza necunoscuta care prezinta risc
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scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul
si alfi factori de risc cunoscuti pentru MSC.
Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pacientii cu sincopa de
cauza neprecizata si sindrom de QT lung:

1. Implantarea DCI ca si completare la terapia beta-blocanta ar trebui luata
in considerare la pacientii cu SQTL care au avut o sincopa de cauza
neprecizata pe parcursul tratamentului betablocant in doza adecvata.

2. Denervarea cardiaca simpatica stanga ar trebui luata in considerare la
pacientii cu SQTL simptomatici cand: beta-blocantele nu sunt eficiente,
nu sunt  tolerate/contraindicate = sau  terapia  DCI este
contraindicata/refuzata sau cand pacientii cu tratament beta-blocant si
DCI primesc multiple socuri.

3. MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu
episoade repetitive de sincopa de cauza necunoscuta care prezinta risc
scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul
si alfi factori de risc cunoscuti pentru MSC.

Indicatiile defibrilatorului cardiac implantabil la pacientii cu sincopa de
cauza neprecizata si sindrom Brugada:

1. Implantarea DCI ar trebui luata in considerare la pacientii cu pattern
ECG tip 1 spontan si istoric de sincopa de cauza neprecizata.

2. MILR ar trebui luat in considerare in defavoarea DCI la pacientii cu
episoade repetitive de sincopa de cauza neprecizata care prezinta risc
scazut de MCS, bazat pe analiza de multipli parametri care iau in calcul
si alfi factori de risc cunoscuti pentru MSC.

Organizarea unui sistem medical de diagnostic si management al sincopei
este o problema continua ce apasa asupra eficacitatii tratamentului acestei boli. De
obicei, atat diagnosticul cat si managementul pacientilor incepe de la medicul de
medicina generala sau de urgenta care le ofera prima recomandare dupa efectuarea
unui ECG in 12 derivatii. Societatea Europeana de Cardiologie recomanda
oraganizarea unor unitati speciale dedicate sincopei, care sa aiba un medic
cardiolog cu pregatire in aritmologie si un medic neurolog, precum si acces catre
consulturi conexe cum ar fi cele de ORL, psihiatrie. Totdata recomanda dotarea
corespunzatoare a acestor unitati cu ECG performante, monitorizare Holter ECG si
TA, si efectuarea a TMI in functie de necesitate. Accesul preferential la dispozitive
implantabile antitahicardice de tip DCI si pacemaker, la angiocoronarografie,
electrofiziologie interventionala in vederea ablatiei, examene imagisitice de tip CT
sau RMN, precum si programe de antrenament si fizioterapie pentru pacientii cu
sincopa reflexa, pot reduce durata internarii si pot scadea necesarul de teste pentru
diagnostic si tratament al sincopei.
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Capitolul 9

CARDIOMIOPATIILE S1 MIOCARDITELE

Reprezinta un grup de boli de etiologie frecvent necunoscuta la care
trasatura dominanta este afectarea fibrei musculare ca atare.

Tabelul 6.1. Clasificarea cardiomiopatiilor

Cardiomiopatia
dilatativa

Dilatarea si disfunctie sistolica a VS sau a ambilor ventriculi
Cauze genetice-familiale, virale si/sau imunologice, toxicitate-
alcoolica sau factori necunoscuti sau este asociata cu boli
cardiovasculare cunoscute

Cardiomiopatia
hipertrofica

Hipertrofie de VS si/sau VD, frecvent asimetrica, care de
obicei afecteaza septul interventricular
Mutatii Tn proteinele sarcoplasmei cauzeaza boala la multi
pacientii

Cardiomiopatia
restrictiva

Umplere deficitara si reducerea diametrului diastolic a unui sau
a ambilor ventriculi cu functie sistolica normala
Este idiopatica sau asociata altor boli (amiloidoza, boala
endomiocardicd)

Cardiomiopatia
aritmogena de ventricul
drept

Inlocuirea miocardului VD ( si intr-o oarecare masura a VS) cu
tesut fibro-adipos
De obicei boala familiala

Cardiomiopatia
neclasificata

Boli care nu se pot clasifica intr-o categorie
Exemple includ disfunctie sistolica cu dilatare minima, boala
mitocondriala si fibroelastoza

Cardiomiopatii specifice

Cardiomiopatia
ischemica

Cardiomiopatie dilatativa cu functie ventriculara afectata fara a
putea fi explicata de Tntinderea obstructiilor coronariene sau a
leziunilor ischemice

Cardiomiopatia
valvulara

Disfunctie ventriculara disproportionata fata de severitatea
incarcarii produsa de regurgitare si/sau stenoza valvulara

Cardiomiopatie
hipertensiva

Hipertrofie de VS cu IC sistolica sau diastolica

Cardiomiopatia

Disfunctie cardiaca ca urmare a miocarditei

inflamatorie
Cardiomiopatia Include o varietate de cauze printre care anomalii
metabolica endocrinologice, glicogenoze, hipokalemia, boli nutrifionale

Boli de sistem

Include boli ale tesutului conjunctiv si boli infiltrative ca si
sarcoidoza sau leucemia

Distrofii musculare

Include distrofia Duchenne, tip Becker si miotona

Boli neuromusculare

Include ataxia Friedreich, sindromul Noona si lentiginoza

Reactii toxice

Include reactii la alcool, catecolamine, antracicline, iradiere

Cardiomiopatia
peripartum

Devine manifesta Tn perioada peripartum, dar este probabil un
grup heterogen

Braunwal, Heart Disease 8t" Edition — Saunders, Elsevier, 2012
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9.1. Cardiomiopatia dilatativa

9.1.1. Definitie:

Este un sindrom caracterizat prin tulburari ale functiei miocardice in care
predomina dilatarea ventriculara si disfunctia sistolica, cu scaderea fractiei de
ejectie. Debitul cardiac este mentinut prin tahicardie si volum telediastolic crescut,
care va accentua tensiunea parietala si cererea miocardica de oxigen.

9.1.2. Macroscopic

e Cardiomegalie cu marirea tuturor cavitatilor.

9.1.3. Microscopic

¢ Avrii extinse de fibroza, degradare si dezorganizare a fibrelor miocardice, incarcare
lipidica, ocazional infiltrat celular si necroza.

9.1.4. Etiologie

¢ (Cea mai frecventa cauza in zonele temperate o reprezinta boala coronariana.

e La unii pacienti procesul patologic subiacent este considerat a debuta cu o
faza miocarditica acuta (probabil virald), care apoi, dupa o faza de latenta, se
continua cu o faza de fibroza cronica si pierdere difuza de celule miocardice
datorita unei reactii autoimune fata de miocitele alterate de virus.

9.1.5. Diagnostic

l. Clinic
¢ Uneori asimptomatic, cel mai frecvent fenomene de insuficienta cardiaca cu
dispnee de efort, fatigabilitate si/sau semne de insuficienta cardiaca dreapta cu
hepatomegalie, cu reflux hepatojugular, edeme periferice, ascita; dureri toracice
de tip anginos (prin scaderea rezervei vasodilatatorii a vascularizatiei intramio-
cardice); sufluri de insuficienta mitrala si tricuspidiana functionala, puls alternans.
Il. EKG
e Tulburari de ritm si de conducere, anomalii de segment ST si unda T, unda Q
in derivatiile anterioare (plaja de fibroza) si frecvent bloc de ramura stanga.
lll. Radiologic
e Cardiomegalie globala; revarsat pleural drept; edem interstitial.
IV. Ecocardiografic
e Cavitati cardiace dilatate, hipokinetice, insuficienta mitrala si tricuspidiana
functionala asociata, tromb intramural.
V. Scintigrafia
e Diferentiaza cardiomiopatia, unde defectele sunt difuze, de cardiopatia
ischemica unde defectele sunt localizate.

VI. Cateterismul cardiac

272



9.1

e Este rezervat pacientilor la care diagnosticul este Tn dubiu dupa investigatiile
neinvazive, in special atunci cand durerea toracica este un simptom.

.6. Prognostic

70% din pacienti decedeaza in 5 ani.

50% din decese sunt subite.

Prognosticul este mai bun daca hipertrofia reactiva permite pastrarea grosimii pere-
telui ventricular si este agravat daca subtierea peretilor ventriculari este marcata.
Prognosticul rezervat este legat de functia ventriculara alterata sau de frecventele
aritmii ventriculare la monitorizarea ECG de 24 de ore.

Durata de supraviefuire a barbatilor este jumatate din cea a femeilor.

9.1.7. Tratament

Tratamentul este specific pentru cauzele subiacente si poate include eliminarea
toxinelor, tratamentul insuficientei cardiace cu debit scazut.

Reducerea combinata a presarcinii si postsarcinii cu IECA sau hidralazina plus
nitrat reprezinta baza tratamentului.

Carvedilol si alte B-blocante prelungesc supraviefuirea si reduc morbiditatea.
Glicozizii digitalici, scad morbiditatea, fiind de electie in fibrilafia atriala.
Diureticele reduc presiunea de umplere ventriculara.

Tratamentul anticoagulant ajuta la prevenirea emboliilor.

Aritmiile se trateaza cu antiaritmice daca este necesar.

Defibrilatorul implantabil profilactic.

Pacemakerul poate fi necesar in caz de bloc atrioventricular.

Pacingul biventricular.

La pacientii cu boala coronariana poate fi indicat tratamentul cu nitrati, 3-blocante;
datorita efectelor inotrop negative blocaniji de Ca (cu exceptia amlodipinei sau
felodipinei) ar trebui evitafi.

Pacientii cu cardiomiopatie dilatativa constituie procentul cel mai mare din
bolnavii cu indicatie de transplant cardiac (trebuie sa fie fara boli sistemice,
tulburari psihologice sau rezistenta pulmonara crescuta, ireversibila,< 60 ani).

in unele studii s-a dovedit promitator procedeul chirurgical de indepartare a
unei portiuni de miocard pentru remodelarea ventriculului dilatat.

9.1.8. Tipuri de cardiomiopatii dilatative

I. Cardiomiopatia idiopatica, familiala

e Afectarea familiala este prezenta la 20-25% din cardiomiopatiile dilatative.

e Cea mai frecventa forma se transmite autozomal dominant, caracterizandu-se
prin dilatare ventriculara si disfunctie in a doua si a treia decada de viata cu
insuficienta cardiaca progresiva si aritmii ventriculare.

Il. Cardiomiopatii specifice

e Cardiomiopatia alcoolica
= Forma majora de cardiomiopatii secundare in tarile vestice.
» Intreruperea consumului de alcool Tnainte de instalarea insuficientei
cardiace poate opri sau chiar induce regresia bolii.
» Abstinenta totala de la alcool reprezinta cheia tratamentului.
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Cardiomiopatia postpartum
» Reprezinta dilatarea cordului sau insuficienta cardiaca congestiva dezvoltata
in timpul ultimei luni de sarcina sau in primele 6 luni postpartum.
» Necropsia arata dilatarea cordului cu prezenta de trombi murali, degenerare
miocardica si fibroza.
» Rata mortalita{ii poate ajunge pana la 50%, prognosticul fiind legat de
revenirea la dimensiuni normale a cordului.

Cardiomiopatia de stres (Tako-Tsubo sau sindromul ,,broken-heart”)
» Cardiomiopatie acuta provocata de un stres emotional.
» Femeile sunt mai afectate; este legata de descarcarea de catecolamine.
» Pe ECG semne de infarct miocardic dar fara stenoze coronariene
semnificative la investigatiile invazive.

Cardiomiopatie indusa de tahicardii
= Cel mai frecvent asociata cu fibrilatia atriala sau tahicardiile supra-
ventriculare.

Cardiomiopatiile cauze de droguri (antineoplazice, cocaina).

Boala neuromusculara
> Distrofia musculara progresiva Duchénne
» Necroza transmurala selectiva a portiunii posterobazale a ventriculului
stang si a muschiului papilar asociat.
» Unde R inalte in derivafjile precordiale drepte cu un raport R/S mai mare
de 1, unde Q adanci in derivatiile membrelor si precordiale.
» Prognosticul este infaust din cauza insuficientei cardiace rapid
progresive.
> Distrofia miotonica
» Datorita riscului major de sincopa si moarte subita este indicat implantul
unui pacemaker permanent.
> Ataxia Friedreich
» Modificari ale segmentului ST si undei T.

9.2. Cardiomiopatia hipertrofica

9.2.1. Definitie:

Sindrom caracterizat prin prezenta hipertrofiei musculare, frecvent a septului
interventricular, si a ventriculului nedilatat, cu disfunctie diastolica importanta si cu
realizarea uneori a unui gradient de presiune dinamic subaortic ce divizeaza
ventriculul stang in doua segmente — apical cu presiune crescuta si subaortic cu
presiune scazuta.

9.2.2. Macroscopic

Se intalnesc urmatoarele forme:
a. Ingrosarea tipica asimetrica a septului si peretelui antero-lateral fata de cel
inferior;
b. Ingrosarea septului — hipertrofie septala asimetrica;
c. Ingrosarea concentrica a peretelui ventricular stang si a septului;
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d. Apicala (frecventa in Japonia), hipertrofie a musculaturii apexului, unda T
negativa giganta pe ECG, aspect tipic angiografic.

9.2.3. Microscopic

» Dezorganizarea fibrelor miocardice, aranjament anormal, fibroza variabila.

9.2.4. Etiologie

» Mutatii ale lanfurilor grele de beta-miosin la nivelul cromozomul 14.
» 50% din pacientii au istoric familial de boala ceea ce sugereaza componenta
autozomal dominanta.

9.2.5. Diagnostic

¢ Clinic
» Frecvent asimptomatici, simptome clinice la 30-40 ani.
e Subiectiv

» Dispnee prin cresterea presiunii ventriculare cu rezistenta la umplerea
diastolica, care va mari presiunea venoasa pulmonara.

» Angina rezultata din cresterea masei musculare, cresterea presiunii de umplere
diastolica, coronare intramurale anormale, alterarea rezervei vasodilatatorii
vasculare, compresiune sistolica a arterelor, cresterea cererii de oxigen.

» Palpitatii datorita aritmiilor.

» Lipotimii sau sincope de efort datorate unei combinafji intre ischemie, aritmie,
obstructie in tractul de golire si slaba umplere diastolica a ventriculului.

e Obiectiv

* Frecvent normal.

» Soc deplasat lateral, galop atrial, puls carotidian bifid.

» Suflu sistolic de ejectie, crescendo-descrescendo, care nu iradiaza la gat, se
aude cel mai bine pe marginea stanga a sternului in spatiul 3,4 intercostal,
fiind rezultatul obstructiei ejectiei ventriculului stAng (septul interventricular se
apropie Tn sistola de cuspida anterioara a valvei mitrale); se accentueaza
in ortostatism sau prin manevra Valsalva.

» Suflu de insuficienta mitrala (asnitura de aburi), se aude cel mai bine la
apex, cu iradiere in axila stanga.

» Zg4.

e ECG

= Q septale foarte ample in DI, aVL, V5, V6 datorita hipertrofiei septale;
uneori QS in V1, V2.

» Unde T negative, ample, simetrice in DI, aVL, V5, V6 si subdenivelare ST.

» P larga si crestata in DI, DIIl, aVF si bifazica in V1, V2, indicand hipertrofie
atriala stanga.

» sindrom WPW, bloc atrioventricular.

¢ Radiologic

= Ventricul stAng normal sau marit, hipertrofie atriala stanga.

¢ Ecocardiografic

» Grosimea septului mai mare de 1,3-1,5 cm.
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» Miscarea sistolica anterioara a valvei mitrale anterioare cand exista gradient
de presiune.
= Analiza Doppler la nivelul tractului de golire a VS si aparatului valvular mitral.
e Cateterismul cardiac
= Este efectuat atunci cand se are in vedere tratamentul chirurgical.

9.2.6. Prognostic

¢ Rezervat, rata mortalitatii fiind de 4% / an (este invers proportionala cu varsta
la care apar simptomele si este maxima la cei cu tahicardie ventriculara
nesustinuta frecventa, sincopa sau moarte subita resuscitata) (tabelul 6.2.)

9.2.7. Tratament

e [-blocantele si verapamilul dintre blocantele de Ca stau la baza tratamentului
(scad contractilitatea miocardica, dilata cordul, reduc obstructia ameliorand functia
diastolica, reduc frecventa cardiaca prelungind perioada de umplere diastolica).

¢ Nitrafii, diureticele, vasodilatatoarele (IECA, BRA) scad presarcina, agravand semnele
si simptomele.

¢ Medicamentele inotrop pozitive (digitala, catecolaminele) agraveaza obstructia
si pot induce aritmii.

¢ Amiodarona pare a reduce mortalitatea la pacientii cu tahicardii ventriculare

nesustinute sau cu sincopa.

Defibrilatoarele implantabile nu par a reduce mortalitatea globala.

Disopiramida reduce simptomele si contractilitatea.

Miotomia septala sau miectomia este rezervata pacientilor cu simptome severe.

Infarctizarea septala selectiva sau injectarea de etanol pot fi alternative.

pacing bicameral.

Tabelul 6.2. Factorii de risc pentru moartea subita in cardiomiopatia hipertrofica

Majori Posibili la anumiti pacienti
Stop cardiac (fibrilafie ventriculara) Fibrilatie atriala
Tahicardie ventriculara sustinuta spontana Ischemie miocardica
Istoric familial de moarte subita prematura Obstructie in calea debitului VS
Sincopa inexplicabila Mutatii cu risc crescut
Grosimea VS = 30 mm Exercitii fizice intense
Tensiune arteriala anormala (competitii sportive)
Tahicardie ventriculara nesustinuta (Holter)

(American College of Cardiology / European Society of Cardiology Clinical Expert Consensus
Document on Hipertrophy Cardiomyophaty)
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9.3. Cardiomiopatia restrictiva

9.3.1. Definitie:

Apare in procesele infiltrative miocardice (amiloidoza, sarcoidoza, boala Fabry,
hemocromatoza), endomiocardice (fibroza endomiocardica, radiati, cancere
metastazate, antracicline) sau sclerodermie realizdnd insuficienta cardiaca
diastolica.

9.3.2. Clasificare macroscopica

» Forma neobliteranta in care miocardul este infiltrat de o substanta anormala.
= Forma obliteranta in care endocardul si subendocardul sunt fibrozate.

9.3.3. Diagnositc

e Simptome
= Dispnee de efort, ortopnee si edeme din cauza presiunii venoase pulmonare
crescute.
= Palpitatii.
e Obiectiv
» Raluri pulmonare, distensia venelor jugulare, Zg3, Zg4, sufluri de insuficienta
mitrala sau tricuspidiana functionala.
e ECG
» Anomalii de segment ST si unda T, unde Q patologice.
¢ Radiografie
» Marimea cordului frecvent normala.
¢ Ecocardiografie
= Atrii dilatate, hipertrofia miocardului.
e Tomografia computerizata si RMN
» Ajuta la diferentierea cu pericardita constrictiva.
e Cateterismul cardiac si biopsia miocardica pun diagnosticul.

9.3.4. Tratament

» Pentru majoritatea pacientilor nu exista la ora actuala nici un tratament.
= Diureticele trebuie utilizate cu prudenta deoarece reduc presarcina.
» Pacientji cu sarcoidoza sau sindrom eozinofilic pot beneficia de corticoterapie.
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9.4. Cardiomiopatia aritmogena a ventriculului drept
(displazia aritmogena a VD)

Apare ca urmare a unei apoptoze anormale cu pierdere de celule miocardice
si inlocuirea musculaturii ventriculare drepte cu tesut adipos si fibros.

Este asociata cu tahicardie ventriculara prin reintrare si risc de moarte subita.

Terapia antiaritmica (amiodarona, B-blocante, sotalol) reuseste in general sa
controleze aritmiile. Constituie cea mai frecventa indicatie pentru defibrilator implantabil

la tineri.
Tabelul 6.3. Diagnosticul si tratamentul cardiomiopatiilor
Congestiva dilatativa Hipertrofica Restrictiva
Examen Insuficienta cardiaca Angina, dispnee de efort, Dispnee de efort si
clinic stanga si dreapta sincopa, moarte subita fatigabilitate
Cardiomegalie Sufluri de ejectie + de Insuficienta cardiaca
Regurgitare valvulara AV insuficienta mitrala stanga + dreapta
functionala Zg4, puls carotidian bifid | Regurgitare valvulara
293 si Zg4 Puls carotidian cu AV functionala
ascensiune rapida
ECG Anomalii STsi T Hipertrofie ventriculara  |Hipertrofie ventriculara
nespecifice stanga stdnga sau microvoltaj
Unde Q Unde Q septale adanci
Radio-logic Cardiomegalie Fara cardiomegalie Cardiomegalie usoara
Congestie venoasa sau absenta
pulmonara
Ecogra-fie Ventriculi dilatati Ventricul hipertrofiat + Cresterea grosimii
hipokinetici + tromb mural| miscare sistolica mitrala | peretilor + obliterarea
anterioara t hipertrofie cavitatii
asimetrica
Hemodi- | PTD normala sau mare, PTD mare, FE mare + PTD mare, dip-platou
namica | FE mica, ventriculi difuz gradient subvalvular in diastolic pe curba
dilatati hipokinetici + |tractul de golire £ regurgitare| presiunii ventriculare
regurgitare valvulara; mitrala DC normal sau scazut
DC scazut DC normal sau scazut
Expl. Dilatare si disfunctie de Functie sistolica a VS Functie sistolica a VS
radio- VS normala sau u sor redusa crescuta
nuclare Defect de perfuzie
Fiziopa- Disfunciie sistolica Disfunciie diastolica £ Disfunctie diastolica
tologie obstructie in tractul de golire
Trata-ment| Reducerea presarcinii si | Reducerea contractilitatii cu | Rezectie endocardica
postsarcinii, B-blocante sau blocante de | Flebotomie pentru
B-blocante, medicamente| Ca + miotomie septala sau hemocromatoza
inotrop pozitive, miomectomie, pacing AV
anticoagulante
Prog- |Mortalitate la 5 ani — 70% Mortalitate 4% / an Mortalitate la 5 ani —
nostic 70%

AV — atrioventricular; PTD — presiune telediastolica; FE — fractie de ejectie;

DC — debit cardiac; Zg3 — zgomot 3 cardiac; Zg4 — zgomot 4 cardiac.
(Manualul Merck Editia a XVIlI-a)
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9.5. Miocarditele

Proces inflamator al cordului determinat de agenti infectiosi (cuprinde miocitele,
interstifiul, elementele vasculare, pericardul).

9.5.1. Definitie

= Miocardita presupune o inflamatie a muschiului cardiac si se caracterizeaza
prin prezenta celulelor de inflamatia in acelasi timp cu necroza miocitara.

9.5.2. Etiologia

» Cea virala este cea mai frecventa (in mod particular enterovirusurile -
Coxsackie, Echo, dar si adenovirusurile, parvovirusurile sau citomaegaovirusul).
» Alte cauze: bacteriane, spirochetele, fungii, paraziti, ricketsii.

9.5.3. Patogenie

= [ntalnim trei etape in producerea si evolutia unei miocardite:
o Fazainitiala (primele 4 zile): in care sunt prezente efectele directe ale
virusului, care intra in miocite si produc efecte citotoxice directe;
o In fazd a 2-a (zilele 4-14) se produce raspunsul imun la prezenta
virusului, cu infiltrate inflamatorii si necroza miocardica;
o Infaza atreia (dupa ziua 14) se declanseaza reactia autoimuna.
= In timpul miocarditei acute si dupa aparenta vmdecare se poate produce,
care rezultat al actiunii directe a virusului, remodelarea cordului, care poate
duce spre cardiomiopatie dilatativa.

9.5.4. Diagnostic

¢ Clinic

» Forma asimptomatica, autolimitanta sau fulminanta, cu insuficien{a cardiaca
severa.

= Fatigabilitate, dispnee, palpitatii (tahicardie).

» Durere toracica (pericardita).

= 7Zg3, suflu de insuficienta mitrala.

ECG

= Anomalii de segment ST si unda T, aritmii, tulburari de conducere atrio-
ventriculare, unda Q.

Radiologic

» Cardiomegalie, staza.

Biologic

» Cresterea sanguina a creatin-kinazei MB.

» |zolarea virusului din materii fecale, exudat faringian sau produse biologice,
precum si a anticorpilor specifici.

Ecografic

» Disfunctie ventriculara stanga, frecvent regionala.
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9.5.4. Tratament (vezi terapia insuficientei cardiace)

» Tratamentul imunosupresiv nu s-a dovedit eficient.
» Tratamentul este in general suportiv.
Miocardita produsa de HIV
» Afectarea cardiaca cuprinde pericardita, cardiomegalie dreapta si neoplazie.
» Cordul poate fi afectat de infectii oportuniste (toxoplasmoza, metastaze ale
sindromului Kaposi).
Miocardita bacteriana
» Poate aparea ca o complicatie a endocarditei bacteriene (produsa de Stafilo-
cocul auriu sau enterococi), cu formarea unor abcese miocardice la nivelul
inelelor valvulare si septului interventricular.
Miocardita difterica
= Survine la 1/4 din bolnavi, fiind principala cauza de mortalitate.
= Toxinele bacteriene determina formarea unui cord dilatat, flasc.
» Tratamentul il reprezinta antitoxina si antibioticele.
Boala Chagas
» Infectia cu Tripanosoma cruzi determina miocardita difuza caracteristic la
ani distanta fata de infectia initiala.
= Macroscopic afectarea cardiaca cuprinde dilatare, fibroza, subtierea peretelui
ventricular, anevrism la nivelul apexului si trombi murali.
» ECG-ul evidentiaza bloc de ramura dreapta, hemibloc anterior stang, bloc
AV complet, aritmii ventriculare.
» Tratamentul cuprinde tratarea insuficientei cardiace, aritmiilor ventriculare
(amiodarona) si anticoagularea.
¢ Miocardita cu celule gigante
= Se intalneste in timom, lupus eritematos sistemic, tireotoxicoza;
= Produce insuficienta cardiaca fulminanta si aritmii, la necropsie evidentiindu-se
cardiomegalie, trombi, necroza miocardica si prezenta de celule gigante si
infiltrat inflamator.
e Cardita Lyme
» Boala, produsa de o spirocheta transmisa de capusa, dezvolta cardita simpto-
matica la 10% din pacient.
» Determina anomalii de conducere atrioventriculara cu sincopa, miocardita,
pericardita.
» Tratamentul este reprezentat de amoxicilina sau doxiciclina oral in formele
cele mai usoare, ceftriaxona sau penicilina i.v. la celelalte; blocul atrio-
ventricular poate beneficia de un pacemaker temporar.
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Capitolul 10

AFECTIUNILE PERICARDULUI

10.1. Structura si functiile pericardului

Pericardul reprezinta o structura complexa, care inconjoara la exterior inima.
Foita interna, pericardul visceral, este 0 membrana seroasa, de origine mezoteliala,
pe cand stratul exterior, pericardul parietal, are structura mezoteliala la interior si
fibroasa la exterior. In mod fiziologic, intre cele doua foite ale pericardului se gaseste o
cantitate de 15-50 ml lichid seros, cu rol important in fiziologia cordului. In mod
normal, pericardul previne dilatatia acuta a cordului n timpul efortului fizic excesiv
sau a starilor de hipervolemie, contribuie la mentinerea pozitiei normale a inimii i
vaselor mari, reduce efectul frictiunii dintre aceasta si viscerele din jur si, probabil,
limiteaza difuzarea infectiilor de la plaméni la inima. Cu toate acestea, in lipsa
congenitala totala a pericardului sau in starile postpericardiotomie nu apar disfunctii
cardiace serioase.

10.2. Bolile dobéandite ale pericardului

Sunt reprezentate de un spectru vast de afectiuni cu etiologie diversa,
caracterizate, in principal, prin acumularea patologica de lichid intre foitele
pericardului si care ridica serioase probleme de diagnostic diferential si de tratament.
Implicatiile hemodinamice determinate de acumularea de lichid — exudat sau transudat
— imbraca un spectru larg, culminand cu tabloul dramatic al tamponadei cardiace, in
care functiile cordului sunt serios compromise. Categoriile principale de pericardite
dobéandite sunt prezentate in tabelele 7.1 si 7.2.

Tabelul 7.1. Clasificarea clinica a pericarditelor:

I. Pericardite acute (< 6 saptamani):
- Fibrinoase;
- Efuzive (seroase sau sanguinolente);
- Recidive;
-Tamponada pericardica.
Il. Pericardite subacute (6 saptamani — 6 luni):
[Il. Pericardite cronice (> 6 luni):
- Pericardita efuziva cronica;
- Pericardita efuziv-constrictiva;
- Pericardita cu calcificare dar fara constrictie;
- Pericardita constrictiva.
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Tabelul 7.2. Clasificarea etiologica

A Pericardite infectioase:

A. Virale - frecvente: virusuri Coxsackie A sau B, echovirusuri, adenovirusuri,
HIV;
B. Bacteriene — Mycobacterium tuberculosis, pneumococ, streptococ, stafilococ,
legionella;
C. Fungice — foarte rare: histoplasmoza, candidoza, blastomicoza;
D. Parazitare — foarte rare: Ecinococcus, Toxoplasma.
B. Pericardite non-infectioase:
I. Autoimune: Din boli autoimune si auto inflamatorii: LES, artritd reumatoida,
sindromul Sjogren, spondilitd anchilozanta, sclerodermie, reumatism articular
acut, granulomatoza Wegener;
[I. Din neoplazii:
a) tumori primare (benigne sau maligne, mezoteliom, fibrosarcom etc.);
b) metastaze (de la plaman, san, limfoame, leucemii etc.);
[ll. Metabolice: mixedem, anorexia nervosa, altele;
IV. Traumatice si iatrogene:
- Cu debut precoce (rare):
Injurie directa: leziune penetranta toracica, perforare esofagiana;
Injurie indirecta: leziune toracica non-penetranta, iradiere;
- Cu debut tardiv: sindromul post-injurie pericardica (frecvent): post-infarct
miocardic, post-pericardiotomie, post-traumatisme;
V. Legate de droguri: sindromul Lupus-like (procainamida, hydralazina, methydopa,
isoniazida; citostatice (frecvent associate cu cardiomiopatii: doxorubicina, cytosina,
arabinozida,) si pericardite de hipersensibilizare: mesalazina, amiodarona,
cyclosporina, thiouracil, streptomycina, etc.
VII Altele (frecvente): din amiloidoza, disectia de aorta, hipertensiunea pulmonara, si
din insuficienta cardiaca cronica;
VIl Altele (rare): absenta congenitala partiala sau totala a pericardului;

Tabelul 7.3. Definitie si criterii diagnostice

Pericardita | Definitie si criterii diagnostice

Acuta Sindrom inflamator pericardic diagnosticat prin cel putin 2 din 4
criterii:

1. Durere toracica de tip pericarditic;

2. Frecatura pericardica;

3. Supradenivelare difuza de segment ST;

4. Exudat pericardic (nou sau agravare).
Alte criterii diagnostice:

- Factori inflamatori: VSH, leucocitoza, proteina C reactiva;

- Criterii imagistice.

Persistenta | pgicardits care dureazs > 4-6 saptamani, dar < 3 luni fara remisiune

Recurenta | Recidiva pericarditei dupd un prim episod acut documentat si o
perioada fara simptome de cel putin 4-6 saptamani.

Cronica Pericardita care dureaza > 3 luni
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10.2.1. Pericarditele acute

Dintre toate afectiunile pericardului, formele acute sunt cele mai frecvent intéinite
in practica medicala, cu toate ca unele forme subclinice pot scapa diagnosticului. Ca
etiologie, pot fi implicati oricare dintre agentii prezentati la pericardite infectioase. Multi
pacienti, Tndeosebi tineri, pot prezenta sindromul pericardic idiopatic, care are
probabil, etiologie virala. Acest sindrom se caracterizeaza prin tabloul clasic al
pericarditei acute incluzand: durere, frecatura pericardica si modificari ECG.
Cei mai frecventi agenti etiologici sunt virusurile Coxackie si enterovirusurile.
Frecvent este prezent exudatul pericardic, fara a realiza tabloul de tamponada.
Rareori, prin tehnici imagistice, se pot decela zone de cicatrici care realizeaza
efect constrictiv.

O Pericarditele acute ,,uscate”

Termenul clinic de pericardita ,uscatad” se refera la situatia Tn care exudatul
pericardic este absent sau este in cantitate atat de mica, astfel ca nu are implicatii
hemodinamice. Este cea mai obisnuita forma de manifestare a pericarditelor acute.

- Durerea este un simptom obisnuit, dar nu obligatoriu al afectarii pericardice.
Ea este Tn mod obisnuit severa, localizata retrosternal sau precordial, mimand
durerea de tip anginos, inclusiv senzatia de constrictie retrosternala si ridicand
probleme de diagnostic diferential cu infarctul miocardic acut. Debutul durerii poate fi
insidios sau brutal, uneori cu aspect de tip pleuritic, aceasta fiind exacerbata de
miscarile corpului sau de respiratie. Durerea diminua in pozitie sezdnda sau
inclinata spre anterior, dar se exacerbeaza in decubit dorsal. Uneori, poate fi
perceputa in regiunea muschilor trapezi, simptom ce creste suspiciunea de
pericardita. Durerea poate fi absenta in situatia pericarditelor cu debut insidios, ca in
tuberculoza, neoplazii sau uremie. Frecvent, debutul bolii urmeaza unei infectii
acute de cai aeriene superioare. Curba febrila are aspect variabil, in functie de
etiologie fiind de obicei intre 37-38,5°C.

- La examenul clinic obiectiv se asculta frecvent frecatura pericardica, zgomot
destul de intens, cu maximum de perceptie in unghiul sternal stadng inferior, cu
caracter particular si care se poate accentua la apasarea cu diafragma
stetoscopului. Uneori, prin auscultatie atentd, se percep trei componente:
presistolica, sistolica si protodiastolica. Sunt frecvente insa, frecaturile bi- sau chiar
monofazice. Frecatura se produce prin frictiunea dintre foitele pericardice, desi
exista si pericardite cu cantitate mare de exudat insotite de frecatura. Se aude mai
bine in expir, cu bolnavul in pozitie sezanda. Frecatura este deseori inconstanta,
poate disparea dupa céteva ore si reaparea in zilele urmatoare.

- Modificarile pe traseul ECG se datoresc inflamatiei acute subpericardice si se
caracterizeaza prin evolutie in 4 faze: initial, apare supradenivelarea extinsa a
segmentului ST (unipolarele membrelor, V2-Ve), care are concavitatea in sus, cu
depresiune reciproca in AVR si, uneori, in V1. Dupa céteva zile supradenivelarile de
segment ST revin la normal, apoi undele T se aplatizeaza si ulterior se
inverseaza. A patra faza este cea de recuperare. De multe ori modificarile se
opresc in stadiul 2 datorita tratamentului antiinflamator precoce. Frecventa cardiaca este
deobicei usor acceleratd, in jur de 90b/min, dar poate fi si lentd, de exemplu la
bolnavii cu uremie. Tulburarile de ritm nu sunt caracteristice pentru pericardita, dar
daca apar, ele se datoresc miocarditei satelite. Biologic, intalnim frecvent VSH usor
accelerat si leucocitozd moderata, desi testele de laborator difera in functie de
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etiologie. Enzimele miocardice sunt normale sau usor crescute, in situatia in care
exista un grad de miocardita satelita.

O Pericardita exudativa

In acest tip de pericardite, pe langa durere si modificarile ECG caracteristice,
se observa, la examenul radiologic, largirea siluetei cardiace produsa de acumularea
lichidului pericardic. Apare mai frecvent in afectiuni inflamatorii sau in retentii hidro-
saline (de exemplu insuficientad cardiaca congestiva) cand ritmul de producere al
lichidului depaseste capacitatea de rezorbtie. Lichidul pericardic se poate acumula
in diverse grade: cantitate nesemnificativa, cantitate mai mare, dar fara consecinte
hemodinamice, cantitate mare ce comprima cordul, dar efectul este contracarat de
mecanismele compensatorii si tamponada cardiaca in care compresia limiteaza
debitul cardiac, cu efecte amenintatoare pentru viata. Este importanta viteza de
acumulare a lichidului, uneori o cantitate mica, aparuta rapid, poate determina
aparitia aspectului de tamponada.

Din punct de vedere clinic, pericarditele exudative pot fi asimptomatice, dar
uneori, poate apare compresia organelor vecine producand dispnee, tuse,
disfonie, sughif, senzatie de plenitudine abdominala sau de greatd. La examenul
obiectiv, zgomotele cardiace pot fi diminuate, in special in situafia tamponadei
cardiace. Baza plamanului stang poate fi comprimata de lichidul pericardic,
determinand aparitia unei matitatii la percutia bazei stangi (semnul Ewart).

Pe radiografia toracica apare largirea matitatii cardiace, aspect sugestiv
denumit ,cord Tn carafa”, stergerea unghiurilor cardio-diafragmatice, cu campuri
pulmonare normale, in absenta unor afectiuni pulmonare concomitente.

Ecocardiografia este metoda cea mai eficienta de diagnostic si de urmarire
a evolutiei pericarditelor fiind specifica, neinvaziva, usor de efectuat. Prin ecocardio-
grafia bidimensionala transtoracica, lichidul pericardic apare ca un spatiu liber
situat intre pericardul posterior si epicardul ventriculului stang. In pericarditele cu
mult lichid apare un spatiu liber intre pericard si peretele ventriculului drept. In
cazurile mai severe inima ,pluteste” in lichidul ce umple sacul pericardic.

Alte metode imagistice care confirma diagnosticul de pericardita si permit
aprecierea ingrosarilor sau calcificarilor pericardice sunt computertomografia si
rezonanfa magnetica nucleara.

Uneori, in scop diagnostic sau chiar curativ, este necesara efectuarea
pericardiocentezei. In acest scop se utilizeaza abordul subxifoidian si se
foloseste un ac adecvat, atasat la o derivatie ECG, manevra efectuindu-se
preferabil, sub control ecocardiografic. Se va masura presiunea intrapericardica
inainte de extragerea lichidului. Lichidul extras are deobicei caracteristicile fizice ale
exudatului. Lichidul sanguinolent pledeaza pentru etiologie neoplazica sau bacilara,
mai rar poate fi prezent si in leziunile postpericardiotomie, postinfarct, in
reumatismul articular acut sau chiar in uremie. Daca se opteaza pentru punctie
pericardica in scop diagnostic, se va evacua concomitent cat de mult lichid este
posibil, dar sub 1 I. In insuficienta cardiaca intalnim lichid pericardic cu caracter de
transudat.

O Tamponada cardiaca

Tamponada reprezintad faza decompensata a compresiei cardiace in care este
impiedicata umplerea ventriculard, indusa de cresterea presiunii exercitate de lichidul
pericardic. Aceasta complicatie poate fi fatala daca nu este recunoscuta si tratata
prompt. Cea mai frecventa cauza de tamponada este reprezentata de pericardita
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neoplazica, urmeaza cea idiopatica, uremica si bacilara. Tamponada poate rezulta si

dintr-o sangerare in sacul pericardic care urmeaza unei interventii pe cord, unui

traumatism sau rupturii unui anevrism de aorta. O alta situatie este hemopericardul
aparut ca urmare a unui tratament anticoagulant la un bolnav cu pericardita acuta.

Principalele trei mecanisme fiziopatologice ce apar in tamponada sunt:
cresterea presiunii intracardiace, limitarea umplerii ventriculare si reducerea
debitului cardiac. Tamponada se poate instala brusc, situatie in care este indusa
chiar de o cantitate mica de lichid sau insidios, cand se pot acumula si cantitafi de
peste 2000 ml, pericardul avand timp sa se adapteze. Cantitatea de lichid necesara
pentru a produce tamponada este direct proportionala cu grosimea peretelui ventricular
si invers proportionala cu grosimea pericardului.

Din punct de vedere clinic, tabloul clasic al tamponadei care se
caracterizeaza prin scaderea tensiunii arteriale, cresterea presiunii venoase si
diminuarea zgomotelor cardiace, apare numai in cazurile severe, acut instalate, din
traumatisme. In tamponadele dezvoltate insidios, bolnavii prezinta tablou de
insuficienta cardiaca congestiva, cu dispnee, ortopnee, hepatomegalie, turgescenta
jugulara. Diagnosticul de tamponada va fi suspectat la bolnavii cu hipotensiune si
presiune venoasa crescutda. Tabloul clinic mai cuprinde largirea ariei matitatii
cardiace la percutie, prezenta pulsului paradoxal, la care se adauga aspectul
radiologic cu ariile pulmonare relativ libere, dar cu cresterea ariei cardiace si
reducerea sau absenfa pulsatiilor cordului la examenul radioscopic, iar pe ECG
reducerea amplitudinii complexului QRS si alternanta electrica a undelor P, T si a
complexului QRS.

* Pulsul paradoxal se defineste prin reducerea TA sistolice in inspir cu mai mult de
10 mmHg cét poate apare in mod normal. In cazurile severe, se poate determina
prin palpare o reducere sau chiar disparitie a pulsului arterial Tn inspir, aspect
evidentiat si mai bine cu ajutorul sfigmomanometrului. Acest aspect se explica
prin faptul ca ventriculul stang imparte cu ventriculul drept un invelis rigid (sacul
pericardic), expansiunea inspiratorie a ventriculului drept in tamponada pericardica
reduce umplerea sistolica a celuilalt ventricul. De asemenea, septul interventricular
bombeaza spre ventriculul stang in inspir reducand si mai mult umplerea acestuia.

Diagnosticul pozitiv de tamponada este stabilit cu certitudine cu ajutorul
ecocardiografiei. Se eviden{iaza reducerea diametrului ventriculului drept, cu
colabarea protodiastolica a peretelui liber al acestuia si al atriului drept in prezenta
lichidului pericardic. Examenul Doppler evidentiaza cresterea marcata a vitezei
fluxului tricuspidian si pulmonar in inspir, concomitent cu reducerea vitezei
fluxului mitral, aortic si din venele pulmonare.

Diagnosticul diferential al tamponadei pericardice se face cu pericardita
constrictiva, cu infarctul de ventricul drept si cu cardiomiopatiile restrictive.
Criteriile de diagnostic diferential sunt cele clinice (prezenta pulsului paradoxal, a
galopului ventricular si a clacmentului pericardic), paraclinice (ecocardiografie,
ECG si aspectul jugulogramei, eventual CT toracic).

O Tratamentul pericarditelor

Bolnavii cu pericardita vor fi urmariti cu atentie pentru a decela aparitia
exudatului pericardic. Daca acesta este in cantitate mai mare, bolnavii vor fi spitalizati
si monitorizafi (tensiune arteriala, presiune venoasa, frecven{a cardiaca) pentru a
depista eventuala aparitie a tamponadei pericardice. Se vor efectua ecocardiografii
repetate pentru a urmari evolutia lichidului. In situatia aparitiei tamponadei se
practica de urgenta punctia pericardica cu ameliorarea simptomatologiei. La nevoie,
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prin acul de punctie, se poate insera un mic cateter care permite evacuarea ulterioara
a lichidului in situatia reacumularii acestuia. In tamponadele recurente poate fi necesar
drenajul chirurgical printr-o mica pericardiotomie substernala.

Figura 7.1. Managementul pericarditelor

Pericardita (ex. Fizic, ECG, Eco cardiac)

\
v v

Fara semne — cauta Da- stabileste etiologia si
diagnostic alternativ prognosticul
Elemente de prog- ¢ ¢
nostic rezervat: Cu risc crescut: internare | Fara risc crescut:
-febra >38° ; in spital, stabileste internarea si etiologia nu
-debut subacut; etiologia si prognosticul sunt necesare — trat empi-
-exudat Vo|uminos; ric cu AINS - raspuns
-tamponada;
-lipsa de raspuns la
aspirina sau AINS ¢ ¢
dupa o saptdmana Fara raspuns bun - risc Raspuns bun - risc redus
de tratament. crescut: internare in — control ambulator
spital, stabileste
etiologia

O Forme particulare de pericardite

A. Pericarditele idiopatice sau virale: in unele cazuri se pot izola din lichidul
pericardic virusuri Coxsackie A, B sau Epstein-Barr, virusuri gripale, herpetice, adeno-
sau echovirusuri, iar in ser se pot identifica titruri sugestive ale anticorpilor virali
respectivi. Uneori, pericarditele respective apar in contextul unor afectiuni concomitente
produse de respectivele virusuri, ca de exemplu o infectie a tractului respirator.
Foarte frecvent, insa, nu se poate evidentia o etiologie virala certa si, in aceasta
situatie, se utilizeaza termenul de pericardita idiopatica. Uneori, apar ca manifestare a
infectiei cu HIV.

In 80% dintre cazuri pericarditele sunt asimptomatice, iar in restul situatjiilor apar
durerea precordiala sau dispneea. Ele apar predominant la tineri, dar sunt posibile si
la celelalte categorii de varsta si se asociaza frecvent cu pleurite sau pneumopatii.
Aparitia subfebrilitatii si a durerii precordiale la 10-12 zile dupa o infectie respiratorie
reprezinta un criteriu de diagnostic diferential fata de alte categorii de pericardite.
Vindecarea poate dura de la cateva zile la 4 saptamani, dar uneori, apar una sau mai
multe recrudescente. Frecvent, se acumuleaza o cantitate mica de lichid pericardic,
rareori apare tamponada, uneori este posibila si aparitia pericarditei constrictive.

Tratamentul consta in repaus la pat si administrare de aspirina sau
antiinflamatoare nesteroidiene (lbuprofen 600 mg la 8 ore); uneori este necesara
administrarea de prednison, care se va face dupa excluderea etiologiei bacilare sau
microbiane. Se va evita administrarea de anticoagulante. La o saptamana de la
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disparitia simptomelor dozele de antiinflamatoare vor fi reduse treptat. Se poate
asocia administrarea de colchicina 0.5 mg/zi timp de 4-6 saptaméani, pana la 3 luni.

B. Sindromul postpericardiotomie: apare in mai multe situafii in care a existat
sange in cavitatea pericardica ca de exemplu: interveniii chirurgicale pe cord,
traumatisme care afecteaza inima (plagi prin injunghiere) sau dupéa infarctul
miocardic acut. In aceasta situatie, existd doua tipuri: pericardita postinfarct
precoce, aparuta la 1-3, dar sub 7 zile dupa un infarct miocardic acut transmural,
indusa de inflamatia acelei zone si postinfarct tardiva, la mai mult de 7 zile, chiar la 2
luni dupa infarct, determinata de o reactie inflamatorie pleuro-pericardica difuza.
Tratamentele de repermeabilizare coronariana par sa reduca incidenta acestor
pericardite.

Tabloul clinic este foarte asemanator cu al unei pericardite obisnuite. Dupa
una pana la 4 saptamani de la o injurie ce a afectat cordul, apare durerea precordiala
insotita uneori de febra. Pericardita este de regula exudativa, iar lichidul pericardic
este in cantitate moderata, de tip sero-sanguinolent, determinand rareori tamponada.
Se poate insoti de artralgii. Biologic, VSH-ul este crescut si este prezenta leucocitoza.
Mecanismul patogenic implicat este probabil de tip reactie de hipersensibilizare, in ser
fiind detectati uneori anticorpi antimiocardici, dar este posibila si o etiologie virala.

Tratamentul constéd in administrare de aspirind sau antiinflamatoare
nesteroidiene. In caz de recidiva este utila administrarea de glucocorticoizi.

O Diagnosticul diferential al pericarditelor

Pericarditele vor fi diferentiate de alte afectiuni cardiace, in primul rand de
infarctul miocardic acut avand in vedere implicafiile terapeutice. Cele doua afecfjuni
pot coexista si, in aceasta situafie, se va {ine cont de momentul de aparitie al
pericarditei. Aparitia acesteia dupa infarctul acut sugereaza pericardita postinfarct.

Este importanta diferentierea pericarditei idiopatice de alte forme etiologice
care apar in colagenoze, indeosebi in lupusul eritematos diseminat, avand in vedere
semnificatia terapeutica si prognostica. Si in poliartrita reumatoida, sclerodermie
sau poliarterita nodoasa pot apare pericardite.

In reumatismul articular acut pericardita apare in contextul pancarditei si, in
cele mai multe cazuri, sunt prezente sufluri cardiace. Tratamentul se suprapune
celui din reumatismul articular acut.

Pericardita uremica apare la aproximativ o treime din bolnavii cu uremie si
este si mai frecventa la cei cu hemodializa. Lichidul pericardic este de tip fibrinos
sau chiar hemoragic. Pentru tratament este suficienta administrarea de antiinflamatoare
nesteroidiene si reajustarea dializei, dar uneori este necesara terapia cu glucocorticoizi,
iar in cazuri izolate, in prezenta tamponadei, este necesara pericardiocenteza. Rareori,
la formele cronice, se impune pericardectomia.

In neoplazii, pericardita apare ca o consecinta a invaziei pericardului prin
metastaze (mai frecvent in carcinomul pulmonar sau de san, melanom, limfom si in
leucemii) si se caracterizeaza prin prezenta durerii, a aritmiilor si prin dezvoltarea
tamponadei. Dupa iradierea mediastinului pentru neoplazii pot aparea forme de
pericardite acute sau cronice, chiar constrictive.
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10.2.2. Pericarditele cronice efuzive

Pericarditele cronice apar uneori in evolutia unor pacienti care au prezentat
pericardite acute repetate. Deseori sunt pufin simptomatice, in majoritatea cazurilor
reprezentand o descoperire intAmplatoare la un examen ecocardiografic sau
radiologic toracic de rutina.

O Pericardita bacilara

Reprezinta forma etiologica cea mai frecventd de pericardita cronica. Tabloul
clinic este al unei afectiuni sistemice cronice la un bolnav cu exudat pericardic. Este
important sa luam in considerare aceasta etiologie la un bolnav de varsta medie
sau mai avansata care prezinta subfebrilitate sau febra, fatigabilitate si scadere
ponderala.

Tratamentul specific este destul de eficient si, din acest motiv, este important
de stabilit etiologia chiar daca se impune efectuarea unei biopsii pericardice printr-o
toracotomie minima. Daca etiologia ramane obscura, dar pe biopsie este evidenta
necroza cazeoasa, se instituie terapia tuberculostatica. In caz ca se evidentiaza
ingrosarea pericardului, pentru evitarea aparitiei pericarditei constrictive este indicata
pericardectomia.

O Pericardita mixedematoasa

Este o alta forma de pericardita cronica. Desi produce rareori tamponada,
acumularea de lichid pericardic este uneori importanta, astfel ca se impune efectuarea
ecocardiografiei la un bolnav cu mixedem si cardiomegalie. Diagnosticul este
confirmat prin dozarile hormonilor tiroidieni, iar tratamentul consta in terapie de
substitutie.

O Alte forme de pericardite

Pericardita colesterolica poate fi asociata cu mixedemul si consta n prezenta
unei cantitati uneori apreciabile de lichid pericardic in care sunt prezente cristale de
colesterol in concentrafie crescuta. Acestea pot genera un raspuns de tip inflamator si,
uneori, pericardita constrictiva.

Pericarditele din neoplasme, din lupusul eritematos diseminat, artrita
reumatoida, radioterapie, infectii micotice reprezinta alte etiologii posibile ale
unui exudat cronic.

Pentru diagnosticul de certitudine este necesara de cele mai multe ori analiza
lichidului obtinut prin punctie pericardica. Din acesta se vor efectua, pe langa testele
de ruting, culturi si teste citologice si imunologice permitand precizarea diagnosticului.

Tratamentul constad in administrarea de antiinflamatoare nesteroidiene, uneori
este utila evacuarea lichidului prin pericardiocenteza, dar in unele situatii se impune
pericardectomia.

10.2.3. Pericardite cronice constrictive

O Etiologie

Aceasta afeciiune apare dupa vindecarea unei pericardite acute fibrinoase
sau sero-fibrinoase sau a uneia cronice exudative; spafiul pericardic dispare, fiind
inlocuit de un tesut de granulatie care, in evolutie, se organizeaza intr-un tesut
cicatricial ce incorseteaza cordul, impiedicand umplerea normala a ventriculilor. In
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cele mai multe cazuri reprezinta urmarea unei pericardite bacilare, dar poate fi si
consecinta unui traumatism, a unei infeciji bacteriene, fungice sau virale, a iradierii
mediastinului sau poate apare in contextul uremiei, a unei neoplazii sau a unei boli
de colagen. In multe situatii etiologia nu poate fi determinata.

a Patogenie

Mecanismul fiziopatologic care sta la baza perturbarilor hemodinamice consta,
ca si in tamponada, in imposibilitatea ventriculilor de a se umple in diastola,
miscarile lor fiind limitate de catre pericardul rigid si ingrosat. In protodiastola umplerea
ventriculara este normala, dar este brusc intrerupta de indata ce limita elasticitaji
pericardului este atinsa, spre deosebire de tamponada in care umplerea diastolica
este stanjenita pe toata durata diastolei. In pericardita cronica constrictiva volumul
telediastolic ventricular si volumul bataie sunt reduse, concomitent cu cresterea
presiunii telediastolice din ventriculi si din atrii, venele pulmonare si venele centrale.
Uneori procesul fibrotic poate depasi pericardul, afectdnd si miocardul. Cu toate
acestea, din punct de vedere functional, miocardul este afectat putin sau de loc.

Inregistrarea curbei presiunii venoase centrale, a celei din atriul drept si stang
are un aspect caracteristic, cu descendente x si y proeminente, aspect determinat
de cresterea rapida a presiunii in protodiastola. Aceasta modificare a presiunii intra-
atriale este transmisa venelor jugulare si poate fi recunoscuta clinic, la inspectie.
Modificarile hemodinamice, desi caracteristice, nu sunt patognomonice pentru
pericardita constrictiva, ele putand aparea si in cardiomiopatiile restrictive.

O Manifestari clinice

Bolnavii acuza de cele mai multe ori fatigabilitate, slabiciune musculara, crestere
in greutate si dureri abdominale. La efort apare dispneea, ea putand fi prezenta si in
repaus; de cele mai multe ori dispneea nu este severa, iar edemul pulmonar acut
apare in mod exceptional. Vasele gatului sunt dilatate si raman astfel si dupa tratament
diuretic, iar presiunea venoasa centrala diminua foarte mult in inspir (semnul Kussmaul).
Acest semn este obignuit Tn pericarditele constrictive, dar apare si in stenoza
tricuspidiana, infarctul de ventricul drept si in cardiomiopatiile restrictive. Pulsul
periferic este normal sau are amplitudine redusa. La o treime din cazuri este prezent
pulsul paradoxal. Hepatomegalia prin staza hepatica este un semn obisnuit si se
poate insoti de afectarea funciiei hepatice si de ascita care este de obicei mai
pronuntata comparativ cu edemele. La mai mult de jumatate dintre bolnavi, inima
are marime normald, dar impulsul apical se retracta in sistola. Zgomotele
cardiace sunt mai asurzite si, frecvent, se percepe un zgomot lll precoce, la 0,09-
0,12 sec dupa inchiderea valvelor aortice, asa numitul clacment pericardic.

QO Investigatii paraclinice

Pe electrocardiograma se observa uneori hipovoltaj si aplatizari sau inversiuni
difuze de unda T. La o treime dintre bolnavi este prezenta fibrilatia atriala.

Pe radiografia toracica silueta cardiaca este normala sau usor largita. Uneori
se pot observa calcificari pericardice.

Ecocardiografia evidentiaza ingrosarea pericardului, dilatarea atriilor, dilatarea
venei cave inferioare si a celor hepatice, o limitare abrupta a umplerii ventriculare in
protodiastola cu functie sistolica normala si o aplatizare a endocardului peretelui
posterior al ventriculului stang. La examenul Doppler se inregistreza reducerea
exagerata in inspir a vitezei sangelui in venele pulmonare si la nivelul fluxului mitral,
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aspect inversat in expir. Viteza fluxului diastolic din vena cava inferioara, din atriul
drept si de la nivelul valvei tricuspide creste exagerat in inspir si diminua in expir.

Rezonanta magnetica nucleara si computertomografia sunt mai sensibile
decét ecocardiografia in evidentierea ingrosarilor si calcificarilor pericardice, dar
prezenta acestor modificari nu este sinonima cu pericardita constrictiva din moment
ce pot aparea si la cei fara afectare a functiei diastolice.

U Diagnostic diferential

in cordul pulmonar cronic ca si in pericardita constrictivd este prezenta
congestia venoasa sistemica, cu semne reduse sau absente de insuficien{a cardiaca
stdnga. Inima este de dimensiuni aproape normale, iar pulsul paradoxal poate fi
prezent. Anamneza releva insa, o suferinta pulmonara parenchimatoasa care este,
de cele mai multe ori, severa.

Stenoza tricuspidiana se poate asemana cu pericardita constrictiva prin
prezenta hepatomegaliei, a splenomegaliei si ascitei, venele gatului sunt proeminente,
iar semnele de insuficienta cardiaca stanga reduse. In stenoza tricuspidiana se
percepe insa, la auscultatie, un suflu diastolic caracteristic, iar pe jugulograma nu se
inregistreaza o descendenta y adanca, caracteristica.

Cardiomiopatia restrictiva realizeaza un tablou clinic similar cu al pericarditei
constrictive prin limitarea umplerii ventriculare. Clinic, in cardiomiopatie apare ortopneea,
cu frecvente episoade de dispnee paroxistica nocturna, hipertrofia ventriculara stanga,
cardiomegalia, ritmul de galop si un soc apexian bine perceput. Pe electrocardiograma
se evidentiaza unde Q sau bloc major de ramura.

Ecocardiografic, in pericardita constrictiva, se evidentiaza ingrosarea pericardului
si miscare paradoxala a septului interventricular. Rezonanta magnetica nucleara si
computertomografia evidentiaza in cardiomiopatie hipertrofia peretilor ventriculari, iar
in pericardita constrictiva ingrosarea si, uneori, calcificarea pericardului. In unele
forme de cardiomiopatie restrictiva punctia biopsie endomiocardica transeaza
diagnosticul

Ciroza hepatica, prin prezenta hepatosplenomegaliei si a ascitei, poate fi
confundata cu pericardita constrictiva, din moment ce semnele de suferinta cardiaca
sunt reduse (absenta suflurilor cardiace) si sunt trecute cu vederea. Examinarea
atenta a bolnavului, cu inspectarea venelor gatului permite diferentierea.

O Tratament

Avand in vedere faptul ca pericardita cronica constrictiva se vindeca prin
tratament chirurgical, este important sd ne gandim la acest diagnostic in prezenta
unei insuficiente cardiace congestive care raspunde greu la tratament si in care sunt
prezente semne de compresiune a cordului si sa utilizam toate mijloacele clinice si
paraclinice de diagnostic pentru excluderea sau confirmarea acestei suspiciuni.

Tratamentul este chirurgical si consta in rezectia larga a pericardului parietal i
visceral. Masurile preoperatorii constau Tn dieta hiposodata si administrare de
diuretice. Ameliorarea funciiei cardiace dupa decorticare este de multe ori treptata.
Prognosticul interventiei este dependent de gradul de afectare al miocardului prin
patrunderea spiculilor de calcar si de gradul de atrofie al acestuia, de severitatea
afectarii hepatice si renale secundare si de starea generala a bolnavului. Mortalitatea
operatorie este cuprinsa intre 5 si 15%, fiind mai mare la cei cu afectare hepatica
si/sau renala. Este indicat ca interventia sa se efectueze cat mai precoce.
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In pericardita cronica bacilara, tratamentul tuberculostatic corect previne
transformarea pericarditei exudative cronice in una constrictiva. Chiar in formele
constrictive acest tratament este recomandat, atat pre, cat si postoperator.

10.2.4. Pericardita subacuta efuziv-constrictiva

Reprezinta o forma de pericardita caracterizata prin prezenta unei cantitaf;
variabile de lichid, aflat sub tensiune, in spatiul pericardic in prezenta unui pericard
ingrosat, care comprima cordul. Realizeaza un tablou clinic combinat intre pericardita
efuziva si cea constrictiva. Etiologia este de cele mai multe ori bacilara, pusee repetate
de pericardita acuta exudativa, boli de colagen, uremie, postiradiere si posttraumatica.
Este prezentad cardiomegalia, iar la inregistrarea pulsului central, descenda x este
proeminenta. Dupa pericardiocenteza si evacuarea unei cantitati de lichid pericardic,
tabloul devine din cel al unei tamponade, unul de pericardita constrictiva, cu reducerea,
dar nu normalizarea presiunii venoase centrale si aparitia si a unei descendente y
proeminente.

Tratamentul consta in pericardectomie larga, cu rezectia pericardului parietal
si pe cét posibil si a celui visceral.

10.3. Defecte congenitale ale pericardului

Defectele pericardice pot fi localizate oriunde, dar sunt de obicei situate in partea
stanga a cordului. Prin ele pot hernia structuri cardiace (atriul stang) sau vasculare,
insa rareori apar fenomene de strangulare. Diagnosticul se stabileste cu ajutorul
rezonantei magnetice nucleare.

10.4. Chiste si tumori pericardice

Chistele pericardice sunt situate cel mai frecvent in unghiul cardiofrenic
drept si ridica probleme de diagnostic diferential cu tumorile cardiace solide sau cu
anevrismele ventriculare.
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Capitolul 11
BOLILE AORTEI Sl ALE VASELOR PERIFERICE

DISECTIA DE AORTA S| ANEVRISMELE
AORTICE

11.1. Date generale

Ca vas principal de conductanta, aorta are 4 portiuni anatomice:

¢ ascendenta, ce include radacina aortei, sinusurile Valsalva cu originea celor
doua coronare, jonctiunea sino-tubulara si 2-3 cm de aorta tubulara;

¢ arcul aortic cu originea vaselor mari superioare: trunchiul brahiocefalic, carotida si
subclavia stanga;

¢ aorta descendenta, localizata in mediastinul posterior, din care isi au originea
arterele intercostalele si spinalele;

¢ aorta abdominala, incepe sub diafragm; aici isi au originea arterele splahnice si
renale.

Peretele aortic are trei foite: interna - stratul intern fragil, media - constituita
din fibre musculare si tesut elastic care dau elasticitate si rezistenta peretelui vascular si
adventicea - stratul extern responsabil prin vasa-vasorum de nutritia jumatéatii
externe a vasului.

Rolul aortei este de control al rezistentei vasculare sistemice prin receptorii
de presiune din aorta ascendenta si arcul aortic, cu transmitere catre creier prin
intermediul vagului: la cresterea presiunii arteriale se realizeaza un raspuns reflex
de reducere a frecventei cardiace si a rezistentei vasculare. Elasticitatea peretilor
aortei duce la distinsea ei in sistola ventriculara si acumulare de energie convertita
in energie cinetica in diastola, permitand in felul acesta mentinerea fluxului in timpul
ciclului cardiac.

11.2. Disectia de aorta

11.2.1. Clasificari

Clasificarile clasice ale disectiei de aorta sunt prezentate in tabelul 12.1:
DeBakey, Stanford si anatomica.

Din punct de vedere al cronicitatii se clasifica in acuta — mai putin de 2
saptamani de la debut, subacuta — intre 2 saptamani si 90 de zile si cronica — peste
90 zile si are In vedere mortalitatea care este de 75-80% in primele 2 saptamani.
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Tabel 1:. Clasificarea disectiei de aorta

0 Clasificarea Stanford
¢ Tip A—toate disectiile care intereseaza aorta ascendenta;
¢ Tip B —toate disectiile care nu intereseaza aorta ascendenta.

0 Clasificare De Bakey
e Tip 1 —disectia intregii aorte;
e Tip 2 —disectia aortei ascendente;
e Tip 3 —disectia aortei descendente.

0 Clasificarea actuala

¢ Clasa 1: disectia de aorta clasica cu ,flap” intimal intre lumenul adevarat
si cel fals;

e Clasa 2: ruptura mediei cu formarea unui hematom intramural sau hemo-
ragie;

¢ Clasa 3: disectie discreta/subtila fara hematom, ,bulge” excentric la nivelul
rupturii;

e Clasa 4: ruptura unei placi care duce la ulceratie aortica, ulcer atero-
sclerotic aortic penetrant, cu hematom, in mod obisnuit subadventicial;

¢ Clasa 5: disectie iatrogena sau traumatica;

¢ Clasele 1-5 reprezinta o subdiviziune a clasificarilor Stanford sau DeBakey.

(R. Erbel — Diagnosis and management of aortic dissection, European Heart Journal (2001) 22,
1642—-1681 si Branwald 2012)

11.2.2. Simptome

74-90% din cazuri prezinta durere in toracele anterior sau posterior, cu debut
brutal si intensitate maxima (in infarctul miocardic durerea este mai progresiva),
cu caracter de junghi, arsura, sfasiere, cu iradiere in spate, fese sau membrele
inferioare. Localizarea anterioara sugereazd o disectie ascendenta, cea
interscapulara o disectie DeBakey | sau Il (Tabelul 12.2).

Pacientii prezinta mai rar fenomene de insuficienta cardiaca congestiva ca
si consecinta a insuficientei aortice acute din disectia aortei ascendente.

Sincopa survine in 4-5% din cazuri prin ruptura in pericard cu tamponada.

Alte simptome: accident vascular cerebral sau accident ischemic
tranzitor, paraplegie, ragusealad (paralizia nervului laringean sténg), stop
cardiac.

11.2.3. Examen obiectiv

Hipertensiunea arteriala este obisnuit prezenta in disectia de aorta; ischemia
renala din disectiile care prind arterele renale poate fi responsabila de cresterea
tensiunii arteriale.

Hipotensiunea se intalneste in disectia proximald cu hemopericard,
tamponada.

Pseudohipertensiunea se intalneste in prinderea subclaviei cu diferenta de
tensiune intre cele 2 membre superioare.
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Suflul diastolic de insuficienta aortica survine in 16-70% sugerand prinderea
originii aortei; prinderea ostiumului coronarian poate duce la un tablou de infarct
miocardic (1-2%).

Lipsa pulsului la membrele inferioare este un semn obiectiv decelat la pana
la 50% din cazuri.

Accidentele neurologice survin la 3-6% din cazuri, paraplegia este rara atunci
cand sunt prinse vasele spinale in disectia aortei descendente.

Tabel.2. Disectia aortica - simptome si semne frecvente

Durere intensa

Durere izolata

Durere cu sincopa

Durere cu semne de insuficienta cardiaca congestiva
Durere cu accident vascular cerebral

Insuficienta cardiaca congestiva fara durere
Accident vascular cerebral fara durere

Radiografie toracica anormala fara durere

Absenta pulsului fara durere

(R. Erbel — Diagnosis and management of aortic dissection, European Heart Journal (2001) 22,
1642—-1681)

11.2.4. Diagnostic diferential

Disectia de aorta creeaza reale dificultati de diagnostic diferential prin tabloul
clinic care poate sugera un numar impresionant de boli (Tabelul 12.3).

Tabelul 3. Disectia aortei — diagnostic diferential

Sindrom coronarian acut cu sau fara supradenivelare ST
Regurgitare aortica fara disectie

Anevrism aortic fara disectie

Durere musculoscheletala

Pericardita

Tumori mediastinale

Pleurezie

Embolie pulmonara

Colecistita

Embolism aterosclerotic sau colesterolic

(R. Erbel — Diagnosis and management of aortic dissection, European Heart Journal (2001) 22,
1642—1681)

11.2.5. Etiopatogenie

Cauza majora o reprezinta degenerarea mediei ca in sindromul Marfan
sau Ehlers-Danlos; varsta inaintata, hipertensiunea necontrolata sunt factori
favorizanti; bicuspidia aortei sau coarctatia aortei sunt adesea asociate; sarcina
creste riscul disectiei cu pana la 50% mai ales la femeile cu sindrom Marfan sau
dilatatie de aorta preexistenta; traumatismele toracice pot fi de asemenea cauze
de disectie de aorta.

294



11.2.6. Explorari paraclinice

¢ Radiografia toracica poate arata largirea siluetei aortei (80-90%), largirea
mediastinului, epansament pleural, staza, deplasarea calcificarii intimale in
afara conturului aortei.

¢ Rezonanta magnetica nucleara (RMN) si angioRMN sunt ,standardul de aur”
in diagnostic, permitand diagnosticul propriu-zis, precizarea extinderii disectiei
si a prinderii vasculare cu o sensibilitate de pana la 98%; dezavantajul il constituie
faptul ca nu se pot examina pacientii cu proteze, pacemaker sau dispozitive
metalice chirurgicale, dat fiind cAmpul magnetic intens.

¢ Ecocardiografia transtoracica are o sensibilitate de 59-85% si o specificitate
de 63-96%, mai utila pentru aorta ascendenta, cu limite insa pentru aorta
descendenta si dificultati de examinare la emfizematosi, obezi sau cei cu ventilatie
mecanica. Sensibilitatea este mai mare (98-99%) pentru ecocardiografia
transesofagiana, ea permitdnd evidentierea rupturii intimale, a hematoamelor
murale. Ecocardiografia poate preciza gradul de prindere a pericardului, prezenta
leziunilor aortice.

¢ Tomografia computerizata (CT) are o sensibilitate de 83-94% si o specificitate
de péna la 100% mai ales cu aparatura de generatie noua; pune diagnosticul
neinvaziv de hematom, evidentiazd prezenta trombilor in lumenul fals,
precizeaza locul de initiere a disectiei.

¢ Aortografia are o sensibilitate de 88% si o specificitate de 95%, vizualizeaza
falsul lumen, faldul intimal, calitatea coronarelor; rezultatul poate fi insa fals
negativ in prezenta trombozei in lumenul fals sau a unui hematom intramural.

in practici tomografia computerizatd si ecografia transtoracica si
transesofagiana sunt primele investigatii care intra in discutie, CT fiind alternativa
pentru centrele unde nu exista ecografie transesofagiana.

RMN ofera detalii si este util mai ales in disectia cronica si controalele post-
operatorii; dat fiind faptul ca este o investigatie ce necesita un timp mai indelungat.

Aortografia este rezervata pentru situatiile in care diagnosticul corect nu a
fost posibil cu celelalte investigatii si este necesara evaluarea coronarelor.

11.2.7. Tratament

Decesele se realizeaza prin progresia disectiei, compromiterea si ruptura vasului.
Tratamentul disectiei de tip A este chirurgical, a celei de tip B este controversata:
terapia recomandata fiind cea medicala, terapia chirurgicala ramanand rezervata
complicatiilor.

¢ Terapia medicala este de electie in disectia distala necomplicata, disectia
stabila izolata de arc aortic, cea cronica stabila. Vizeaza scaderea tensiunii
arteriale si controlul durerii. Bblocantele se administreaza imediat cu tinta unei
frecvente cardiace de 60 b/min si a unei tensiuni arteriale medii de 60-70
mmHg. Antagonistii calcici sunt o alternativa la intoleranta la Bblocante.
Nitroprusiatul de sodiu urmeaza terapiei fblocante, in perfuzie 20 ug/min
initial, cu cresterea dozei in intentia de a mentine tensiunea arteriala medie la
60-70 mmHg.

e Tratamentul chirurgical se adreseaza obligatoriu disectiei acute de tip A,
(vizeaza ridicarea faldului intimal si anastomoza cu Dacron sau stentarea intra-
luminala cu grefon), disectiei distale acute complicata: progresia cu
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compromiterea organelor vitale, iminenta de ruptura, extensia retrograda in aorta
ascendenta sau in disectia din sindromul Marfan.

Riscul perioperator se leaga de varsta, comorbiditati, boala pulmonara
obstructiva, tamponada, ruptura, soc, compromiterea organelor vitale (creier, rinichi,
cord).

Complicatiile chirurgicale pot fi: séngerarea, infectia, ischemia mezenterica,
infarct miocardic, necroza tubulara acuta, paraplegie Tn operatile pe aorta
descendenta, tardiv — progresia n severitate a insuficientei aortice.

¢ Tratamentul de durata

Pentru disectia de tip B tratamentul vizeaza limitarea extinderii disectiei prin
reducerea tensiunii arteriale cu administrare orala de metoprolol, labetalol, diltiazem.

Decesele tardive se datoresc in 30% rupturii unui al doilea anevrism sau
recurentei disectiei la aproximativ 2 ani dupa terapia initiala.

Incadrarea actuala are in vedere un sindrom aortic acut cu posibilitatea trecerii
dintr-o forma anatomica n alta; a celor 5 variante anatomice (tabelul 12.1).

11.3. Anevrismul de aorta

Se defineste ca dilatatie patologica de 1,5 x diametrul aortic cu aspect fusiform
(simetric) sau secular (dilatare asimetrica); 25% din cei cu anevrism toracic au si
unul abdominal, 13% au un singur anevrism.

11.3.1. Anevrismul de aorta abdominala

75% din anevrisme se localizeaza la nivel abdominal, cu o prevalenta de
aproximativ 3% la persoanele de peste 50 ani. Factorii de risc cunoscuti sunt in
ordine: fumatul, hipertensiunea, hiperlipemia, diabetul zaharat, factorii genetici,
varsta, sexul barbatesc (raportul barbat / femeie este 9/1).

0 Clinica

e n majoritatea cazurilor decelarea este intamplatoare.
¢ Simptomele se leaga de cresterea rapida sau ruptura ce determina dureri mari
in spate si flancuri; debutul este brutal, durerea este constanta, neinfluentata
de miscare sau pozitie. Ruptura anevrismului se insoteste de hipotensiune si
soc (paloare, transpiratie, oligurie, obnubilare).
e Obiectiv
Se palpeaza o masa abdominala cu extindere variabila, de la apendicele
xifoid pana sub ombilic uneori, semne sugestive pentru boala vasculara asociata
sau de tromboembolism din materialul ateromatos si trombii murali.
0 Etiologia
Cauza comuna este ateroscleroza favorizata de hipertensiune, penuria in
vasa vasorum de la nivelul aortei infrarenale si reducerea componentei elastice
comparativ cu fibrele musculare din peretele vascular.
Factorii genetici par sa aiba un rol important, incidenta fiind de 12 ori mai
mare la barbatii cu anevrisme confirmate la rudele de gradul I.
Infectiile (Salmonella, Stafilococ) si traumatismele sunt cauze rare.
Mecanismul morfologic este legat de reducerea cantitatii de elastina si
colagen, cresterea activitatii elastazei si a altor enzime proteolitice, actiunea unor
citokine proinflamatorii eliberate de macrofage in peretele vascular.

296



0 Riscul rupturii anevrismale

Este de 6%/an la un diametru de 5-6 cm si peste 20%/an la peste 6 cm
diametru. Ea se face in spatiul retroperitoneal stang 80%, in cava inferioara
(determinand formarea de fistule) sau in tractul gastrointestinal.

0 Diagnostic paraclinic

Ecografia permite un diagnostic de certitudine la un anevrism de peste 3 cm
diametru. CT-ul este mai acurat pentru diagnostic, iar RMN si angioRMN permit un
diagnostic excelent. Aortografia defineste prinderea suprarenalelor sau extinderea
ilio-femurala.

0 Tratamentul medical

Vizeaza scaderea tensiunii arteriale si reducerea ratei extinderii
anevrismului.

Bblocantele sau antagonistii calcici, ca alternativa, se recomanda alaturi
de suprimarea fumatului, hipocolesterolemiante si controlul repetat prin CT.

0 Tratamentul chirurgical

Se face prin insertia grefonului tubular de Dacron Tn locul aortei patologice cu
reimplantarea vaselor mari, stentare endovasculara endoluminala si, ca alternativa
mai putin invaziva: implantarea percutanta a unui stent expandabil.

11.3.2. Anevrismul de aorta toracica

Survine cu incidenta relativ egala la barbati si femei cu véarste medii de 65,
respectiv 77 ani.
Diametrul este de 1,5 x cel normal.

0 Clinica

e Cel mai frecvent asimptomatic, se deceleaza intamplator; alteori se poate
prezenta cu complicatii vasculare: insuficienta aortica cu dilatatia
ventriculului stdng si insuficientda cardiaca, ischemie miocardica prin
compresiunea coronarei, ruptura de sinus Valsalva in ventriculul sau atriul
drept, fenomene tromboembolice sau compresive: sindrom de cava
superioara, disfagie prin compresiune esofagiana, raguseala prin compresiune
pe recurent, dispnee, tuse sau hemoptizie prin compresiune bronsica.

e Obiectiv

Se deceleazad suflu diastolic de insuficienta aortica la anevrismul
localizat la originea aortei, 0 masa suprasternala pulsatila cand este interesata
crosa aortei sau se pot inregistra evenimente tromboembolice.

0 Etiologia
¢ Este cea comuna anevrismala (arterioscleroza, infectii) la care se adauga sifilisul.
e Ectazia anulo-aortica (5-10% din pacientii cu insuficienta aortica adresati
chirurgiei) se datoreaza necrozei chistice a mediei ce determina dilatarea
radacinii aortei, aortei ascendente si inelului aortei cu insuficienta aortica
secundara.
0 Rata de dilatatie in timp

Este importanta rata de dilatatie in timp. De exemplu la un anevrism cu un
diametru de sub 5 cm, rata de crestere este de 0,17 cm/an, la peste 5 cm de
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0,79 cm/an. Supravietuirea este de 65%, 36% si 20% la 1, 3 si 5 an, in cazul unui
anevrism de aorta toracica neoperat.

Ruptura anevrismului survine la 32-47%, riscul fiind crescut la diametre de
peste 6 cm, varsta Tnaintata, asocierea unei patologii vasculare, valori mari ale
tensiunii arteriale diastolice.

0 Diagnosticul

Se pune pe radiografia toracica care arata largirea mediastinului,
deplasarea traheei si bronsiilor, un contur aortic neobisnuit. CT precizeaza
locul si extinderea anevrismului, RMN si angioRMN definesc extinderea si
evalueaza ramurile aortei, valva aortica si pericardul.

Aortografia evalueaza extinderea si afectarea vasculara.

Ecocardiografia are indicatie limitata, Th general, cu exceptia aortei ascendente.

0 Tratamentul

e Medical
Este putin util; sunt studii cu terapia betablocantd si unele cu
Losartan.

e Tratamentele interventionale se fac cu stentare percutana cu grefon pentru
aorta descendenta distal de subclavia stanga. Rezolvarea chirurgicala la
nivelul aortei ascendente se efectueaza in anevrismele cu diametru de peste
5 cm din sindromul Marfan ( clasa de indicatie IC). Se recomanda
interventia chirurgicala pentru anevrismele peste 4,5 cm si sindrom Marfan,
peste 5 cm si bicuspidie de aorta sau peste 5,5 cm in absenta unei elastopatii
(clasa de indicatie Ila C). Anevrismele cu diametru de peste 5 cm necesita
supraveghere si control la interval de 6-12 luni, cu interventie chirurgicala in
caz de cresterea diametrului sau aparitia de complicati. Tratamentul
interventional la nivelul crosei aortei si al aortei descendente este indicat pentru
anevrismele peste 5,5 cm.

Supravietuirea postoperatorie este notaté ca fiind de 70% la un an si 60% la
5 ani. Complicatiile perioperatorii includ infarctul miocardic, insuficienta renala acuta,
hemoragia perioperatorie, paraplegia.

11.4. Patologia carotidei

11.4.1. Clasificare. Incidenta

Afectiunile carotidei se impart in:
e aterosclerotice;
e non-aterosclerotice: anevrisme, arterita, disectie, displazie fibro-musculara,
vasospasm.

Cea mai frecventa patologie (90%) este reprezentata de cea aterosclerotica si
consta in prezenta placilor de aterom, care pot deterimina ingustarea lumenului
carotidian (peste 50% avand semnificatie hemodinamica). Placa de aterom
complicata (v.cap. Ateroscleroza) are drept consecinta ischemia si infarctul cerebral,
prin mecanism embolic. Frecventa bolii carotidiene creste cu varsta, fiind de 1% intre
50-60 ani si 10% la peste 80 ani.
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Factorii de risc sunt cei ai aterosclerozei: fumatul, hipertensiunea, diabetul
zaharat, sexul masculin, istoricul familial de ateroscleroza. Se poate asocia cu boala
coronariana, boala arteriala periferica.

11.4.2. Tablou clinic

Boala carotidiana aterosclerotica se poate manifesta ca si:
a) accident ischemic tranzitor (AIT) = episod scurt de disfunctie
neurologica cauzata de o ischemie cerebrala focala.
Simptomele sugestive pentru un AIT persista maxim 24 de ore si se pot prezenta ca:
¢ hipotonie, parestezii la nivelul unui hemicorp si/sau unui membru;
¢ incapacitatea de a controla miscarile unui membru;
e tulburari de vedere, amauroza fugace (pierderea de scurta durata a vederii);
e dizartrie.

In lipsa tratamentului, pacientul care prezintd un AIT are risc de AVC in viitorul
apropiat.
b) accident vascular cerebral (AVC) constituit (infarct cerebral),
caracterizat prin disfunctie neurologica persistenta

c) Infarct cerebral silentios - depistat imagistic, la pacient fara istoric de
disfunctie acuta neurologica.

11.4.3. Diagnostic

e Clinic — anamneza, suflu carotidian, masurarea TA (diferenta de peste 20 mmHg la
unul din brate poate fi sugestiva de afectare arteriala).

e Biologic —factorii de risc: glicemia, lipidide plasmatice (colesterol, LDL, HDL),
markeri inflamatori (fibrinogen, CRP).

e Imagistic.

1. Ultrasonografie carotidiana duplex - metoda de electie, non-invaziva, de
depistare a aterosclerozei subclinice prin masurarea indicelui intima-medie
(IMT), o valoare mai mare de 0,9 mm fiind sugestiva pentru ateroscleroza
precoce. Cresterea IMT cu 0,2 mm creste riscul de infarct miocardic si de AVC.
Prin ultrasonografie se evidentiaza existenta placilor de aterom, aspectul
ecografic si se cuantifica gravitatea stenozelor.

2. Angiografie CT (computerizata) carotido-vertebrala si cerebrala, cu substanta
de contrast: se indica la toti pacientii simptomatici; identifica si cuantifica stenozele,
precum si existenta calcificarilor la nivelul arterelor cerebrale.

3. Angio-BRMN prezinta imagini mai detaliate fata de cele de la CT si se
efectueaza cu substanta de contrast (gadolinium), explordndu-se intregul
sistem arterial cerebral.

4., CT/RMN cerebral - pentru identificarea ariilor de ischemie sau infarct
cerebral, aprecierea vechimii leziunilor, cu posibilitatea urmaririi lor in dinamica

11.4.4. Tratament

a) Profilactic — se refera in principal la profilaxia aterosclerozei: renuntarea la
fumat, obtinerea greutatii ideale, practicarea de exerciiji fizice regulate, tratarea
dislipidemiilor, controlul valorilor TA si a glicemiei, reducerea consumului de
alcool.

b) Modlficarea stilului de viata (vezi Cap. Dislipidemii)
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C) Medicamentos:

antiagregante plachetare (Aspirina 75-125 mg/zi, Clopidogrel-daca aspirina nu
este tolerata);

statine, indiferent daca boala este simptomatica sau nu.

d) Invaziv/Chirurgical:

e endarterectomie — se recomanda la pacienti asimptomatici cu stenoze carotidiene
= 60%, iar la pacienti simptomatici cu stenoze intre 70-99% si uneori, in functie de
factorii de risc si in cazul stenozelor intre 50-69%. Practic se indeparteaza
complet placa ateromatoasa, printr-o interventie chirurgicala la nivel cervical.

e angioplastie carotidiana si stentare este o alternativa la endarterectomie si
la pacienti cu risc Tnalt: cu boala coronariana ischemica asociata, leziuni
inaccesibile chirurgical, istoric de iradiere la nivelul gatului, restenoza
postoperatorie. Tehnica este identica cu cea a angioplastiei coronariene.

Complicatiile tratamentului chirurgical sunt: ischemia nervilor cranieni, AVC (1-

5%), hematom cervical, hipotensiune arteriala, ischemie miocardica, deces (0,5-
1,8%), restenoza (1-20%). Tratamentul chirurgical reduce riscul de AVC de la 12% la
1,6%.

11.5. Bolile arterelor periferice

11.5.1. Boala arteriala periferica ocluziva

11.5.1.1. Etiologie

Cea mai frecventa cauza de boala arteriala ocluziva la bolnavii cu varsta de
peste 40 de ani este reprezentata de ateroscleroza, incidenta crescand in decada a
Vl-a si a Vll-a de viata. Similar bolii coronariene si accidentelor vasculare cerebrale,
prevalenta arteriopatiei periferice creste la fumatori, la cei cu diabet zaharat,
hipercolesterolemie sau hipertensiune arteriala.
11.5.1.2. Patogenie

Arterele de calibru mare sau mijlociu sunt mai afectate si prezinta leziuni
segmentare, de tip aterosclerotic, care determina stenoze sau ocluzii. Aceste
leziuni sunt localizate cu predilectie in zonele cu turbulenta crescuta, ca de exemplu
ramificatiile arteriale si constau in pldci aterosclerotice, cu depuneri de calciu,
subtierea mediei cu distructii partiale ale fibrelor elastice si musculare, fragmentarea
laminei elastice interne si prezenta de trombi fibrinoplachetari. La un procent de 80-
90% dintre bolnavii simptomatici leziunile sunt localizate la nivelul arterelor femurale si
poplitee, la 40-50% in vasele distale ca arterele tibiale si peroniere, iar la 30% sunt
afectate aorta abdominala si arterele iliace. Vasele periferice, cu calibru mai mic
prezinta leziuni de tip aterosclerotic la bolnavii diabetici sau la varstnici.
11.5.1.3. Simptomatologia clinica
1. Acuze subiective

Mai putin de 50% dintre bolnavi sunt simptomatici, cei mai multi prezinta
acuze nespecifice, eventual tulburari de mers.

e claudicatia intermitenta reprezintd cel mai frecvent simptom al unei arteriopatii
periferice avansate, fiind expresia clinica a reducerii rezervei circulatorii
periferice; se manifesta ca o senzatie de durere, oboseala musculara, crampa
sau parestezie aparute la nivelul muschiului si care dispar la repaus. Distanta
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de mers la care apare este proportionala cu severitatea bolii. Sediul claudicatiei
este distal de locul obstructiei: in fese si coapse in cazul afectarii aorto-
iliace(sindromul Leriche), la nivelul moletului la cei cu localizare femuro-
poplitee si in picior sau degete la cei cu stenoze pe arterele tibiale sau poplitee.
durerea la repaus, apare la bolnavii cu leziuni stenozante severe si se poate
asocia cu alte modificari de tip ischemic ca senzatie de réceala si parestezii la nivelul
piciorului si halucelui. Deseori, aceste acuze apar nocturn, la orizontala si se
amelioreaza in repaus sau daca piciorul este pozitionat ih pozitie mai decliva, sprijinit
la marginea patului. Daca ischemia se accentueaza, durerea devine permanenta.
alte semne ale unei arteriopatii obliterante periferice avansate: parestezii, senzatie
de raceala a extremitatilor, paloare la situarea extremitatii afectate in pozitie mai
ridicata si cianoza Tn cazul pozitiei mai declive, vindecarea dificila a ranilor,
tulburari trofice: hipercheratoza plantelor, distrofii ale unghiilor, caderea parului.
Aparitia nevritei ischemice induce hiporeflexie si senzatie de parestezie.

2. Examenul fizic

diminuarea sau absenta pulsului: distal de obstructie reprezintd un semn
obligatoriu pentru diagnosticul de arteriopatie obliteranta;

prezenta de sufluri: |a auscultatia cu stetoscopul la nivelul zonelor ingustate
ale arterelor se pot percepe uneori sufluri patologice;

tulburarile trofice: in cazuri mai avansate de boalad apar atrofii musculare,
pielea este subtire si lucioasa, de culoare palida sau cianotica, cu temperatura
redusa, pilozitatea diminua, unghiile sunt Tngrosate.

ulcere sau gangrena:. tardiv, in evolutie, apar modificari trofice avansate, de
acest tip.

3. Teste de provocare

Permit evidentierea ischemiei:

Testul Buerger: se executa miscari repetate de flexie a piciorului pe gamba
cu gambele in pozitie ridicata, ceea ce induce aparitia palorii la nivelul talpii si
piciorului, pe cand situarea piciorului in pozitie decliva determina roseata
secundara hiperemiei.

Timpul de umplere venoasa: dupa ce membrul inferior, tinut initial in pozitie
ridicata, este pozitionat in pozitie decliva se constata umplerea venelor superficiale;
acest timp este prelungit, proportional cu severitatea obstructiei si starea circulatiei
colaterale.

Testele de efort: sunt utile pentru diagnostic ca de exemplu testul de mers sau
testul pe covor rulant.

11.5.1.4. Stadializare (dupa Fontane si Rutherfort)

in functie de severitatea simptomatologiei si a manifestarilor clinice arteriopatia

periferica se clasifica in 4 stadii:

Stadiul | sau 0: asimptomatic sau acuze necaracteristice;
Stadiul Il sau I (1, 2 si 3): de claudicatie intermitenta (lla sau 1 claudicatie la

mai mult de 100 m de mers, IIb sau 3 claudicatie la sub 100 m de mers) ;

Stadiul lll sau II: durere ischemica prezenta si in repaus;
Stadiul IV sau Il (5 si 6): de tulburari trofice cu necroze si gangrene (IV a cu

durere la repaus si IV b fara durere la repaus).
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Tabelul 13.1. Clasificarea clinica a bolii arteriale periferice

Clasificarea Fontaine Clasificarea Rutherfort
Stadiu Simptom Grad Categorie Simptom
| asimptomatic PN 0 0 asimptomatic
| 1 claudicatie usoara
claudicatie L .
Il _ L © | 2 claudicatie medie
intermitenta
| 3 claudicatie severa
1} durere ischemica PN I 4 durere la repaus
1} 5 leziuni cutanate minore
v ulceratii sau gangrena | <«
1} 6 leziuni cutanate majore

11.5.1.5. Investigatii paraclinice
1. Examene imagistice neinvazive:

e explorarea ultrasonografica Doppler este 0 metoda foarte utila care permite
stabilirea topografiei si a extensiei obstructiei. Presiunea arteriala poate fi
determinata neinvaziv, cu ajutorul unei mansete de tensiometru si a unui aparat
Doppler care permite inregistrarea fluxului sanguin. Se poate calcula un indice
intre presiunea brahiala si cea de la nivelul gleznei, numit indice glezna-brat, care
este in mod normal > 1-1,4. La cei cu boala periferica ischemica indicele este <
0,9, iar valorile < 0,5 indica o ischemie severa.

In plus, ultrasonografia duplex ofera informatii asupra morfologiei peretelui arterial
cu evidentierea placilor ateromatoase calcificate.

tomografia computerizata spirala si rezonanta magnetica nucleara permit
explorarea neinvaziva a segmentelor aorto-iliace, iar imaginile tridimensionale
obtinute au fiabilitate deosebita. Sunt indicate pentru evaluarea preoperatorie.

2. Investigatii invazive:

e angiografia cu substanta de contrast reprezintd o metoda de investigatie

importanta, intrucéat ofera date morfologice si functionale utile pentru stabilirea

diagnosticului si atitudinii terapeutice, dar este rezervata pacientilor la care

este recomandata o procedura de revascularizatiei arteriala, fiind o metoda

invaziva, ce impune unele riscuri. Cu ajutorul arteriografiei se poate stabili

localizarea, forma si topografia obstructiei, se poate evalua intregul sistem

arterial si gradul de dezvoltare al circulatiei colaterale;

e angiografia computertomograficd sau prin rezonantd magnetica
nucleara ofera imagini mult mai clare fata de angiografia clasica;

e ultrasonografia intraluminala sau intravasculara si angioscopia
permit investigatia din interior a peretilor vasculari si a obstructiei.

11.5.1.6. Prognostic

Este influentat de coexistenta bolii coronariene si de gradul de afectare a

circulatiei cerebrale. Aceste afectiuni sunt prezente la mai mult de 50% dintre
bolnavi chiar daca nu sunt simptomatice. Cei mai multi dintre bolnavi decedeaza prin
infarct miocardic acut sau prin moarte subita coronariana. La bolnavii nediabetici, cu
claudicatie usoara sau moderata, tratati corect, se obtine stabilizare sau ameliorare
usoara. Prognosticul este rezervat la cei care continud sa fumeze sau la cei cu diabet
zaharat.
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11.5.1.7. Tratament
Este diferentiat in cele 4 stadii de boala, dupa cum reiese din figura de mai jos
si include:

- . Preventie pe
Stadiul I: = Termen lung

- .| Terapie Preventie pe
Stadiul Il » conservativa | T termen lung

. .\ Reconstructia nu
Stadiul lll: este posibild

V

Re:?tr:i’g:,léctle 1. Angioplastie
» 2 Reconstructie X
: o Preventie pe
Stadiul IV: chirurgicala ++ termen’lung
3. Fibrinoliza

Gangrena :
diabetica Tratamentul gangrenei:

- masuri locale
- antibiotice

Fig.13.1. Tratamentul etapizat al arteriopatiei obliterante periferice:

1. Masuri igieno-dietetice: igiena meticuloasa a picioarelor, tratamentul fisurilor cu
creme emoliente, purtarea de ciorapi din bumbac si de incaltaminte comoda, din
piele, evitAnd materialele sintetice. Este foarte important tratamentul factorilor de risc
asociati: renuntare la fumat, exercitii fizice, mers pe jos zilnic timp de 30-45 minute.
Tratamentul hipercolesterolemiei astfel ca LDL-colesterol < 55 mg/dl, previne
dezvoltarea in continuare a ateroamelor cu toate ca nu amelioreaza
simptomatologia. Hipertensiunea arteriala va fi tratatd cu incercarea mentinerii
valorilor tensionale sistolice n jur de 120-130 mmHg si diastolice 70-79 mmHg,
evitand Tnsa starile de hipotensiune care ar putea agrava ischemia periferica.

2. Tratamentul farmacologic: nu s-a dovedit lafel de eficient ca in boala coronariana.

* medicatia vasodilatatoare,

e agentii alfa blocanti adrenergici, antagonistii canalelor calcice, papaverina si
alte vasodilatatoare: s-a tentat utilizarea acestor substante Tn arteriopatia
periferica, dar nu s-a dovedit eficienta lor terapeutica;

¢ pentoxifilina diminua vascozitatea sangelui si creste flexibilitatea hematiilor;
prin aceste efecte ar putea creste afluxul de sédnge in microcirculatie si ameliora
oxigenarea tisulara, crescand toleranta la efort;

e cilostazolul, inhibitor al fosfodiesterazei, are efecte vasodilatatoare,
antiinflamatoare si antiagregante si prin aceste proprietati creste distanta de mers la
care apare claudicatia;

e prostaglandinele vasodilatatoare, amelioreaza toleranta la efort si, in plus,
faciliteaza vindecarea ulcerelor din ischemia severs;
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e factorii de crestere angiogenici ca factorul de crestere endotelial sau al
fibroblagtilor, sunt testati mai nou in tratamentul arteriopatiei obliterante
aterosclerotice.

¢ medicatia antiagreganta, indeosebi aspirina, reduce incidenta efectelor adverse.
La bolnavii cu arteriopatie periferica clopidogrelul pare mai eficient in reducerea
morbiditatii cardiovasculare si a mortalitatii generale;

¢ statinele sunt recomandate la toti pacientii cu boala arteriala periferica;

¢ inhibitorii enzimei de conversie si antagonistii receptorului de angiotensina
sunt recomandati pacientilor cu hipertensiune arteriala si boala arteriala periferica;

e heparina si anticoagulantele dicumarinice sunt foarte utile la bolnavii cu
ischemie acuta periferica prin tromboze secundare sau embolii.

3. Fizioterapia are eficienta limitata in tratamentul arteriopatiei periferice, indicatia ei
fiind dependenta de: tipul de arteriopatie, gradul tulburarilor trofice periferice si
starea circulatiei colaterale.

4. Procedurile de revascularizare nechirurgicale si chirurgicale: sunt rezervate
bolnavilor cu forme severe de boala si cuprind urmatoarele tipuri principale:

e angioplastia percutanta transluminala: prin aceasta metoda, cu ajutorul unui
fir metalic (guiding), se introduce un cateter cu balon cu dublu lumen intr-o zona
vasculara cu stenoze sau ocluzii. Ulterior, balonul este umflat determinand
dilatarea lumenului arterial si induce o ectazie permanenta a vasului prin
supraintinderea miofibrilelor din fibrele musculare. Dupa unele opinii mai noi, la
nivelul la care se face dilatarea, se produce o disectie limitata a intimei pana in
zona mediei. Procesul reparator al peretelui vascular lezat dureaza aproximativ
6 saptamani, aparand un strat nou, o neointima, cu structura neteda.

Indicatia de electie a angioplastiei o reprezinta stenozele arteriosclerotice cu
lungime limitata, de cétiva cm., localizate in arterele mari, care realizeaza
stenoze semnificative (grad Il sau IV dupa Fontane) si care au o vechime mai
mare de 3 luni. In stenoze mai recente se prefera fibrinoliza, uneori fiind necesara
ulterior si 0 angioplastie pentru a evita restenozarea. Fibrinoliza este preferata
pentru stenozele cu lungime mare, mai ales in grefoane sintetice.

Angioplastia poate fi urmata de implantarea unui stent, cu rezultate foarte
bune chiar pe artere de calibru ceva mai mic (femurale sau poplitee), reprezentand o
alternativa la chirurgia vasculara de reconstructie.

e Interventiile chirurgicale de reconstructie vasculara se fac dupa o evaluare
prealabila riguroasa si sunt indicate in urmatoarele situatii:

1. Inldturarea unei obstructii acute: evacuarea unui embol, inclusiv.embolectomia
cu cateter Fogarty;

2. Prezenta unor deformatii vasculare: anevrisme, fistule arterio-venoase, displazii
vasculare care ar reprezenta un risc pentru interventjile angioplastice;

3. Reconstructia unor zone obstruate in contextul unei arteriopatii cronice care
constau Tn principal in interventii de by-pass unde se utilizeaza: grefon
autolog, de obicei vena safena, pentru inlocuirea arterelor de calibru mai mic
sau grefon sintetic (Dacron ) pentru arterele cu calibru mai mare.

4. Trombendarterectomia arterelor stenozate este in prezent mai putin utilizata.

11.5.2. Displazia fibromusculara

Este o afectiune de tip hiperplastic care afecteaza arterele medii si mici.
Apare mai frecvent la femei, afecteaza predominant arterele renale sau carotide,
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dar pot fi implicate si artere ale extremitatilor, ca iliacele sau arterele subclavii. Din
punct de vedere histopatologic, apare o hiperplazie a mediei, intimei sau
periadventiciala. Cea mai frecventa este hiperplazia mediei care poate fi insotita de
fibroza membranei limitante elastice. Angiografic, se constata un aspect caracteristic in
care zone de vase subtiate alterneaza cu zone normale. in cazul in care sunt
afectate arterele extremitatilor, simptomele sunt asemanatoare celor din arteriopatia
obliteranta. Ca si metode de tratament se utilizeaza cu rezultate bune angioplastia
percutanta si unele tehnici chirurgicale de reconstructie vasculara.

11.5.3. Trombangeita obliteranta (boala Buerger)

Este o boala vasculara inflamatorie ocluziva care afecteaza arterele si venele
de calibru mic si mijlociu de la nivelul extremitatilor, dar pot fi afectate si vasele cerebrale,
viscerale sau coronariene. Aceasta afectiune apare cel mai frecvent la barbatii tineri,
sub 40 de ani, iar prevalenta este mai crescuta in Asia sau in Europa de Est.

Desi etiologia acestei afectiuni nu este cunoscuta, exista o legatura certa
intre fumat si prezenta bolii.

In prima faza de evolutie a bolii apare un infiltrat cu polimorfonucleare in peretele
arterelor si venelor mici si mijlocii. Limitanta elastica interna este indemna, dar in
lumenul vascular se pot forma trombi. Pe parcursul evolutiei bolii, polimorfonuclearele
sunt inlocuite de mononucleare, fibroblasti si celule gigante. In stadii tarzii apare
fibroza perivasculara si recanalizarea.

Din punct de vedere clinic, in trombangeita obliteranta este prezenta triada:
claudicatia intermitenta in teritoriile afectate, fenomenul Raynaud si trombofilebita
mlgratorle a venelor superficiale. Fiind afectate vasele mai distale ale extremitétilor,
claudicatia este limitatd la gambe si picioare sau antebrate si maini. in prezenta
ischemiei severe a degetelor apar modificari trofice ale unghnlor ulceratii dureroase
sau gangrena la nivelul degetelor.

La examenul clinic obiectiv se constata puls normal la nivelul arterelor
brahiale sau poplitee, dar diminuat sau absent la arterele radiale, ulnare sau tibiale.
La arteriografie se deceleaza in arterele distale segmente vasculare ingustate, chiar
cu ocluzii si cu circulatie colaterala la acest nivel. Leziunile aterosclerotice ale arterelor
proximale sunt de obicei absente. Diagnosticul poate fi confirmat prin biopsie si examen
histopatologic.

Nu exista tratament specific al acestei afectiuni, cu exceptia renuntarii la fumat.
Prognosticul este rezervat pentru cei ce continua sa fumeze, dar si la cellaltl rezultatele
nu sunt satisfacatoare. in unele situatii sunt utile interventiile de by-pass arterial, ca
si cele de debridare locala. in timp ce medlcatla antiinflamatoare sau anticoagulanta nu
si-a demonstrat eficienta, in anumite cazuri este utila administrarea de antibiotice. in
unele situatii se impune amputatia regiunilor afectate.

11.5.4. Ischemia acuta periferica
11.5.4.1. Definitie

Ischemia acuta arteriala reprezinta intreruperea brusca a fluxului sanguin
intr-un anumit teritoriu arterial, realizata de catre un embol sau trombus format in situ,
avand drept consecinta ischemia tesuturilor tributare.

Ischemiile acute ale membrelor reprezintd urgente medico-chirurgicale,
deoarece pot sa evolueze rapid, in cateva ore, spre leziuni tisulare ireversibile si
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impun internarea de urgenta a bolnavului intr-un serviciu specializat pentru stabilirea
diagnosticului si terapie adecvate si prompte.

Prognosticul ischemiilor acute este influentat de etiologie, de gradul de
dezvoltare al circulatiei colaterale si, mai ales, de precocitatea diagnosticului si
tratamentului.

11.5.4.2. Etiologie

In majoritatea cazurilor ischemia acuta este rezultatul unei obliterari intrinseci
a axului arterial (embolie sau tromboza arteriala), a unor plagi arteriale, dar si a unor
compresiuni extrinseci (sindromul adductorului lll, compresiune poplitee, compresiune
in tromboflebita profunda), mai rar “furt arterial” sau stari de “low-flow”.
A. Emboliile arteriale: sursele principale sunt:

a. Inima:

e trombi din urechiusa stdnga sau atriul stdng in fibrilatia atriald sau
valvulopatii mitrale;
trombi murali in infarctul miocardic sau in cardiomiopatii;
emboli septici desprinsi din vegetatii in endocardite;
fragmente din mixomul atrial stang;
fragmente de calciu dintr-o valva calcificata;
trombi sau vegetatii de la nivelul valvelor artificiale.

b. Fragmente de placa din leziuni aterosclerotice proximale — embolii arterio-
arteriale;

¢. Trombi intraanevrismali (aortici, iliaci, femurali, poplitei);

d. Tromboflebita profunda a membrului inferior: embolii paradoxale prin foramen
ovale patent.

B. Tromboza arteriala acuta este favorizata de:

a. Leziuni arteriale aterosclerotice preexistente in 10% din cazuri;

b. Leziuni arteriale nonaterosclerotice: trombangeita obliteranta, poliarterita
nodoasa, arterita cu celule gigante, arterite infectioase;

c. Disectia arteriala acuta;

d. Tromboza arteriala pe artere aparent sanatoase in: tulburari de coagulare,
policitemia vera sau crioglobulinemie sau infectii ca septicemia, pneumonia,
tuberculoza, peritonita.

C. Ischemia acuta posttraumatica determinata de urmatoarele cauze:

a. Traumatisme deschise ale membrelor inferioare;

b. Contuzii, zdrobiri sau avulsii ale membrelor inferioare;

c. latrogene: cateterisme arteriale, injectii intraarteriale;

11.5.4.3. Patogenie

1. Embolii se cantoneaza la nivelul bifurcatiilor arteriale: aorta abdominala, artera
femurala comuna, artera poplitee. Soarta embolilor este variabila: in unele situatii ei
se organizeaza si, uneori, se recanalizeaza. In alte cazuri se pot fragmenta, iar
fragmentele vor emboliza vasele mai distale.

2. Trombii se formeaza indeosebi in zonele cu ingustari ale lumenului arterial: zone cu
leziuni aterosclerotice preexistente. Tromboza se poate extinde distal prin
coagularea in continuare a sangelui.

11.5.4.4. Fiziopatologie
Ocluzia acuta arteriala reduce fluxul sanguin in portiunile distale ale
membrului afectat cu ischemie ulterioara. Substantele vasoactive eliberate din emboli
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(serotonina din trombaocite), pot cauza spasm al musculaturii netede din peretii arteriali,
agravand ischemia a carei severitate si extindere depinde de marimea vasului obstruat
si de starea circulatiei colaterale. Cu cét vasul obstruat este mai mare, cu atat
consecintele ischemiei vor fi mai severe. Alterarile hemodinamice de la nivelul
sectorului microvascular determina aparitia a multiple modificari metabolice
semnificative, care contribuie la producerea leziunilor de ischemie-revascularizare.

11.5.4.5. Tablou clinic

Severitatea ischemiei este determinata de etiologie (embolie, tromboza,
traumatism arterial), localizarea initiala si extensia obliterarii arteriale, amploarea
leziunilor aterosclerotice precum si de gradul de dezvoltare al circulatiei colaterale.

Anamneza permite identificarea simptomatologiei clinice locale sugestive,
antecedentele patologice (claudicatie intermitenta, interventii chirurgicale recente la
nivelul unei artere situate proximal sau cateterism cardiac), precizarea etiologiei,
diagnosticul diferential si eventualele afectiuni asociate: fibrilatie atriala, cardiomiopatii,
endocardita), a factorilor de risc cunoscuti (diabet zaharat, fumat, dislipidemii, stari
de hipercoagulabilitate, hipertensiune arteriala).

Simptomatologia subiectiva a ischemiei acute a membrelor inferioare este
dominata de durere si modificarile functionale, fiind important de stabilit
momentul si modalitatea de debut a durerii, localizarea si intensitatea acesteia,
precum si evolutia pana la examinare. Durerea nu este localizatda numai la
nivelul extremltatu afectate, poate suferi modificari ale intensitatii, chiar poate
deveni difuza. in unele cazuri poate fi diminuata sau chiar |IpSI in situatia
unor colaterale eficiente sau prin abolirea sensibilitatii.

in ischemiile acute severe, la nivelul extremitatii afectate se produc modificari
functionale care pot ajunge pana la impotenta functionala si abolirea sensibilitatii.
0 Tablou clinic cuprinde 3 faze evolutive:

1. Faza initiala a ischemiei acute se caracterizeaza prin suferinta tisulara indusa de
suprimarea sau diminuarea brusca a fluxului arterial. Debutul este brutal sau
insidios. In emboliile arteriale, ischemia este prezenta de la inceput, pe cand in
trombozele arteriale sau in ischemia posttraumatica simptomatologia se contureaza
pe parcursul catorva ore.

Semnele clinice majore ale ischemiei acute sunt grupate sub formula clasica a
celor 5P (descrisi de G.H. Pratt) sau 6P:

1. pain (durere),

2. paresthesia (tulburari neurologice),

3. paralysis (impotenta functionala),

4. paloare,

5. pulsless (absenta pulsului),

6. prostration (alterarea starii generale),

la care se pot adauga perishingly cold (racirea extremitatilor), poor capillary return
(reumplere capilara deficitara).

Durerea poate imbraca aspecte semiologice variate: durere violenta, senzatie
de parestezie, de arsura sau de extremitate rece, a carei intensitate creste
progresiv. Ea se intensifica la palparea maselor musculare (miozita ischemicé)
diminua la pozitionarea extremitatii in pozitie decliva sau la medicatia antalgica si nu
este influentatd de repaus. in tromboza tabloul este mai putin dramatlc durerea
este precedata de senzatie de parestezie, pentru ca ulterior sa devina intensa si
progresiva.
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Modificarile culorii si temperaturii locale nu sunt esentiale pentru diagnostic
deoarece se intalnesc si in ischemia cronica. Paloarea apare precoce si poate fi
asociata cu cianoza. Initial, in ischemia severa, tegumentele au aspect ceros, de fildes.
Se asociaza cu scaderea temperaturii cutanate, debuteaza in teritoriile distale si se
intinde spre proximal.

Absenta pulsului arterial reprezintd semnul major al ischemiei arteriale si se
coreleaza cu localizarea obstructiei si cu gradul de extindere.

Tulburarile neurologice apar precoce, structurile nervoase fiind cele mai
sensibile la ischemie. Initial, apar la nivelul nervilor superficiali din zonele distale
(degete, picior) si, pe masura agravarii, intereseaza zone proximale. Se manifesta
sub forma de parestezii. Initial, este interesata sensibilitatea superficiala, apoi cea
vibratorie sau proprioceptiva si, in final, sensibilitatea profunda.

Modificarile motorii semnifica o ischemie profunda, severa, se caracterizeaza
prin abolirea motricitatii, contracturd musculara sau musculaturd flasca.
Impotenta functionala poate fi globala, sau partiala, localizata la nivelul degetelor
sau a articulatiei tibiotarsiene. Paralizia segmentelor distale reprezinta un semn de
severitate.

Umplerea venoasa este diminuata, iar sistemul venos superficial este mai putin
vizibil sau poate fi colabat. Evaluarea reumplerii capilare se face prin testul Buerger
care este pozitiv — paloarea extremitatii in pozitie elevata, cu revenire lenta la
normal Tn pozitie orizontald sau declina.

2. Faza de agravare a ischemiei acute se suprapune extensiei trombozei arteriale
sau trombozei secundare, de apozifie, care determina accentuarea tulburarilor
morfologice si functionale. Tabloul clinic se caracterizeaza prin agravarea
simptomatologiei prezentate la faza precedentd si/sau adaugarea de simptome si
semne noi.

In aceasta faza, paloarea tegumentelor este inlocuita de cianoza marmorata care se
caracterizeaza prin prezenta unor zone alternative de cianoza si eritrocianoza, iar
instalarea acestor modificari constituie un factor predictiv al leziunilor tisulare
ireversibile. Aceste modificari sunt insotite de edemul membrului afectat. La palparea
maselor musculare se evidentiaza o tumefiere dureroasa (miozita ischemica).

3. Faza de ischemie acuta ireversibila, depasita din punct de vedere terapeutic,
corespunde leziunilor ireversibile; tentativele de restabilire a fluxului arterial sunt sortite
esecului si pun Tn pericol viata bolnavului, singura varianta terapeutica fiind amputatia
segmentului afectat. Tabloul clinic se caracterizeaza prin: pierderea sensibilitatji tactile
(anestezie ischemica) cu contractura musculara sau rigiditate, picior fixat in equin,
cianoza marmorata generalizatd, cu zone de necroza tegumentara; coloratia brun
negricioasa (specifica gangrenei ischemice) a tegumentelor cu zone de cianoza sau
gangrena umeda cu flictene cu continut serosanguinolent.

11.5.4.6. Prognostic

Este dependent de marimea vasului obstruat, de varsta pacientului, de
patologia asociata, de dezvoltarea circulatiei colaterale si de promptitudinea
interventiilor terapeutice.

11.5.4.7. Investigatii paraclinice

a. Examene de laborator. au utilitate pentru aprecierea starii generale a
bolnavului si pentru diagnosticul afectiunilor asociate. Determinarile enzimatice,
creatinfosfo-chiaza (CPK) si lactico-dehidrogenaza (LDH), pot avea valori de 2-3 ori
mai crescute fata de normal.
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b. Examene imagistice:

Explorarea ultrasonografica Doppler ca si angiotomografia computerizata
spirala permit explorarea neinvaziva a segmentelor afectate.

c. Investigatii invazive:
Angiografia cu substanta de contrast ofera date morfologice si functionale utile
in stabilirea diagnosticului si atitudinii terapeutice, desi nu este obligatorie n
toate cazurile de ischemie acuta periferica. Cu ajutorul ei se poate stabili
localizarea si topografia obstructiei si dezvoltarea circulatiei colaterale.

11.5.4.8. Tratament

Scopul terapiei 1l reprezinta inlaturarea sau dizolvarea trombusului si restabilirea
permeabilii vasului ocluzionat prin embolectomie sau terapie tromboliticd si cuprinde
urmatoarele etape:

a. In etapa prespital:

¢ stabilirea diagnosticului de ischemie acuta;

e combaterea durerii cu analgetice opioide sau pirazolone;

e prevenirea trombozei secundare sau a extinderii acesteia prin tratament
anticoagulant cu Heparing;

e combaterea spasmului arterial cu Papaverina sau Scobuitil;

¢ internarea pacientului Tntr-un serviciu medical de specialitate;

e masuri adjuvante: indepartare elementelor de imbracaminte compresive, asezarea
membrului afectat in pozitie usor decliva (15°) si protejarea de frig si compresie
externa. Vor fi evitate urmatoarele gesturi: incalzirea exagerata sau racirea
membrului, administrarea de vasodilatatoare de tip pentoxifilin, efectuarea de
injectii intraarteriale.

b. In etapa spitaliceasca:

e continua masurile din etapa precedenta, concomitent cu evaluarea clinica si
paraclinica, reechilibrarea hidroelectrolitica, acido-bazica si metabolica.

¢ restabilirea fluxului arterial prin tratament chirurgical sau fibrinoliza.

1. Tromboliza pe cateter intraarterial; tromboliza este de preferat in situatia
unui trombus care obstrueaza un vas cu leziuni aterosclerotice sau un by-pass sau
grefon. Este recomandata si in situatia in care starea generala a bolnavului
contraindica o interventie chirurgicala sau daca obstructia este localizata in vase cu
calibru redus sau dificil de abordat chirurgical. Se administreaza printr-un cateter plasat in
artera obstruata, printr-un guiding. Se va prefera tromboliza direct in tromb. Daca
cateterul nu trece prin tromb, se face o tromboliza regionala, cu plasarea cat mai
aproape de trombus a cateterului. Durata trombolizei nu va depasi 6 ore. Se
administreaza Streptokinaza, urokinaza sau r-tPA. Pentru urokinaza doza este de
240000 IU /ora, timp de 4 ore, urmat 120000 1U/ora timp de maximum 48 de ore, iar
pentru r-tPA 1 mg/ora sau 0,05 mg/ora sub supraveghere atenta pentru evitarea
complicatiilor hemoragice

Exista si varianta administrarii Streptokinazei pe cale intravenoasa cu
un bolus de 250000 Ul, urmat de o perfuzie cu 100000 Ul/ora, care va fi
mentinuta timp de 48 ore; pe cale intraarteriala, pe cateter, va fi administrata
1/10 din doza intravenoasa.

*

Succesul trombolizei este dependent de precocitatea administrarii in
raport cu debutul simptomelor. Este mai eficienta in tratamentul leziunilor
trombotice fata de al celor embolice, dar dupa tratament trombolitic este dificil
de efectuat o interventie chirurgicala, avand in vedere riscul sangerarilor.
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2. Alte tehnici intravasculare: angioplastia percutana este utila in situatia
in care pe arteriografie se constata stenoze, poate fi asociata cu fibrinoliza si va fi
urmata de anticoagulare. Tehnici percutane sunt si trombectomia aspirativa
percutana.

3. Tehnicile chirurgicale sunt:

e embolectomia cu cateter tip Fogarty pentru leziunile tip llb;
e revascularizarea chirurgical3;
e amputatia.

4. Tratament conservator in situatia Tn care nici o procedura de
repermeabilizare nu poate fi aplicatd: membrul afectat va fi plasat in pozitie usor
decliva (159), sub o acoperitoare cu temperatura controlata, de 30-35°C si se va
administra heparina pentru evitarea extinderii trombusului sau a emboliilor aditionale.

Exista tentative de tratament cu anticoagulante cu actiune antitrombinica
directa: Hirudina (peptida produsa de glandele salivare ale lipitorilor) cu actiune
de inhibare directa a trombinei sau lepirudina (hirudina recombinata) sau
argatroban (analog sintetic al argininei) cu actiune prin inhibarea segmentului
catalitic al trombinei.

11.6. Boala arteriala cu localizari multiple

Se defineste prin prezenta simultana de leziuni aterosclerotice relevante clinic,
in cel putin doua teritorii vasculare majore, situatie frecvent intalnita in practica, dar
subdiagnosticata si pentru care nu sunt stabilite strategii terapeutice clare.

Recent, Asociatia Europeana pentru Chirurgie Cardio-Toracica a elaborat
ghiduri pentru revascularizare miocardica a pacientilor cu boala coronariana asociata
cu leziuni aterosclerotice carotidiene, renale sau boala arteriala periferica.

In cazul pacientilor cu afectare vasculara multipla, pentru recomandarea
procedurilor terapeutice optime, pe langa localizarea si severitatea leziunilor
vasculare, vom lua in considerare starea generala a bolnavilor, toate comorbiditatile
si factorii de risc asociafi. In consecinta, tinand cont de dificultatile tehnice
inerente, strategiile terapeutice vor fi individualizate si stabilite prin consult
multidisciplinar.

11.6.1. Boala arteriala carotidiana la pacientii cu cardiopatie
ischemica

e La pacientii fara simptomatologie carotidiana, programati pentru by-pass
aorto-coronarian, este recomandat screeningul prin ultrasonografie, al arterelor
carotide la cei cu antecedente de boala cerebrovasculara, sufluri carotidiene,
varsta de peste 70 de ani, boala coronariana multivasculara sau boala arteriala
periferica.

¢ Nu este indicat screeningul stenozelor carotidiene la pacientii fara AVC/AIT
recent, cu angina instabild care necesita revascularizare coronariana de urgenta.

e Prezenfa stenozelor carotidiene semnificative implica reconsiderarea tehnicilor
de revascularizare coronariana pentru a se evita aparitia unui AVC perioperator.

e La pacientii planificafi pentru by-pass aortocarotidian intr-un interval de 6 luni,
cu boala carotidiana simptomatica sau AVC/AIT, este justificata recomandarea
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revascularizarii carotidiene anterior procedurii cardiace, dupa o evaluare multi-
disciplinare, inclusiv neurologica.

Daca revascularizarea carotidiana este indicata, timingul interventiilor
carotidiene sau coronariene va fi stabilit conform gradului de urgenta si de
severitate.

Recomandari pentru revascularizare carotidiana la pacienti programati pentru
by-pass aorto-coronarian:

A. cu istoric recent de AVC/AIT si boala carotidiana: revascularizarea carotidiana
este recomandata n stenozele sub 70-99% si va fi luata in considerare si
la cele de 50-69%, in functie de starea pacientului;

B. fara istoric de AVC/AIT in ultimele 6 luni: revascularizarea carotidiana va fi
luata in considerare la barbafi, cu stenoze de 70-99% ale arterei carotide
sau de 70-99% de o parte si ocluzie contralaterala.

11.6.2. Stenozele arteriale renale la pacientii cu cardiopatie
ischemica

Sunt decelate prin angiografie, in procent de 20%, la pacientii coronarieni,
in timpul cateterismului cardiac, aproape jumatate dintre ele fiind bilaterale.

La pacientii planificati pentru angiocoronarografie, screeningul stenozelor
arterelor renale prin ultrasonografie, este recomandat in caz de suspiciune
clinica, putandu-se efectua angiografie renala concomitent cu cateterismul
cardiac.

prezenta stenozelor arteriale renale la pacienti coronarieni, nu afecteaza
semnificativ tratamentul acestora, exceptie fiind insuficienta renala post
administrare de inhibitori ai enzimei de conversie sau ai receptorilor de
angiotensina.

11.6.3. Boala arteriala periferica la pacientii cu cardiopatie
ischemica

Coexistenta celor doua afectiuni se asociaza cu prognostic infaust. La 25-40%

dintre pacientii coronarieni, a fost decelata boala arteriala periferica, cu indice
glezna-brat sub 0,90, mai frecvent la varstnici, fumatori, diabetici, cu claudicatie
intermitenta, hipertensiune arteriala necontrolata si LDL-colesterol crescut.

Recomandari pentru tratamentul pacientilor cu boala coronariana si arteriala

periferica:

la pacientii cu angina instabila, aceasta va fi tratata prioritar, iar interventiile
vasculare periferice vor fi aménate, exceptdnd situatiile de urgenta cu
ischemie critica a membrelor inferioare;

optiunea intre revascularizarea coronariana percutana sau prin by-pass, va fi
individualizata, in functie de tabloul clinic al pacientului si de comorbiditati;

la pacientii cu boala arteriala periferica si angina stabila, pe langa tratamentul
cu betablocante, statine, inhibitori de enzima de conversie, va fi luata in
considerare terapia antiagreganta pe termen lung;

la pacientii coronarieni, se recomanda screeningul bolii arteriale periferice prin
determinarea indicelui glezna-brat;
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¢ in cazul pacientilor cu boala arteriala periferica complicata, cu ischemie extensiva,
dar cu angina stabila, va fi luatd in discutie revascularizarea miocardica
profilactica, anterior efectuarii interventilor de chirurgie vasculara cu risc

crescut.
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Capitolul 12

BOALA TROMBOEMBOLICA VENOASA

12.1. Trombozele venoase

12.1.1. Tromboza venoasa profunda (TVP)

Este definita in prezenta trombilor in sistemul venos profund, cel mai frecvent
la nivelul venelor membrelor inferioare, uneori cu extensie la nivelul venelor
pelvisului si chiar venei cave inferioare, dar si la nivelul venelor membrelor
superioare. Incidenta este relativ crescuta (70-140cazuri/100.000 persoane/an),
mortalitatea de 2-5 % in absenta emboliei pulonare (EP), are recurentd mai mare in
primele 6 luni, la vérste tinere este mai frecventa la femei si reprezinta cauza cea
mai importanta de EP.

Clinic se imparte in:

- proximala (afectarea venelor deasupra de genunchi: vena poplitee, vene
femurale, vene iliace)
- distala (afectarea venelor gambiere)
(| Etiopatogenia si fiziopatologia (vezi EP). Factorii predispozanti sunt comuni
cu ai EP.
a Tabloul clinic cuprinde: durere locala, edem (tumefactie) la nivelul membrului
afectat, vene superficiale vizibile, eritem, cianoza, uneori febra.

a
Scorul de probabilitate clinica Wells pentru tromboza venoasa profunda (TVP):
¢ Boala maligna activa (in tratament sau in ultimele 6 luni sau tratament +1
paleativ)
¢ Imobilizare recenta, parestezii, pareza +1
¢ Imobilizare recenta mai lunga de 3 zile sau chirurgie majora
in ultimele 12 saptamani +1
e Durere de-a lungului traiectului unei vene profunde +1
e Edem complet de membru inferior +1
e Edem gambier cu diferenta peste 3 cm intre membrele inferioare +1
e Edem care lasa godeu +1
¢ Circulatie colaterala superficiala +1
e TVP anterioara documentata +1
¢ Diagnostic alternativ de probabilitate egala sau mai mare ca TVP -2
Tromboza venoasa profunda este:
e improbabila <1
e probabila 2
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Forme clinice particulare
Phlegmatia alba dolens — denumirea vine de la culoarea palida a membrului
inferior ca si consecinta a spasmului arterial — in general survine la debutul trombozei
masive ileo-femurale. Cand obstructia cuprinde tot sistemul venos al membrului
inferior — edemul si cianoza devin importante, forma clinica fiind denumita
phlegmatia coerulea dolens.

(] Investigatii paraclinice:

Ecografia venoasa este metoda de prima linie pentru diagnostic. Semnele
ecografice sunt: vizualizarea directd a trombului (initial anecogen, apoi devine
hiperecogen), incompresibilitatea venei, diametrul mai crescut al venei, flux Doppler
absent. Tehnica are o sensibilitate de 94% pentru TVP proximala si 63% pentru
TVP distala si o specificitate de 93%. Permite urmarirea in dinamica a procesului
trombotic, evaluarea hemodinamica a venei, diagnosticul recurentei, stratificarea
cazurilor.

D-dimerii (metoda ELISA) pot exclude o TVP daca sunt negativi.

Flebografia conventionald sau CT— se foloseste la cazuri selectionate.

Q  Complicatii

e preoce: extensia trombozei, EP, recurenta tombozei
e tardive: sindromul posttrombotic (mai fecvent la pacienti cu TVP proximala,
obstructie venoasa reziduala)

(] Tratament
in cazul TVP fara EP cuprinde 3 etape:

e tratament initial (zilele 5-21): injectabil cu heparina nefractionata (LMWH-de
ex.enoxaparina 2x1 mg/kgc/zi s.c.) si mai rar heparina nefractionata (la
Clearance creatinina < 30 ml/min, functie renald instabila sau risc
hemoragic crescut, cu necesitatea controlului apTT: 45-70 sec); ulterior se
trece la tratatment oral cu AVK (acenocumarol) sau DOAC (apixaban,
dabigatran, rivaroxaban).

e tratatment pe termen lung (3-6 luni): cu AVK (cu monitorizare INR=2-3) sau
DOAC

e tfratament extins (peste cel standard de 3-6 luni) se face in cazuri
individualizate, cand exista risc crescut de recurenta. Se va lua in
considerare si riscul hemoragic secundar tratamentului anticoagulant.
Factorii de risc de recurentd a TVP sunt: localizarea proximala (ilio-
femurald), obezitatea, véarsta inaintata, sexul masculin, grupa sanguina
non-0, antecedente TVP, persistenta obstructiei venoase la ultrasonografie,
D-dimeri crescuti, trombofilia.
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Recomandari de tratament anticoagulant in TVP

Tratament initial Tratament pe | Tratament extins
(5-21 zile) termen lung (dupa primele 3-6
(primele 3-6 luni) | luni)
Apixaban 2x10 mg/zi 7 zile, | 2x5 mg/zi 2x5 my/zi
apoi 2x5 mgy/zi 2x2,5 mg/zi dupa 6
luni
Dabigatran initial LMWH 5-10 zile, apoi dabigatran 2x150 mg/zi
Rivaroxaban 2x15 mg/zi, 21 zile | 20mg/zi | 10-20 mg/zi
Antivitamina K| initial LMWH, apoi AVK (INR=2-3)
(AVK)
Acenocumarol

Asociat se recomanda compresia elastica si mobilizarea precoce.
Compresia elastica se pastreaza cel putin 2 ani.

Tromboliza sistemica nu este recomdanta; tromboliza directionata pe
cateter are indicatii in tromboza acuta ilio-femurala ca terapie initiala (pana la 14
zile) intr-un centru cu expertizad. Stentarea venoasa si eliminarea mecanica a
trombului nu este recomandata.

Filtrul pe vena cava are indicatii restranse, in situatii cand anticoagularea
este contraindicata.

Recomandari de durata a terapiei:

- pacintii cu TVP proximala vor fi anticoagulati minim 3 luni
- pacientii cu TVP izolata distala si cu risc mare de recurenta vor fi anticoagulati
minim 3 luni, iar cei cu risc scazut de recurentad — 4-6 saptamani

Pacientii cu TVP trebuie urmariti pentru a evita riscul de recurenta, a
surprinde eventualele complicatii hemoragice legate de tratamentul anticoagulant
sau alte situatii noi care pot implica modificarea tratamentului (aparitia insuficientei
renale, modificari semnificative Tn greutatea corporala, sarcina). DOAC se prefera la
pacientii cu TVP fara malignitate.

Q Situatii speciale:

- TVP in cancer. Riscul de TVP este de 4-7 ori mai crescut. Tratamentul se face
preferential cu LMWH; DOAC prezinta studii de noniferioritate.

- TVP in sarcina. D-dimerii sunt de obicei crescuti; un rezultat negativ exclude TVP.
Diagnosticul de certitudine se pune pe baza ecografiei venoase repetate la nevoie.
Tratamentul cu LMWH necesita monitorizarea factorului anti-Xa. Se continua minim
6 saptamani dupa nastere.

- TVP la nivelul membrelor superioare (10%) (frecvent tromboze de cateter pe v.
subclavie)-diagnostic de certitudine prin ecografie venoasa, tratament similar ca
pentru membrele inferioare.

- TVP in locuri neobisnuite (vene cerebrale,vene splanhnice)

Q Profilaxia TVP — vezi profilaxia EP.

12.1.2. Tromboza venoasa superficiala
Clinic pacientul prezinta durere, caldura, roseata, ,cordon palpabil” (structura

ferma) de-a lungul unei vene superficiale, mai frecvent la membrele inferioare, dar
poate surveni si la cele superioare dupa injectii, insertie cateter etc.
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Clasificare:

1. dupa forma clinica:

- asociata varicelor (pe o vena dilatata varicos)

- In absenta varicelor (pe o vena normala)-de obicei cauze secundare
2. dupa etiologie:

- primara

- secundara in: cancer (tromboflebita migratorie-semn Trousseau), trombofilie,
vasculite sistemice (boala Buerger, Behcet, Mondor), colagenoze (LES), boli
hematologice, infectii, traumatisme.

Mecanismul consta in formarea trombului in relafie cu raspunsul inflamator
al peretelui venos.

Durata reacfijei inflamatorii este de 2-3 saptamani dupa care pot raméane
hiperpigmentari. Asocierea edemului sugereaza extinderea trombozei in sistemul
profund.

Ecografia venoasa este esentiala pentru ca ofera informatii privind co-
interesarea sistemului venos profund, extinderea leziunii si este importanta pentru
evaluare atunci cénd localizarea trombozei este la mai putin de 5 cm de
jonctiunea cu safena mare sau mica (risc TVP si embolic).

Tratamentul consta in compresie elastica, mobilizare, anticoagulare in formele
extinse: LMWH timp de 4 saptamani in cazul trombozei extinse peste 5 cm;
fondaparina subcutan se indica in trombozele extinse peste 10 cm, cu factori de
risc pentru tromboembolism venos asociati in doza profilactica pe o perioada de 6
saptamani. Ca alternativa terapeutica in alte forme se pot aplica topice locale cu
efect antiinflamator sau anti-inflamatorii nonsteroidiene orale. Doza si durata
tratamentuui se stabilesc in functie de patologia cauzatoare si factorii de risc
trombotic asociati.

12.2. EMBOLIA PULMONARA

12.2.1. Definitie

Reprezinta obstructia arterei pulmonare sau a unei ramuri ale acesteia prin
material strain adus pe cale sanguina (cel mai adesea trombi, rar grasime, aer, lichid
amniotic sau corpi straini).

12.2.2. Epidemiologie

Incidenta anuala a emboliei pulmonare este de 39-115/100000 persoane.
Constituie cea mai severa si frecventd complicatie cu risc letal la pacientii
spitalizati.
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12.2.3. Etiopatogenie

Factorii de risc pentru embolia pulmonara se Tmpart in functie de raportul de

sanse (odds ratio):

1. Cu risc crescut (odds ratio >10):

-Fracturi ale membrului inferior;
-Istoric de boala tromboembolica;
-Traumatisme medulare.

-Spitalizare pentru IC sau FA/flutter in

ultimele 3 luni;
-Protezare de sold sau genunchi;
-Traumatisme majore;

-Infarct miocardic cu 3 luni Tnainte.

3. Curisc redus (odds ratio < 2):

Repaus la pat > 3 zile;

Diabet zaharat;

Hipertensiune arterial3;

Calatorii prelungite cu masina sau
avionul;

Varsta > 65 ani;

Chirurgie laparoscopica

2. Cu risc moderat (odds ratio 2 - 9):
-Artroscopia genunchiului;

-Maladii autoimune;

-Transfuzii sanguine;

-Catetere venoase centrale;
-Chimioterapie;

-Insuficienta cardiaca sau respiratorie
cronica

-Agenti de stimulare a eritropoezei;
-Terapie de substitutie hormonala;
-Fertilizare “in vitro®;

-Infectii (pneumonie, urinare, HIV);
-Maladii inflamatorii intestinale;
-Tumori maligne;

-Terapia cu contraceptive orale;
-Accidente vasculare cerebrale;
-Sarcina / post-partum;

-Tromboflebite superficiale;
-Trombofilii (factor V Leiden, deficienta

(colecistectomia); de proteina C, proteina S, antitrombina
Obezitate; );

Sarcina/antepartum;
Varice hidrostatice.

12.2.4. Fiziopatologie

Embolii provin din sistemul venos al membrelor inferioare — se considera ca
aproape jumatate din trombozele venelor pelvine sau proximale sunt responsabile de
tromboembolism pulmonar, adesea asimptomatic. Trombozele izolate ale gambelor
reprezinta rar cauze de embolie pulmonara.

Trombozele venelor membrelor superioare sunt mai rar responsabile pentru
accidente embolice; factori favorizanti sunt implantul de pacemaker, cateterul
venos central pentru nutritie parenterala sau chimioterapie.

Trombii din cordul drept sunt responsabili intr-o masura mai mica pentru TEP.

Obstructia la nivelul circulatiei arteriale pulmonare determina cresterea
rezistentei vasculare pulmonare fie prin componenta obstructivda sau prin
substantele neurohormonale secretate de plachete ducéand la cresterea presiunii din
ventricolul drept, cu dilatarea acestuia si insuficienta tricuspidiana secundara. Prin
alterarea transportului gazos in prezenta unor zone ventilate dar neperfuzate
(cresterea spatiului mort), se deterioreaza schimburile gazoase urmate de hipoxie,
determinénd hiperventilatia alveolara reflexa, cresterea rezistentei din caéile
respiratorii si reducerea compliantei pulmonare prin edem, hemoragie sau pierderea
surfactantului.

Cresterea rezistentei vasculare pulmonare determina augmentarea presiunii din
ventriculul drept cu dilatatia si disfunctia cordului drept, astfel ca septul va avea o
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miscare de “bugle” inspre ventriculul stédng, care este normal, sau poate sa
comprime artera coronara dreapta, putand precipita ischemia sau infarctul miocardic
de ventricul drept. Reducerea umplerii ventriculare drepte duce la scaderea debitului
sistemic si ischemie coronariana in consecinta, cu eventuala prabusire tensionala
(cord pulmonar acut) si deces.

Suferinta ventriculului drept cu disfunctia acestuia are semnificatie de mare
gravitate, ea dubland mortalitatea la trei luni de evolutie.

12.2.5. Simptomatologie

Simptomele cele mai frecvente sunt dispneea si tahipneea asociate cu hipo-
tensiune, sincopa, cianoza, sugereaza o forma severa, in timp ce durerea pleurala
intensa, tusea sau hemoptizia sugereaza o forma distala de embolie pulmonara.

La examenul obiectiv se gasesc elementele clinice ale bolilor predispozante,
alteori insa avem de a face cu persoane tinere, anterior sanatoase care pot fi extrem de
anxioase, acuzand un grad de dispnee, iar obiectiv au tahicardie. Prezenta
distensiei jugularelor, accentuarea zgomotului doi la pulmonara sugereaza modificarea
presiunilor pulmonare. Durerea toracica intensa in general in infarctul pulmonar,
poate fi perceputa uneori doar ca disconfort toracic.

Anxietatea domina uneori tabloul clinic, putand orienta in mod fals diagnosticul
spre o patologie psihiatrica.

12.2.6. Clasificarea pacientilor cu embolie pulmonara acuta
in functie de riscul de mortalitate precoce

In functie de manifestarile clinice ale emboliei pulmonare aceasta are urmétoarele
forme:

e Embolia pulmonara cu risc inalt de mortalitate precoce presupune
instabilitate hemodinamica (stop cardiac, soc secundar ocluziei arterelor
pulmonare sau hipotensiune arteriala sistemica peste 15 minute), scor PESI clasa
-V sau sPESI peste 1, semne de disfunctie ventriculara dreapta (la ecografia
transtoracica sau angio-CT de vase pulmonare) si cresterea troponinelor plasmatice.
Tabloul clinic este dramatic si necesita tromboliza sau embolectomie, in absenta
contraindicatiilor.

e Embolia pulmonara cu risc intermediar-inalt de mortalitate precoce
presupune scor PESI clasa Ill-V sau sPESI peste 1, semne de disfunctie
ventriculara dreapta (la ecografia transtoracica sau angio-CT de vase pulmonare) i
cresterea troponinelor plasmatice. Atitudinea terapeutica este anticoagularea.

e Embolia pulmonara (EP) cu risc intermediar-scazut de mortalitate precoce
presupune scor PESI clasa Ill-V sau sPESI peste 1 cu sau fara semne de
disfunctie ventriculara dreapta (la ecografia transtoracica sau angio-CT de vase
pulmonare) sau cresterea troponinelor plasmatice. Are indicatie de tratament
anticoagulant, prognosticul fiind in general bun.

e Embolia pulmonara cu risc de mortalitate precoce scazut nu presupune
instabilitate hemodinamica, scor PESI clasa I-Il sau sPESI 0, fara disfunctie
ventriculara dreapta si troponine cardiace normale.

e Consecinta emboliei pulmonare o constituie infarctul pulmonar care sugereaza in
general o embolie pulmonara mica, se caracterizeaza prin prezenta unor dureri
foarte intense, data fiind prinderea pleurala. Nu este rara insa asocierea
infarctului pulmonar periferic cu tromboembolismul central important.
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Indexul de severitate al emboliei pulmonare original si simplificat (PESI si

sPESI)
Parametrii Versiune originala Versiune
simplificata
Varsta Varsta in ani 1 punct (> 80
ani)
Sex masculin + 10 puncte -
Cancer + 30 puncte 1 punct
Insuficienta cardiaca cronica + 10 puncte 1 punct
Boala pulmonara cronica + 10 puncte
Frecventa cardiaca = 110 b/minut + 20 puncte 1 punct
Tensiune arteriala sistolica < 100 + 30 puncte 1 punct
mmHg
Frecventa respiratorie > 30 + 20 puncte -
respiratii/minut
Temperatura< 36 grade Celsius + 20 puncte -
Status mental alterat + 60 puncte -
Saturatia arteriala in oxigen < 90% + 20 puncte 1 punct
Clasificarea riscului
Clasa I: <65 puncte 0 puncte
Risc f. scazut de Risc de

mortalitate la 30 de zile (0
-1,6 %)

Clasa lI: 66 - 85 puncte
Risc scazut de mortalitate
la 30 de zile (1,7 — 3,5 %)

mortalitate la 30
de zile (1 %)

Clasa lll: < 8 - 105
puncte

Risc moderat de
mortalitate la 30 de zile
(3,5-7,1 %)

Clasa IV: 106 - 125
puncte

Risc inalt de mortalitate
la 30 de zile (1,7 — 3,5 %)
Clasa V: > 125 puncte

Risc f. Tnalt de mortalitate
la 30 de zile (10 — 24,5

21 punct

Risc de
mortalitate la 30
de zile (10,9 %)

%).

Emboliile pulmonare netrombotice sunt rare; ele pot fi grasoase (ca si complicatii
a accidentelor si fracturilor osoase), tumorale, cu aer sau alte substante injectate
intravenos de drogati: par, talc, bumbac; embolia cu lichid amniotic este rara dar de

mare gravitate.
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12.2.7. Diagnostic diferential

Poate fi foarte greu de facut, mai ales ca asocierea cu insuficienta cardiaca
sau pneumonia nu este rara, de unde si necesitatea unei terapii complexe. Dispneea,
durerea toracica si hemoptizia constituie triada clinica ce sugereaza diagnosticul,
nespecificitatea acestor simptome insa ridica uneori probleme grele de diagnostic
diferential prezentate in tabelul urméator.

Diagnosticul diferential al emboliei pulmonare

Simptom Boala Clinica
Criza de astm Raluri bronsice, ronflante si sibilante zgomot de
bosniac “porumbar”
D Pneumotorax| Hipersonoritate, murmur vezicular abolit, radiografie tipica
ispnee
Edem . < . .
de Raluri de staza, examen patologic al cordului
pulmonar
Pneumonie Febra, tuse, stare generala influentata
Infarct Durere neritmata de respiratie, modificari EKG,
miocardic enzimatice, boala coronariana cunoscuta
Angina . - . :
. gina Dureri caracteristice, ameliorare la nitrat
Dureri pectorala

toracice Pleurezie | Frecatura pleurald, semnele generale ale bolii de baza
Dureri toracice prelungite, uneori intescapulo-vertebral

D'S:gﬂ[g de stanga, insuficienta aortica, diferenta de TA la brate,
dublu contur al aortei la radiografie, CT
Cancgr Tuse, fumat
bronsic
Tuberculoza Examen radiologic
. . | Bronsiectazii Examen radiologic, anamneza, expectoratie tipica
Hemoptizie Sindrom
Goodpasture Proteinurie, insuficienta renala
Epistaxis Consult ORL
Hematemeza Gastroscopie

Anxietatea domina uneori tabloul clinic, putand orienta in mod fals diagnosticul
spre o patologie psihiatrica

12.2.8. Diagnostic paraclinic

Laboratorul: evidentierea cantitativa a D-dimeri-lor plasmatici (prin tehnica
Elisa) are o specificitate care scade cu varsta, de aceea se recomanda ajustarea in
functie de varsta, la pacientii peste 50 ani (varsta x 10 micrograme/litru). Valoarea
predictiva negativa este de 99%; valori de peste 500 nanograme/ml, se intélnesc la
peste 90% din pacientii cu embolie pulmonara; nu sunt specifici emboliei pulmonare,
ei putand fi crescuti Tn infarctul miocardic, stari septice, boli sistemice; au valoare de
excludere atunci cand sunt negativi. D-dimerii indica activitatea trombolizei endogene
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cu degradarea fibrinei prin plasmina. Cresterea BNP sau NT-proBNP, markeri ai
disfunctiei miocardice, iar troponina crescuta sugereaza injurie miocardic.

Analiza gazelor sanguine confirma insuficienta respiratorie partiala cu
hiperventilatia alveolara (PaO:= scazut, PaCO:z scazut), reducerea saturatiei de oxigen;
sensibilitatea investigatiei nu s-a dovedit, in timp, ca fiind cea scontata, saturatia
putand fi normala chiar in emboliile pulmonare severe.

Electrocardiografia. Modificarile sunt adesea tranzitorii, 50% pot fi tipice, dar
nespecifice: aspectul S1Q3T3, bloc de ramura dreapta, ST supradenivelat in D Il cu
T negativ, T negativ in precordialele drepte V1-V4, tahicardie sinusala, tahiaritmii, P
pulmonar.

Radiografia toracica normala la un pacient cu dispnee sugereaza embolia
pulmonara; ea poate decela o opacitate pulmonara periferica, un hemidiafragm
ascensionat, revarsat pleural in cantitate mica, o zona lipsita de vascularizatie,
artera pulmonara cu diametrul marit, atelectazii liniare.

Ecocardiografia este utila in diagnosticul diferential cu afectiunile cordului,
pericardului si a vaselor mari si pentru evaluarea repercusiunilor pe functia ventriculului
drept. Supraincarcarea de presiune a ventricolului drept este evidentiata de cresterea
dimensiunii ventriculului drept, raportul ventricol drept/ventricol stdng = 1, vena cava
inferioara = 2,1 cm cu diminuarea colapsului inspirator, aplatizarea septului
interventricular, tromb mobil in cavitdtile drepte, TAPSE < 16 mm si marimea
regurgitarii tricuspidiene si a presiunilor pulmonare.

Radiografie toracica: infarct pulmonar drept

Ultrasonografia vasculara poate confirma tromboza venoasa profunda; lipsa
de compresibilitate a venei fiind semnul cel mai simplu si sigur; rezultatul negativ nu
exclude diagnosticul intrucat este posibil ca trombul sa fi embolizat deja.

Angio- Computer-tomografia vaselor pulmonare mai ales in conditiile
aparaturii mai moderne poate evidentia sectiuni cu grosimi de pana la 1 mm,
permitand astfel detectarea trombilor pana in ramurile de gradul V, avand astfel cea
mai importanta valoare diagnostica in EP (vezi figura de mai jos).

Scintigrafia pulmonara, agregate de albumina marcata radionuclear si injectate
intravenos permit evidentierea zonelor de parenchim pulmonar cu circulatie absenta
sau diminuata — scintigrafia de perfuzie. Scintigrafia de ventilatie cu xenon sau kripton
amelioreaza specificitatea celei de perfuzie; defectele de ventilatie se pot asocia
uneori cu cele de perfuzie n patologia respiratorie, existenta insa a unor defecte de
perfuzie a doua sau mai multe segmente in prezenta unei ventilatii corespunzatoare
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sunt argumente pentru tromboembolismul pulmonar; scintigrafia negativa in general
exclude diagnosticul, cea pozitiva are insa o probabilitate de pana la 90% (vezi figura
urmatoare).

Tomografie computerizata Scintigrafie pulmonara
in infarctul pulmonar

Rezonanta magnetica cu substanta de contrast (gadolinium — nenefrotoxica)
nu prezinta avantaje fata de Angio Computer Tomografie, dar permite aprecierea in
plus si a functiei ventriculare drepte.

Angiografia pulmonara ca investigatie invaziva are indicatie limitata la pacientii
la care CT-scanul nu e concludent sau aparatul nu e performant, sau urmeaza a se
efectua, tromboliza sau embolectomia locala. Permite detectarea emboliilor mici cu
diametrul de 1-2 mm, cu evidentierea unor defecte de umplere, “stop” la nivelul
vaselor, a unor segmente avasculare sau oligovasculare.

Flebografia si-a pierdut din importanta in conditile in care ultrasonografia
neinvaziva este un adjuvant util in diagnosticul trombozei venoase.

12.2.9. Diagnostic pozitiv

Suspiciunea clinica este urmata de evaluarea probabilitatii clinice de EP si
de evaluare diagnostica prin algoritm de incadrare in grade de risc.

S-au stabilit punctaje si scoruri pentru facilitarea diagnosticului ex. scorul
Geneva.
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Scorul Geneva de probabilitate clinica in embolia pulmonara

Parametri Puncte acordate in functie de semnele
clinice
Versiune originala | Versiune

simplificata
Embolie pulmonara sau tromboza 3 1
venoasa profunda in antecedente
Frecventa cardiaca
75-94 b/min 3 1
295 b/min 5 2
Interventie chirurgicalda sau fractura in 2 1
ultima luna
Hemoptizie 2 1
Cancer 2 1
Durere unilateralda la nivelul unui 3 1
membru inferior
Durere la palparea unui membru inferior 4 1
si edem unilateral
Vérsta > 65 ani 1 1
Probabilitate clinica
Scor cu 3 nivele
Scazut 0-3 0-1
Intermediar 4-10 2-4
Tnalt > 11 >5
Scor cu 2 nivele
Embolie pulmonara improbabila 0-5 0-2
Embolie pulmonara probabila =6 >3

Odata probabilitatea confirmata, se continua explorarile pentru precizarea
severitatii, Tncadrarea in pacienti cu si fara risc inalt, urmate de terapia adecvata,
expuse in tabele urmatoare.
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Suspiciune de BPfara riscinalt
(fara soc sau hipotensiune arteriald)

v

Evaluarea probabilitatii clinice a BPimplicit
sau reguli de predictie

v

v

Probabilitate dinica redusd/intermediara Probabilitate dinica inalt sau EP
sau BPimprobabila probabila
CTmultidetector
Negativ - fara Pozitiv- CT
tratament multidetector
A 4 h 4
- . Fara BP-fara
':?r:g;e? EP- Tratament * tratament* sau EP- Tratament*
alte invedtigatii**

* Presupune Heparina, ** Daca probabilitatea clinica e inalta.

| Suspiciune de BPou risc inalt (cu soc sau hipotensiune arteriald) |

A J

@ [ CTimediat disponibil |
Erocardiografie
Supraincarcarea VD v
P N o| Crdisponibils |
N « > DA ' pacient stabilizat cr
l v
Nu sunt disponibile Pozitiv Negativ
alteteste** sau
pacient instabil v v
Cercetarea altor cauze. Tratane;nellgl ;ﬂ?g‘ica ¥ Cercetarea altor cauze.
Trombolizi/ embolectomie |—> De coneen altulml'nbuliza | | Tomboiiza'embotectomie
nejudtificate ambolectomia nejustificate

Algoritm de diagnostic si tratament in TEP
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12.2.10. Tratament

Primul obiectiv este evaluarea riscului, prezenta disfunctiei ventriculare drepte;
instabilitatea hemodinamica si troponinele crescute sugereaza microinfarcte de
ventricul drept si constituie argumente pentru un risc inalt; la pacientii stabili fara
interesarea ventriculului drept, anticoagularea poate fi singura medicatie indicata.

Terapia adjuvanta vizeaza calmarea durerii cu antiinflamatorii nesteroide,
oxigenoterapie, suport psihologic; in insuficienta cardiaca dreapta si socul cardiogen
poate fi utila dobutamina — betaagonist cu efect inotrop pozitiv si vasodilatator pulmonar,
norepinefrina — vasopresor; incarcarea volemica va fi facuta cu prudenta, intrucéat
poate accentua dilatarea ventriculului drept si reducerea in consecintd a debitului
cardiac.

Heparina accelereaza activitatea antitrombinei Ill, prevenind formarea trombilor
suplimentari si permitand mecanismelor fibrinolitice sa lizeze cheagul. In decurs
de 5-7 zile de terapie trombusul se endotelizeaza in vas. Se recomanda in embolia
pulmonara cu risc inalt, a pacientilor cu risc hemoragic inalt si a celor cu
disfunctie renala severa. Doza initiala de 80 unitatikg ( maxim 5000 de unitati)
intravenos se continua cu o perfuzie continua de17 unitati/kg/ora (1000 unitati pe ora)
sub controlul initial al APTT (activated partial tromboplastin time) la 6 ore, a carui
valoare terapeutica trebuie sa fie intre 1,5 si dublul valorii normale.

Heparinele micromoleculare, administrate subcutanat, cel putin 5 zile,
sunt fragmente de heparina nefractionata care se leaga mai putin de proteinele
plasmatice, avand din acest motiv o mai mare biodisponibilitate si un timp mai
mare de injumatatire. Sunt indicate in embolia pulmonara fara risc Tnalt; in plus
nu necesita control de laborator.

Preparatele utilizate sunt Enoxaparina 1 mg/kg la 12 h, Tinzaparina 175 U/kg/zi
sau Fondaparina 5 mg/zi (< 50kg) si 7,5 mg/zi (50-100 kg), 10 mg/zi (> 100 kg),
Dalteparina 200 Ul/kg/zi la bolnavii cu cancer.

Complicatiile tratamentului anticoagulant sunt:

. Hemoragiile; pentru cele severe antidotul este sulfatul de protamina.

J Trombocitopenia si osteopenia pot fi induse de heparina, mai putin frecvent
de heparinele micromoleculare; tratamentul trombozelor cu trombocitopenie
heparinica se face cu un inhibitor direct al trombinei — argatroban la pacientii cu
insuficienta renala, respectiv, cu hirudina pentru cei cu insuficienta hepatica.

o Se semnaleaza o crestere a transaminazelor fara elemente insa de
toxicitate hepatica severa.

Anticoagularea orala, antivitaminele K de tip warfarina si dicumarinice
actioneaza pe factorii Il, VII, IX si X;

Efectul devine complet la 5 zile de la initierea administrarii; dupa initierea
terapiei nivelul proteinei C si S scade crescand tendinta trombogena, motiv pentru
care suprapunerea cu terapia injectabila se face timp de 5 zile. Antivitaminele K (5
mg warfarina sau doza de incarcare in cazul dicumarinicului) se initiaza Tncepand
din a doua sau a treia zi de terapie injectabila, sub control INR (international
standardized ratio). Se recomanda minim 3 zile de suprapunere cu heparina
injectabila pana la 2 determinari succesive cu INR in interval terapeutic ( 2-3).

Complicatiile cele mai severe sunt sangerarile, situatie in care se recomanda
administrarea de crioprecipitat sau plasma proaspata (obisnuit 2 unitati) pentru a
obtine hemostaza; la séngerarile foarte severe administrarea factorului VII recombinant
este eficient, sau se poate administra vitamina K preferabil oral — 2,5 mg si se
suprima anticoagularea.
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Necrozele cutanate sunt complicatii rare datorate reducerii proteinei C.
Administrarea in sarcina aduce riscul embriopatiei, mai ales la administrarea in
saptaméana VI-XIl de gestatie.

O alternativa la anticoagularea orala clasica o reprezinta administrarea noilor
anticoagulante orale: dabigatran, apixaban, rivaroxaban sau edoxaban.
Rivaroxaban-ul sau apixaban-ul pot fi administrate la 1-2 zile de la initierea terapiei
cu heparina nefractionata, heparina cu greutate moleculara mica sau fondaparina —
cu doza crescuta pentru rivaroxaban in primele 3 saptamani respective in primele 7
zile la apixaban.

Pentru embolia pulmonara secundara unui factor de risc reversibil (tranzitor)
anticoagularea se va face timp de 3 luni, pentru cea neprovocata cel putin 3 luni, la
recidiva sau factori ce persista va fi prelungita, uneori indefinit, cu reevaluare periodica
risc/beneficiu. INR terapeutic se situeaza intre 2-3 pe perioada anticoagularii.

Tromboliza actioneaza dizolvand trombii arteriali, previne eliberarea serotoninei
si ai altor factori neurohumorali care exacerbeaza hipertensiunea pulmonara, dizolva
sursa venoasa de trombi.

Terapia trebuie utilizata in cazul pacientilor cu EP cu risc inalt cu soc cardiogen
si/sau hipotensiune arteriala persistenta — cu respectarea contraindicatiilor absolute:
AVC hemoragic in antecedente, AVC ischemic in ultimele 6 luni, neoplasme ale SNC,
traumatisme majore sau interventii chirurgicale in ultimele 3 saptamaéni, hemoragie
gastrointestinala in ultima luna sau coagulopatie cunoscuta, hemoragie activa. Contra-
indicatiile relative sunt: accidente cerebrale ischemice tranzitorii in ultimele 6 luni,
tratament cu anticoagulante orale, sarcind sau prima saptamana postpartum, punctie
in zonele incompresibile, HTA sistolica severa >180mmHg, boala hepatica severa,
ulcer peptic activ, endocardita infectioasa, resuscitare cardio-pulmonara traumatica.

Preparatele utilizate sunt rt-PA 100 mg in 2 ore sau 0,6 mg/kg in 15 min
(maxim 50 mg), Streptokinaza 250.000 Ul in 30min, apoi 100.000 Ul/h timp de 12-24 h
sau 1,5 milioane in 2 h, Urokinaza 4400 Ul/kg in 10 min apoi 4400 Ul/ kg/h pentru 12-
24 h. Riscul accidentelor hemoragice cerebrale este de 1-2%, motiv pentru care
contraindicatile — boli intracraniene, traumatisme, chirurgie recenta, ulcer activ,
hipertensiune severa — trebuie cercetate cu foarte mare atentie.

Vasopresoarele sunt indicate la pacientii hipotensivi cu embolie pulmonara.

Dopamina si dobutamina pot fi utilizate la pacientii cu debit cardiac scazut si
tensiunea arteriala normala; nu se recomanda incarcarea excesiva cu fluide.

Oxigenoterapia se indica la pacientii cu hipoxemie.

Embolectomia chirurgicala sau pe cateter sau trombendarteriectomia au
rezultate curative bune la cazurile selectionate.

Filtrul pe cava (controversat) se indica atunci cand trombozele recidiveaza
pe o terapie anticoagulanta corecta sau sangerarile active impiedica anticoagularea.

La bolnavii neoplazici terapia se va face cu heparina micromoleculara pentru
o perioada de 3-6 luni si se continua sau se face tranzitia la anticoagularea orala cu
anti-vitamine K.

In sarcina, D-dimerii au valoarea consacrata de excludere a diagnosticului,
acestia pot fi insa mariti in absenta trombozei. Ultrasonografia venoasa poate
confirma prezenta trombozei justificand astfel inceperea terapiei anticoagulante fara
a mai apela la imagistica pulmonara. Iradierea in relatie cu metodele imagistice este
sub valoarea nociva pentru fetus, de preferat scintigrafia pulmonara versus CT.
Tratamentul se face cu heparind nefractionatd sau fractionata, care se suprima
inainte de nastere si se reia pentru cel putin 6 saptamani dupa nastere (un minim de
3 luni al duratei totale de terapie). Antivitaminele K pot fi administrate dupa nastere,
daca pacienta nu alapteaza.
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12.2.11. Profilaxia tromboembolismului pulmonar

Are in vedere bolnavii cu factori predispozanti: interventii chirurgicale mai
ales ortopedice, repaus prelungit, imobilizare prelungita, pacienti cu insuficienta
venoasa etc.

Se face combinand tehnici mecanice de compresiune a membrelor inferioare
Cu ciorapi elastici sau pneumatice, cu terapie injectabila cu doze mici de heparina
nefractionata (5.000 de unitati subcutanat de 2-3 ori /24 ore) sau heparina micro-
moleculara — enoxaparina (1 mg/kg intr-o singura priza/zi) sau dalteparina (2.500
sau 5.000 de unitati o data pe zi) sau fondaparina 2,5mg/zi. Durata terapiei este
de 6-14 zile, prelungita apoi in functie de conditiile particulare ale pacientului.

O alta alternativa sunt noile anticoagulante orale, care nu necesita control
lunar INR; astfel, Rivaroxaban 10mg/zi se indica 35 de zile dupa protezarea soldului,
respectiv 15 pentru genunchi. Apixaban 2x2.5mg/zi reprezinta o alternativa.

12.2.12 Hipertensiunea pulmonara de grup 4 din boala
pulmonara tromboembolica cronica sau cordul pulmonar cronic
vascular

Complicatie frecventa a tromboembolismului pulmonar, hipertensiune
pulmonara de grup IV are o incidenta de 0,1-9,1% n primii 2 ani dupa un episod
simptomatic.

Factorii favorizanti sunt trombii reziduali, recidiva, dimensiunea trombilor,
anticoagularea neadecvata, asocierea unei componente trombofilice (anticorpi
antifosfolipidici, anticoagulantul lupic, etc.) sau a unor mecanisme suplimentare
(infectii, neoplazii, terapie de substitutie tiroidiana).

Simptomele pot fi cele din hipertensiunea pulmonara idiopatica,
asemanatoare cu embolia pulmonara dar si edeme, hemoptizie; obiectiv se
deceleaza o hipertensiune arteriala pulmonara medie 225mmHg si defecte de
perfuzie la scintigrafia pulmonara sau obstructii la angio-CT. Cateterismul cardiac,
CT-ul cu fnaltad rezolutie, RMN, ultrasonografia intravasculara sunt explorari
suplimentare ce pot intari suspiciunea.

Terapia variaza de la cea chirurgicala constand in embolectomie la cea
medicamentoasa: anticoagulante, diuretice, oxigen. Anticoagularea se va face
pentru toata viata; pentru moment nu exista argumente care sa justifice
administrarea noilor anticoagulante orale. Preparate noi ca stimulatorii de guanylat
ciclazad sunt promitatoare ele ameliorand simptomatologia subiectiva prin testul de
mers 6 minute.
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Capitolul 13

HIPERTENSIUNEA PULMONARA

13.1. Definitie

Hipertensiunea pulmonara (HP) se defineste prin cresterea presiunii
medii din artera pulmonara > 25 mmHg (determinata prin cateterism cardiac
drept) Tn conditii de repaus (valorile normale fiind sub 20 mmHg). Reprezintd un
proces hemodinamic si fiziopatologic intalnit in multiple conditii clinice. Ea poate fi
precapilara, urmarea unor afectiuni vasculare sau parenchimatoase pulmonare cu
cresterea rezistentei vasculare pulmonare, fie postcapilara, cand este consecinta
cresterii presiunilor de umplere de la nivelul cordului stdng, in prezenta unei
rezistente vasculare pulmonare normale, sau o combinatie de factori.

13.2. Clasificarea hipertensiunii pulmonare

Deoarece acest termen desemneaza un grup vast si heterogen de afectiuni,
Organizatia Mondiala a Sanatati (OMS) a elaborat o clasificare etiologica a
hipertensiunii pulmonare:

1. HP arteriala (HPA):
1.1. Idiopatica;
1.2. Ereditara: mutatii ale genei BMPR2 si alte mutatii;
1.3. Indusa de droguri sau toxine;
1.4. HPA asociata cu:
a) boli ale tesutului conjunctiv;
b) infectia cu HIV;
¢) hipertensiunea portala;
d) cardiopatii congenitale cu shunt;
e) schistostomiaza;
1*. Boala veno-ocluziva pulmonara si/sau hemangiomatoza capilara
pulmonara
1**. Hipertensiunea pulmonara persistenta a nou nascutului;
2. HP datorata afectiunilor cordului stang:
2.1. Disfunctie sistolica a ventricolului stang (VS);
2.2. Disfunctie diastolica a VS;
2.3. Boli valvulare;
2.4.0bstructii congenitale/dobandite ale tractului de ejectie ale VS si cardiomiopatii
congenitale;
2.5. Stenoze congenitale/dobandite ale venelor pulmonare;
3. HP datorata afectiunilor pulmonare si/sau hipoxiei:
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3.1. Boala pulmonara cronica obstructiva;

3.2. Boli pulmonare interstitiale;

3.3. Alte boli pulmonare cu disfunctie mixta (obstructiva si restrictiva);

3.4. Tulburarile respiratorii din timpul somnului;

3.5. Afectiuni alveolare cu hipoventilatie;

3.6. Expunerea la altitudini inalte;

3.7. Alte anomalii de dezvoltare ale plamanului;

4. HP tromboembolica cronica si alte obstructii ale arterelor pulmonare (AP);
4.1. HP tromboembolica;
4.2. Alte obstructii ale arterelor pulmonare;

5. HP cu mecanisme multifactoriale sau neclare:

5.1. Din afectiuni hematologice: anemia hemoliticd cronica, sindroame

mieloproliferative, splenectomie;

5.2. Din boli sistemice: sarcoidoza, vasculite etc.;

5.3. Din boli metabolice: glicogenoze, afectiuni tiroidiene etc.;

5.4. Obstructii tumorale, mediastinite fibrozante, insuficienta renala, dializa.

13.3. Diagnostic pozitiv

Evaluarea pacientilor cu HP implica, pe langa examenul clinic, o serie de
investigatii paraclinice.

Examenul clinic: pacientii prezintd simptome necaracteristice ca dispnee,
fatigabilitate, angina, sincopa, distensie abdominala. La examenul clinic obiectiv,
auscultatia pulmonului este, de regula, normala, la nivelul cordului se asculta o
componenta pulmonara accentuata a zgomotului Il, suflu sistolic de regurgitare
tricuspidiana, suflu diastolic de regurgitare in focarul pulmonar, iar in stadiile
avansate, se deceleaza jugulare turgescente, hepatomegalie, edeme declive, ascita.

a) Electrocardiograma poate evidentia hipertrofia ventriculara dreapta: ax
QRS deviat la dreapta, S adanc in Vs-Ve, uneori bloc major de ramura
dreapta. Aritmiile ventriculare sunt rare, dar pot aparea tulburari de ritm
supraventriculare. Un traseu ECG normal nu poate insa, exclude o HP
severa.

b) Radiografia toracica este normala la peste 90% dintre bolnavi. Uneori se
evidentiaza artere pulmonare dilatate in hil, cu vascularizatie periferica
saraca.

c) Teste functionale respiratorii si determinarea gazelor din séangele
arterial aduc informatii importante pentru identificarea unei afectiuni
pulmonare interstitiale sau a cailor respiratorii. In cazul suspiciunii de sleep
apneea, cu sau fara obstructie, polisomnografia poate fi contributorie
pentru diagnostic.

d) Ecocardiografia permite diagnosticul afectiunilor cardiace care ar putea
induce HP, permite masurarea dimensiunilor atriului si a ventriculului drept,
precum si estimarea presiunii sistolice din artera pulmonara prin masurarea
gradientului presional de la nivelul regurgitarii tricuspidiene. Metoda are si
limite, fereastra ecocardiografica este uneori deficitara, iar valorile PAP
medii estimate nu se coreleaza totdeauna cu cele determinate prin
cateterism. Este posibila si aprecierea performantei ventricolului drept.
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e) Scintigrafia de ventilatie/perfuzie,

computertomografia de

inalta

rezolutie sau cu substanta de contrast si angiografia pulmonara sunt

metode

imagistice care aduc date suplimentare esentiale pentru

diagnosticul HP evidentiind detalii structurale ale parenchimului si vaselor
pulmonare, shunturi si anomalii vasculare.

f) Cateterismul cardiac drept confirma diagnosticul de HP, permite evaluarea
severitatii si a vasoreactivitatii circulatiei pulmonare. Cu ajutorul acestei
metode pot fi masurate presiunile si saturatia in oxigen de la diferite nivele
si pot fi efectuate teste farmacodinamice cu substante vasodilatatoare.

g) Investigatii de laborator si teste imunologice:

sunt

recomandate

investigatiile biologice de rutina. Testele serologice ca si cele imunologice
sunt indicate in cazul suspiciunii etiologiei HIV, hepatitei cronice sau a bolilor
de sistem. Dozarile hormonale vor fi recomandate in cazul afectiunilor

tiroidiene.

13.4. Evaluarea severitatii afectiunii

Organizatia Mondiala a Sanatatii a recomandat in 2015 o incadrare a riscului
s prognosticului (mortalitatea la 1 an) in functie de simptomatologie, diversi factori
clinici si hemodinamici in conformitate cu algoritmul prezentat in tabelul urmator:

Tabel 1: Stratificarea riscului si prognosticului in HP

Factori prognostici Risc redus Risc intermediar | Risc inalt
Mortalitate la 1 an < 5% 5-10% >10%
Simptome de IC dreapta | Absente Absente Prezente
Progresia simptomelor Nu Lent Rapid
Sincope Nu Ocazionale Repetate
Clasa functionala OMS Rl Il v
Test de mers 6 min. > 440 m 440—-165m <165 m
Test de efort cardio-pulm | Peak VO2>65% | Peak VO: 35- | Peak VO2<35%
65%
BNP, NT-proBNP (ng/ml) | BNP< 50 BNP 50-300 BNP>300
NT-proBNP<300 | proBNP300-1400 | proBNP>1400
Tete imagistice (ecocar- | Aria AD< 18 cm? | AAD 18-26 cm?® | AAD> 36 cm?
diografie, RMN) fara lichid | lichid pericardic | lichid pericardic
pericardic absent sau minim | prezent
Hemodinamica PAD< 8 mmHg PAD 8-14 mmHg | PAD > 14
Cl >2,5/min/m? | Cl 2,4-2 I/min/m? | mmHg
St 02>65% St O265-60% Cl <2 I/min/m2
St 02<60%

Legenda: AD= atriul drept; A AD = aria AD, Cl = index cardiac, PAD = presiunea in
AD; St.O2= saturatia Oz; Peak VO2= consum maxim de Oz,
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13.5. Tratament

Atitudinea terapeutica va fi adecvata severitatii afectiunii si cuprinde 3 etape.
1. Masuri generale si terapia suportiva
Pacientii vor fi incurajati s& efectueze exercitiu fizic, in limita tolerantei,
evitdnd dispneea. Este recomandata evitarea infectiilor pulmonare, eventual
vaccinare antigripala si antipneumococica. Femeile Tn perioada activa genital vor
evita sarcinile.
O Terapia suportiva
¢ Anticoagulantele orale
Intrucat acesti bolnavi prezinta factori favorizanti pentru tromboza si tulburéri
de coagulare si fibrinolizd si in plaméanii lor s-au identificat frecvent leziuni
trombotice, este recomandat tratamentul anticoagulant oral cronic.
¢ Diureticele
Se adreseaza pacientilor cu insuficienta cardiaca dreapta decompensata, cu
presiune venoasa centrala crescuta, congestie hepatica, retentie hidrosalina (edeme
periferice, ascita). La aceasta categorie se obtine o ameliorare clinica evidenta prin
utilizarea diureticelor de ansa sau tiazidice, in asociere cu spironolactona, pentru a
evita hipokalemia.
¢ Oxigenoterapia
Reduce rezistenta vasculara pulmonara si s-au inregistrat beneficii certe la
bolnavii cu HP secundara bolilor pulmonare, indeosebi la cei cu BPCO care
prezentau hipoxemie severa. Acest tratament nu a ameliorat supravietuirea celor cu
sindrom Eisenmenger.
2. Terapia specifica vasodilatatoare la pacientii cu raspuns vasodilatator
pozitiv
¢ Blocantii canalelor de calciu
Intrucat actioneaza asupra hipertrofiei celulelor musculare netede si a
vasoconstrictiei arteriale, aceasta clasa de medicamente va fi utilizata in formele de
HP cu raspuns la vasodilatatoare. Alegerea agentului terapeutic se face in functie de
frecventa cardiaca: diltiazem (240-720 mg) la cei cu tahicardie si amlodipina (20 mg)
la cei bradicardici, dozele fiind ajustate in functie de valorile tensiunii arteriale.
¢ Antagonistii receptorilor de endotelina
Au efecte vasodilatatoare si antiproliferative, similare cu ale acidului nitric si
ale prostaciclinelor. Bosentanul si sitaxentanul sunt antagonisti ai receptorilor de
tip a si b, iar ambrisentanul numai ai celor de tip a. Administrati pe cale orala,
amelioreaza toleranta la efort si clasa hemodinamica.
¢ Inhibitorii de posfodiesteraza tip 5
Acest grup de medicamente produc vasodilatatie pulmonara semnificativa.
Sidenafilul, administrat pe cale orala, este un inhibitor puternic si selectiv al
fosfodiesterazei 5. Unele studii clinice au raportat efecte benefice, cu ameliorarea
parametrilor hemodinamici, a clasei functionale si a tolerantei la efort, la pacientii cu
HP. Tadalafil este un preparat selectiv, care poate fi administrat in doza unica; unele
studii clinice evidentiaza efecte benefice care au persistat in timp.
¢ Stimulatorii guanilat-ciclazei
Riociguatul stimuleaza sinteza de GMPciclic, are efecte aniproliferative,
reducand totodata si remodelarea. Este recomandat indeosebi in HP de grup 4
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pentru rezultatele sale hemodinamice favorabile, crescand toleranta la efort si
intarziind progresia bolii.
¢ Prostanoizi

Prostaciclinele sunt produse de cétre celulele endoteliale si au efect
vasodilatator, de inhibare a agregarii plachetare, efect citoprotectiv si antiproliferativ.
Epoprostenolul este o prostaciclina sintetica, cu timp de Tnjumatatire scurt, ceea ce
impune administrarea pe injectomat. in studii clinice s-a demonstrat faptul c& acest
medicament amelioreaza simptomatologia si toleranta la efort, iar intr-unul dintre
studii a crescut supraviefuirea la pacientii cu tipul 1 de HP. Intreruperea brusca a
tratamentului poate induce fenomene de rebound. Treprostinil este un analog stabil
de epoprostenol, poate fi administrat pe cale intravenoasa sau subcutanata avand
aceleasi efecte cu acesta. lloprost este un analog stabil chimic care poate fi
administrat pe cale intravenoasa, orala sau sub forma de aerosoli.

O Terapia asociata
Se refera la utilizarea concomitenta a doua sau mai multe medicamente din
clasele anterior descrise. In centrele de HP a fost tentata asocierea dintre diversele
clase de vasodilatatoare, insa studiile clinice privind eficienta si efectele favorabile
obtinute n timp sunt inca in derulare.
O Tratamentul aritmiilor
Reprezintda o problema importantd la bolnavii cu HP. Desi aritmiile
ventriculare maligne sunt destul de rare, cele supraventriculare produc deteriorare
hemodinamica, astfel ca este justificatda mentinerea ritmului sinusal. Se prefera
agenti antiaritmici fara efect inotrop negativ ca amiodarona.

3. Tratament chirurgical
O Septostomia atriala prin balon
Este o procedura ce consta in realizarea unei comunicéri intre atriul drept si
cel stang, pornind de la observatia ca bolnavii cu sindrom Eisenmenger si cei cu HP
arteriala si cu foramen ovale patent supravietuiesc mai mult fatd de cei fara acest
defect. Se realizeaza astfel un shunt interatrial dreapta-stanga, cu decomprimarea
cordului drept, cresterea presarcinii cordului stang si cresterea debitului cardiac.
Desi se realizeaza o desaturare a Oz, transportul sistemic al Oz se amelioreaza, iar
stimularea simpatica se reduce. Tehnica percutana, prin balon este mai sigura si mai
bine suportata fata de cea chirurgicala.
O Transplantul pulmonar
Este rezervat cazurilor in care nu s-a obtinut raspuns prin tratament
medicamentos. In unele situatii, cu HP arteriald si deteriorare cardiaca dreapta, se
recomanda transplantul cord-pulmon.
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13.6. CORDUL PULMONAR

13.6.1. Definitie, clasificare, mecanisme

Este definit ca reprezentdnd dilatarea si hipertrofia cordului drept
secundara patologiei parenchimului pulmonar, a toracelui, a ventilatiei sau a circulatjei
pulmonare cu cresterea presiunilor telediastolice din ventriculul drept si din arterele
pulmonare, cu aparitia insuficientei ventriculare drepte, incluzand practic
hipertensiune pulmonara de grup 3 si 4. Definitia exclude cardiopatiile congenitale,
valvulopatiile mitrale si alte boli in care afectarea cordului drept este secundara
disfunctiei cordului stang, precum si hipertensiunea pulmonara de grup 1. In conditji
de repaus, sunt considerate patologice valorile presiunii pulmonare sistolice de
peste 30 mmHg si ale celei medii de peste 20 mmHg.

QO Fiziopatologie

Debitul ventriculului drept este determinat, ca si al celui stang, de presarcing,
contractilitate si postsarcina. Complianta crescuta a ventriculului drept, face ca
modificarile circulatiei cu cresterea intoarcerii venoase sa nu determine modificari de
presiune transmurala ale miocardului ventriculului drept.

Principalele mecanisme fiziopatologice care determina aparitia cordului
pulmonar cronic (CPC) sunt:

¢ Vasoconstrictia indusa de prezenta hipoxiei alveolare sau acidozei:

= la bolnavii cu hipoventilatie alveolara, hipoxia cronica poate
conduce, prin vasoconstrictie hipoxica, la cord pulmonar cronic
(CPC). Vasoconstrictia vasculara pulmonara este initial, un
mecanism de reglare pentru limitarea perfuziei alveolelor hipoxice, cu
scopul de a mentine la valori normale raportul ventilatie/perfuzie. La
unii bolnavi se instaleaza o hipertensiune pulmonara persistenta
care duce la incarcarea ventricolului drept;

. boala pulmonara cronica obstructiva (BPCO) reprezinta cauza cea
mai frecventa de CPC la adulij, aparitia hipertensiuniii pulmonare secundare
de grup 3, avand o implicatie progenica deosebita;

" bolile neuromusculare (poliomielita, miastenia gravis) si ale peretelui
toracic (cifoscolioza, sinechiile pleurale, etc.) pot induce vasoconstrictie
hipoxica secundara hipoventilatiei pulmonare. La locuitorii din regiunile
alpine poate apare o forma de cord pulmonar datoritd vasoconstrictiei
hipoxice.

e Tngustarea lumenului vaselor pulmonare (prin obstructia lumenului sau distructia
patului vascular pulmonar, secundare distructiei parenchimului pulmonar).
e Cresterea vascozitafji sangelui (policitemie) si cresterea fluxului sanguin pulmonar

(de exemplu prin deschiderea shunturilor) reprezinta alt mecanism fiziopatologic.

O Etiologie
e boli ce duc la vasoconstrictie hipoxica sau/si afectare
parenchimatoasa:
- bronsita cronica,
- boala pulmonara cronica obstructiva,

- fibroza chistica,
- pneumoconioze,
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- sarcoidoza,

- fibroza pulmonara idiopatica;

- hipoventilatia cronica din obezitate,

- boli neuromusculare si disfunctie de perete toracic,

- habitatul |a altitudine;

¢ bolile pulmonare vasculare se insotesc de hipertensiunea pulmonara de

grup 4 - mai severa decat cea din bolile parenchimatoase. Embolii
pulmonare repetate, hipertensiune pulmonara, vasculite pulmonare in boli de
colagen sau medicamentoase, vasoconstrictii pulmonare, altitudinea sau
boli venoocluzive pulmonare duc la cord pulmonar cronic vascular
secundar.

13.6.2. Cordul pulmonar vascular (acut in embolia
pulmonara sau cronic in boala tromboembolica cronica)

in embolia pulmonara se descriu dou3 situatii:
A. Cordul pulmonar acut (vezi capitolul embolia pulmonara):

a. Reprezinta cauza majora de deces din tromboembolismul pulmonar, jumatate
dintre decese inregistrandu-se in prima ora dupa un tromboembolism masiv
prin insuficienta ventriculara dreapta - stare de reducere brutald a debitului
cardiac prin incapacitatea de mentinere a presiunii adecvate datoritd unui pat
vascular compromis; dublarea acuta a presiunii sistolice (> 50 mmHg) determina
insuficienta ventriculara dreapta.

b. Clinic: debutul este brusc cu dispnee, colaps la pacientii cu predispozitie pentru
tromboza venoasa; bolnavul este palid, transpirat, cu tensiunea arteriala scazuta,
pulsul este slab, rapid, jugulare destinse, ficatul este marit de volum, pulsatil,
se deceleaza regurgitare tricuspidiana, insotita de galop presistolic; PaO: este
redusa prin modificarea raportului V/P si PaCOz este scazuta prin hiperventilaie.

c. Tratamentul vizeaza cresterea, cu precautie a presarcinii prin expansiune de
volum si tratament specific in cordul pulmonar tromboembolic (vezi capitolul
embolia pulmonara).

B. Cordul pulmonar cronic sau boala tromboembolica cronica sau hipertensiunea
pulmonara de grup4:

a. este determinat cel mai frecvent de tromboembolismul pulmonar repetat, cu
trombi nelizati care se organizeaza si duc la hipertensiune pulmonara secundara;
alte cauze rare: droguri, paraziti, emboli tumorali, vasculita din bolile de colagen,
sindrom CREST, respectiv fara cauza in forma de hipertensiune pulmonara
primara.

b. Clinica: bolnavul acuza dispnee, tahipnee la efort mic sau repaus (neameliorata
de pozitia ridicata), tuse neproductiva, durere toracica anterioara prin dilatarea
arterei pulmonare sau ischemia ventriculului drept, hepatomegalie cu reflux
hepato-jugular, edeme, ocazional cianoza; ventriculul drept se poate palpa in
epigastru, se poate asculta clic pulmonar de ejectie, zgomot 2 accentuat, dedublat
fix la pulmonara, galop ventricular protodiastolic si/sau suflu sistolic tricuspidian
care se accentueaza in inspir, ocazional suflu diastolic de regurgitare pulmonara.
Presiunea venoasa este crescuta, cu unda A crescuta pe jugulograma prin
insuficienta tricuspidiana.
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c. Explorari paraclinice:

radiologic, trunchiul arterelor pulmonare este marit la hil, ca si
artera pulmonara dreapta;

scintigrafia de ventilatie si perfuzie este pozitiva;

ecografia vasculara confirma tromboza venelor profunde
sistemice;

EKG — P pulmonar, deviatie de ax la dreapta, hipertrofie ventriculara
dreapts;

ecocardiografic se masoara grosimea peretelui, ventriculul
drept este dilatat, septul este deplasat la stdnga si dischinetic, se
estimeaza presiunile din artera pulmonara, se evalueaza gradul de
regurgitare tricuspidiana si functia ventriculului drept;

RMN — masoara fractia de ejeciie, masa, grosimea, volumul
ventriculului drept;

Cateterismul cardiac drept — exclude boli congenitale sau de
cord stdng, masoara presiunea vasculara pulmonara si rezisteniele
vasculare pulmonare;

biopsia pulmonara este utila pentru diagnosticul vasculitelor
din bolile de colagen, artrita reumatoida sau granulomatoza.

13.6.3. CPC din bolile pulmonare parenchimatoase —
hipertensiunea pulmonara de grup 3

* Determina cresterea progresiva, relative modesta a presiunii arteriale
pulmonare, aparitia cordului pulmonar sugereaza un prognostic sever in legatura cu
severitatea suferintei respiratorii.

a) Mecanisme: |la aproximativ 50% din bolnavii cu BPCO, forma medie sau severa,
apare in evolutie CPC, fiind implicate mai multe mecanisme:
e cauza principala este vasoconstrictia hipoxica, agravata ulterior de hipercapnie.

Bolnavii cu hipercapnie, prezinta la efort fizic o crestere mai rapida a presiunii

din capilarele pulmonare, comparativ cu cei fara PaCOz2 crescut.

o alte

mecanisme, ca poliglobulia sau trombozarea patului vascular, determina

cresterea rezistentei din vasele pulmonare. Modificarile histologice induse de
vasoconstrictia hipoxica, determina in timp modificarea ireversibila a structurii
vasculare.

c)

Simptomele clinice sunt determinate de boala pulmonara de baza si
de severitatea hipertensiunii pulmonare si sunt prezentate in tabelul 1.
Tabloul clinic complet al CPC decompensat este usor de observat
datorita semnelor de insuficientd cardiaca dreapta manifestate prin:
edeme, turgescenta jugularelor, hepatomegalie, ascita. Hipertensiunea
pulmonara este diagnosticata de obicei intr-un stadiu avansat de
evolutie deoarece predomina simptomele bolii pulmonare de baza. Din
punct de vedere practic, in prezenta unei afectiuni bronhopulmonare
cronice, este important sa se stabileasca daca este prezent CPC
compensat (fara insuficien{a cardiaca dreapta) sau decompensat (cu
insuficienta cardiaca dreapta), aspect ce implicda documentarea
prezentei hipertrofiei ventriculare drepte.
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Tabelul 1. CPC: Semne clinice

CPC compensat CPC decompensat
. dispnee — cianoza e  jugulare turgescente
. hipertrofie ventriculara dreapta . hepatomegalie
J tahicardie . reflux hepato — jugular
o zgomot Il cu dedublare fixa in focarul | e insuficienta tricuspidiana
pulmonarei e hipotensiune arteriala
J suflu Graham Steel (suflu proto- o ascita
diastolic de regurgitare la nivelul valvei " edeme periferice
pulmonare)

. somnolenta

*

*

c) Diagnosticul pozitiv se efectueaza pe baza datelor examenului clinic obiectiv
si a investigatiilor paraclinice, in contextul unei boli pulmonare de baza.

Radiografia toracica evidentiaza modificarile specifice bolii pulmonare de baza
si aspectul caracteristic de artere pulmonare centrale dilatate cu vascularizaie
pulmonara periferica saraca, la care se adauga ulterior, dilatarea ventricolului
drept.

Electrocardiografia, utila pentru identificarea hipertrofiei ventriculare drepte:

» P pulmonar si /sau P negativ in AVL;

» Ax QRS deviat |la dreapta;

» Semne de hipertrofie ventriculara dreapta (RV1, SV5 = 1,05 mV, RV1 =
0,5 mV, unda S = R in V6, bloc major de ramura dreapta, subdenivelare
de segment ST sau T negativ in DII, DI, AVF).

- aceste semne sunt inconstante si nu se coreleaza cu severitatea bolii;
- prezenta insuficientei ventriculare stangi poate masca semnele ECG
de hipertrofie ventriculara dreapta.
Testele functionale ventilatorii - utile pentru incadrarea bolii pulmonare:

» disfunctie ventilatorie restrictiva (in fibroza pulmonara sau cifoscolioza);

= disfunctie ventilatorie obstructiva in BPOC.

Ecocardiografia evidentiaza hipertrofia/dilatarea cordului drept, frecvent
insofita de miscarea paradoxala a septului si de dilatarea arterelor pulmonare.
Cu ajutorul examenului Doppler, la nivelul valvelor tricuspide si pulmonare, se
pot determina presiunile din artera pulmonara, in sistola si diastola. Aceste
determinari fac posibila evaluarea mult mai exacta a CPC fata de criteriile
clinice sau radiologice.

Cateterismul cardiac drept este o investigatie invaziva, facultativa pentru
diagnosticul si Tncadrarea severitaiii hipertensiunii pumonare, rezervata
situatiilor in care explorarile radiologice si ecocardiografice nu au permis
incadrarea exacta a afectiunii sau pentru verificarea rezultatelor terapeutice
in cordul pulmonar tromboembolic. Aceasta investigatie este necesara pentru
evaluarea unui bolnav in vederea transplantului pulmonar.

Tratamentul CPC se adreseaza bolii de baza. Scopul consta in prevenirea
decompensarii prin tratarea precoce a hipertensiunii pulmonare, Tntrucat
prognosticul CPC decompensat este mai rezervat.

* Profilactic, pentru evitarea aparifiei CPC, sunt indicate urmatoarele

masuri:
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» tratamentul afectiunilor bronhopulmonare cronice: renuntare la fumat,
bronhodilatatoare, fluidifiante ale sputei, antibiotice in situatia suprainfectiilor
bacteriene, eventual vaccinare antigripala si antipneumococica;

» tratamentul corect al afectiunilor inflamatorii pulmonare: antibiotice,
corticoterapie;

» profilaxia bolilor interstitiale pulmonare si al fibrozelor.

Q Principii terapeutice in CPC decompensat:

e Combaterea hipoxemiei si hipercapniei prin oxigenoterapie, individualizata, de
la caz la caz. Cea mai utilizata metoda este administrarea pe sonda nazala,
cu debit de 2-3 I/min, intermitent, cu durata de 10-15 ore pe zi;

¢ Corectarea acidozei si tulburarilor electrolitice;

eTratamentul cu antibiotice al infectiilor cailor aeriene sau ale parenchimului
pulmonar, cu efecte favorabile asupra hipoxemiei, acidozei si hipertensiunii
pulmonare;

e Terapia bronhodilatatoare cu metilxantine sau betastimulatoare betaadrenergice
are efect benefic atat asupra hipoxemiei, cat si a hipertensiunii pulmonare;

e Tratament insuficien{ei cardiace consta in:

» administrarea de diuretice cu prudenta, tinand cont de prezenta tulburarilor
hidroelectrolitice frecvent asociate, preferandu-se asocierea diureticelor
de ansa cu cele economisitoare de potasiu;

» medicatia vasodilatatoare poate reduce tensiunea din circulatia pulmonara.
Se prefera utilizarea oxidului nitric pe cale inhalatorie, a blocantilor calcici,
prostaciclinelor sau inhibitorilor de fosfodiesteraza sau a nitratilor;

» tratamentul digitalic va fi rezervat cazurilor cu tulburari de ritm
supraventriculare, Tn special fibrilatie atriald si cu semne de insuficienta
cardiaca stanga;

¢ Flebocenteza are justificare in tratamentul cordului pulmonar cronic numai in
situatia unui hematocrit mai mare de 60% si va fi evacuata o cantitate de
aproximativ 500 ml.

e Tratamentul anticoagulant oral cronic este indicat in cazul riscului de
tromboembolism pulmonar recidivant.

13.6.4. Evolutie si prognostic

Dupa aparitia decompensarii drepte, sperania de viata de peste 5 ani a
bolnavilor cu cord pulmonar este de 30%. Bolnavii cu BPCO si cu rezistenta
vasculara pulmonara de peste 550 dyn/sec/cm-5 supravietuiesc foarte rar peste 3 ani.
In funciie de varsta pacientului, de boala de baza si de gradul hipertensiunii
pulmonare, este indicat sa se ia in considerare ca alternativa terapeutica
transplantul pulmonar, din moment ce toate celelalte optiuni terapeutice au fost
epuizate.
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Capitolul 14

BOLI CARDIOVASCULARE CONGENITALE LA
ADULT

14.1. Definitie

Bolile cardiovasculare congenitale (BCC) sunt definite ca anomalii in
anatomia sau functia structurilor cardiovasculare, datorate unor tulburari ale
dezvoltarii embrionare si care sunt prezente de la nastere, chiar daca au fost
descoperite mult mai tarziu si care au sau pot determina consecinte functionale..

14.2. Incidenta

Incidenta BCC este de 9 la 1000 de nou-nascuti vii', cu variatii geografice
notabile, excluzdnd bicuspidia aortica non-stenotica, prolapsul valvei mitrale,
precum si decesele prematurilor care au foarte des persistenta de canal arterial
(PCA). Datorita succeselor terapeutice medicale si/sau chirurgicale,in prezent peste
90% dintre copiii afectati ajung la varsta adulta’.

In continuare, prezentam o diferentiere a tipurilor de pacienti adulti cu
BCC in functie de severitatea malformatiiei si de consecintele terapeutice pe care
aceasta le implica (tabelele 17.1., 17.1l si 17.111) :

Tabel 17.1. Pacienti adulfi cu BCC simpla®

Boala nativa -afectare valvulara congenitala aortica izolata si bicuspidia
aortica

-afectare valvulara congenitala mitrala izolatd (exceptand
valvele “in parasuta” si “cleft’-ul valvular)

-foramen ovale patent izolat sau defect septal atrial mic

-defect septal atrioventricular mic izolat (fara leziuni asociate)
-stenoza pulmonara usoara izolata (infundibulara, valvulara,

supravalvulara)

Stari -ductus arteriosus ligaturat sau ocluzionat anterior
postoperatorii -defect septal atrial ostium secundum, defect de sinus venosus,
defect septal ventricular sau persistenta de canal arterial
corectate fara flux residual sau sechele (dilatare cameral,
disfunctie ventriculara sau HTP)

*Acesti pacienti pot fi supravegheati in cadrul asistentei medicale primare
(sistem comunitar)
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Tabel 17.1l. Pacientj adulti cu BCC de severitate medie*(corectate sau nu)

-Fistule intre aorta si ventriculul stang

-Anomalii partiale sau totale de drenaj venos pulmonar

-Anomalii coronariene cu origine in artera pulmonara sau din sinusul opus

-Defecte septale atrioventriculare (partiale sau complete, dar fara boala vasculara
pulmonara primara)

-Defect septal atrial ostium secundum moderat sau larg necorectat (fara boala
vasculara pulmonara primara)

-Coarctatia de aorta

-Anomalia Ebstein

-Obstructie semnificativa infundibulara a tractului de ejectie al ventriculului drept
-Defect septal atrial ostium primum

-Canal arterial persistent (neocluzionat)

-Stenoza pulmonara (infundibulara, valvulara, supravalvulard) moderata pana la
severa

-Anevrism sau fistula de sinus Valsalva

-Defect septal atrial de tip sinus venosus

-Stenoza aortica subvalvulara sau supravalvulara (exceptand cardiomiopatia
hipertrofica obstructiva)

-Tetralogia Fallot — corectata chirurgical

-Transpozitie de vase mari dupa operatie de switch arterial

-Defect septal ventricular asociat cu: absenta uneia sau a mai multor valve,
insuficienta aortica, coarctatie de aorta, stenoza subaortica, boalad mitrala, obstructie
in calea tractului de ejectie a ventriculului drept, valva mitrala/tricuspida largita, cu
sunt moderat sau sever .

*Acesti pacienti vor fi examinati periodic la un centru regional pentru pacienti
adulti cu BCC

Tabel 17.1ll. Pacienti adulii cu BCC de mare complexitate*(corectate sau nu)

-Oricare BCC (corectate sau nu) asociate cu boala vasculara pulmonara (inclusiv
sindrom Eisenmenger)

-Cardiopatii congenitale cianogene (neoparate sau cu interventii paliative))

-Ventricul cu iesire dubla

-Procedeul Fontan

-Arc aortic intrerupt

-Atrezia mitrala

-Ventricul unic

-Atrezie pulmonara (toate formele)

-Transpozitie de vase mari (exceptie pacientji cu operatie de switch arterial)

-Atrezie tricuspidiana

-Trunchi arterial comun

-Alte anomalii complexe de conexiuni atrioventriculare sau ventriculo-arteriale
neincluse mai sus (ex. criss-cross heart, izomerism, sindroame heterotaxice,
inversiune ventriculara)

*Acesti pacienti vor fi examinati cu regularitate la un centru pentru pacienti
adulti cu BCC
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Unele anomalii specifice au o frecventa variabila si in functie de sexul
copilului :
-sexul feminin : persistenta de canal arterial (PCA), anomalia Ebstein a
valvei tricuspide, defectul septal atrial (DSA) ;
-sexul masculin : stenoza valvelor aortice, coarctatia de aorta, hipoplazia
de cord stang, atrezia pulmonara, atrezia tricuspidiana, transpozitia vaselor mari .

14.3. Etiopatogenie

in general, BCC rezulta din dezvoltarea anormala in etapa embriogenezei a
unei structuri normale sau din insuficienta dezvoltare a unei asemenea structuri in
stadiile precoce de crestere embrionara sau fetala.

Aparitia malformatiilor se datoreaza unor cauze complexe multifactoriale
genetice si de mediu :

-a)-factorii genetici: mutatiile genice unice si aberatiile cromozomiale
recunoscute sunt responsabile pentru mai putin de 10% din totalitatea malformatjilor
cardiace. Prezenta unei malformatii cardiace ca parte componenta a unui tablou
plurimalformativ poate fi anticipata prin detectarea anomaliei cromozomiale in
celulele fetale obtinute din lichidul amniotic sau biopsia vilozitatilor choriale ;

-b)-factori exogeni :

-infectiosi : virusuri aparute in timpul primelor 3 luni de sarcina (rubeolic,
Coxsackie, herpes) ;

-medicamentosi: thalidomida (malformatji cardiace fara predilectie pentru
leziuni specifice), litiul (anomalii ale valvei tricuspide), amfetamine, unele antibiotice ;

-toxici: alcoolismul matern (poate duce la sindromul alcoolic fetal,
manifestat prin : microcefalie, micrognatie, microftalmie, intarzierea dezvoltarii
fetale, malformatii cardiace, mai ales defect septal ventricular), fumatul ;

-radiatiile ionizante: pot determina modificari severe ale embriogenezei,
inclusiv cardiace, cu producerea unor malformatiii complexe.

14.4. Preventie

Prevenirea BCC este posibila prin cunoasterea datelor etiopatogenice,
adoptand masuri specifice :

-in_primele 3 luni de sarcind : evitarea ingestiei oricaror substante
medicamentoase sau toxice (cu exceptia bolilor grave materne), evitarea expunerii
la radiatiji ionizante, evitarea fumatului si a consumului de alcool ;

-in copilarie : vaccinarea antirubeolica ;

-depistarea _modificarilor genetice in celulele fetale obtinute prin biopsia
amniotica sau a vilozitatilor choriale.
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14.5. Consecinte fiziopatologice ale BCC

Modificarile anatomice si fiziopatologice cardiovasculare datorate oricarei
leziuni specifice BCC sunt un proces dinamic ce progreseaza de la un aspect
benign sau chiar nedepistat in viaia prenatala pana la manifestari clinice
semnificative la varsta adulta.

A. Hipertensiunea pulmonara (HTP)

HTP apare intr-o serie de BCC cu sunt stanga-dreapta, iar status-ul patului
vascular pulmonar este adesea principalul factor determinant asupra manifestarilor
clinice, evolutiei si fiabilitatii corectiei chirurgicale a cardiopatiei congenitale.
Cresterea presiunii arteriale pulmonare se produce prin cresterea fluxului sanguin
pulmonar si/sau a rezistentei vasculare pulmonare. Aceasta a doua condifie se
datoreaza uneori cresterii tonusului vascular, dar, cel mai frecvent, este consecinta
modificarilor structurale obliterative (obstructive) de la nivelul patului vascular
pulmonar.

Cauzele acestor modificari obstructive sunt necunoscute. Cu implicatii in
aceste alterari structurale se citeaza a fi cresterea presiunii arteriale si venoase
pulmonare, eritrocitoza, hipoxia sistemica, acidoza si circulatia bronsica.

Pentru aprecierea corecta a indicatiei de solutionare chirurgicala a
cardiopatiei congenitale este necesara in asemenea cazuri determinarea invaziva a
presiunii Tn artera pulmonara, calculul rezistentelor vasculare pulmonare si studierea
reactivitafii circulatiei pulmonare la diversi agenti farmacologici (oxigen, nitratj, etc.).

Nu exista in prezent un tratament specific dovedit ca benefic pentru boala
obstructiva vasculara pulmonara, unele rezultate promitatoare fiind obtinute atat prin
transplantarea pulmonara insotita de corectia defectului intracardiac, cat si prin
transplantul dublu cord-plaméan .

B. Cianoza

Hipoxemia cronica din cardiopatile congenitale cianogene determina
cresterea secretiei de eritropoetina ce duce la eritrocitoza si, consecutiv, la cianoza.
Decompensarea acestei eritrocitoze, marcata prin hematocrit peste 60% si
hemoglobina sanguina peste 17 g/dl., determina o simptomatologie clinica specifica
unui sindrom de hipervascozitate sanguina (cefalee, fatigabilitate, slabiciune
inexplicabila, vertij, stari lipotimice, tulburari de vedere), datorata scaderii aportului
tisular de oxigen.

In cardiopatiile congenitale cianogene hemostaza este perturbata datorita,
in parte, volumului sanguin crescut, ingrosarii capilarelor, alterarii functiilor
plachetare, sensibilitatii anormale la aspirina si agenti antiinflamatori nesteroidieni si
anomaliilor sistemului intrinsec si extrinsec al coagularii. Contraceptivele orale sunt
relativ contraindicate la femeile cu BCC cianogene datorita riscului crescut de
tromboze vasculare.

Riscul de accident vascular cerebral este mai mare la copiii cu BCC
cianogena si deficit de fier, cu varsta sub 4 ani, mai ales in conditii agravante
precum deshidratarea. In contrast, aduliii cu BCC cianogena nu par sa prezinte un
risc mai mare pentru accidentul cerebral, exceptand situatiile de flebotomii excesive,
nerationale, utilizare inadecvata de aspirina sau anticoagulante, prezenta de aritmii
atriale sau endocardita infectioasa.

C. Insuficienta cardiaca

Desi mecanismele de baza ale aparitiei insuficientei cardiace (IC) sunt
aceleasi, manifestarile clinice ce se pot depista difera cu varsta si recunosc drept
cauze cardiopatii congenitale uneori specifice. Astfel :
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-IC la adult : se dezvolta pe fondul prezentei BCC, la interventia unor factori
precipitanti (aritmii persistente, sarcina, hipertiroidism). Sunt predispusi la IC
congestiva pacientii adulti cu incarcare volumetrica prelungitd (ventricul drept
sistemic, ventriculi afectati tardiv chirurgical sau medicamentos).

D. Aritmii cardiace

Cel mai adesea aritmiile cardiace sunt intalnite la pacientii operati anterior :

-aritmii atriale : flutter si fibrilatie atriala ;

-tahicardie ventriculara : mai frecventa la pacientii cu tetralogie Fallot ;

-moarte subita : in leziuni cardiace caracterizate prin obstructia tractului de
ejectie al ventriculului stang (mai mult decat usoara) sau boala vasculara pulmonara
obstructiva ;

-bloc atrioventricular : gradul | (in DSV, DSA), gradul Il (in transpozitia
vaselor mari)

E. Endocardita infectioasa

Riscul aparitiei endocarditei infectioase la pacientii cu BCC este crescut si
constant. Ca atare antibioprofilaxia de rutina este recomandata majoritatii
pacientilor cu BCC, operati sau nu, in cazul tuturor manoperelor
stomatologice, chirurgiei gastrointestinale si genitourinare, precum si in cazul
procedurilor diagnostice precum rectosigmoidoscopia si cistoscopia.

Profilaxia include atat masuri chimioterapice (antimicrobiene) cat si masuri
non-chimioterapice (de igiena), un loc particular ocupand ingrijirea meticuloasa a
pielii si a dentitiei.

F. Durerea toracica

Angina pectorala este un simptom neobisnuit de boala cardiaca la copiii
mici, desi uneori probabil ca explica iritabilitatea si crizele de plans in timpul sau
dupa momentul alaptarii la sugarii cu ischemie coronariand datorata originii
anormale a arterei coronare din artera pulmonara. La copilul mare si adultul tanar cu
obstructie severa in tractul de ejectie al ventriculului stang sau drept si HTP durerea
toracica apare, de obicei, dupa efort si poate fi identica anginei pectorale de efort
intalnita la adultul varstnic cu boala coronariana ischemica. Durerea toracica din
pericardite, precum si cea precoce postoperatorie au caracteristici diferite si pot fi
incadrate diagnostic prin metode clinice si paraclinice specifice.

G. Sarcina

Modificarile circulatorii normale din timpul sarcinii pot influenta rezerva
functionala cardiaca a femeii. Gravida prezinta risc maxim daca sufera de
cardiopatie congenitala cu boala pulmonara vasculara si HTP(ex. sindrom
Eisenmenger, stenoza mitrald) sau obstructia tractului de ejectie al ventriculului
stang (ex. stenoza aortica), dar prezinta risc vital in orice malformatie ce poate
determina IC sau aritmii cu consecinte hemodinamice importante (tabel 17.V).
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Tabel 17.V. Toleranta sarcinii la pacientele cu diferite BCC

Bine tolerata Efect intermediar Rau tolerata
Clasa | NYHA Clasa lI-lll NYHA Clasa IV _NYHA
Sunturi stanga dreapta fara HTP | Transpozite de vase mari | Sunt dreapta-stanga, cardiopatie
corectata cianogena necorectata
Regurgitare valvulara aortica HTP si/sau boala vasculara
sau mitrala (usoara-medie) Procedurile Fontan pulmonara (Eisenmenger, HTP
primara)

Regurgitare  pulmonara sau
tricuspida (cu presiune scazuta, | Stenoza aortica sau mitrala | Stenoza aortica sau mitrala
chiar sever) (moderate) (severa)

Stenoza pulmonara (usoara-

moderata) Anomalia Ebstein Stenoza pulmonara (severa)
Tetralogie Fallot bine corectata Coarctatie de aorta sau sindrom
Marfan

Risc major fetal este in cazul prezentei la mama a cianozei, IC sau HTP ;in
acelasi timp, femeile cu coarctatie de aortd sau sindrom Marfan au risc mare de
disectie de aorta. Pacientelor cu cardiopatie cianogena, HTP sau sindrom Marfan li
se recomanda sa nu ramana insarcinate ; cele cu leziuni operabile vor fi informate
asupra riscului unei sarcini pe malformatie cardiaca materna nerezolvata fata de
corectia cardiopatiei si graviditate ulterioara. Contraceptia este o alternativa de luat
in seama, ligatura tubara fiind avuta in vedere la pacientele la care sarcina este
strict contraindicata.

14.6. Clasificarea cardiopatiilor congenitale

Anomaliile cardiace congenitale sunt sistematizate pe baza aspectelor
clinice generale, a consecintelor functionale si a locului de origine a defectului
congenital. O posibila astfel de clasificare este urmatoarea :

e Necianogene cu sunt stanga-dreapta

I. Sunt la nivel atrial

1. Defect septal atrial : tip a)-ostium primum; b)-ostium secundum; c)-sinus
venosus

2. Defect septal atrial cu stenoza mitrald (sindrom Lutembacher)

3. Drenaj venos pulmonar aberant partial

II. Sunt la nivel ventricular

1. Defect septal ventricular : la nivelul a)-camerei de admisie; b)-septului
muscular; c)-septului perimembranos; d)-septului infundibular

2. Defect septal ventricular cu regurgitare aortica

3. Defect septal ventricular cu sunt din ventriculul stdng in atriul drept

[ll. Sunt intre radacina aortei si atriul drept

1. Ruptura de anevrism de sinus Valsalva

2. Fistula arteriovenoaséa coronariana

3. Origine anormala a arterei coronare stdngi din trunchiul arterei
pulmonare

IV. Sunt la nivel aorto-pulmonar

1. Fereastra aorto-pulmonara

2. Canal arterial persistent
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V. Sunturi multiple

1. Canal atrioventricular comun complet
2. Defect septal ventricular cu defect septal atrial
3. Defect septal ventricular cu persistenta de canal arterial

e Necianogene fara sunt

_I. Malformatii ale inimii stangi

1. Coarctatia de aorta

2. Obstructie congenitald a intoarcerii venoase in atriul stdng : a)-atrezia

venelor pulmonare; b)-stenoza venelor pulmonare; c)-stenoza mitrald; d)-cor
triatriatum

3. Regurgitarea mitrala

4. Fibroelastoza endocardica cu dilatare primara

5. Stenoza aortica : a)-subvalvulara; b)-valvulara; c)-supravalvulara

6. Regurgitare valvulara aortica

[l. Malformatii ale inimii drepte

1. Anomalia Ebstein necianogena a valvei tricuspide

2. Stenoza pulmonara : a)-subinfundibulara; b)-infundibulara; c)-valvulara;

d)-supravalvulara (stenoza arterei pulmonare si a ramurilor sale)

3. Regurgitare valvulara pulmonara congenitala
4. Dilatare idiopatica a trunchiului pulmonarei

e Cianogene

I. Cu flux pulmonar crescut

1. Transpozitie completa a vaselor mari

2. Ventricul drept cu dubla iesire de tip Taussig-Bing

3. Trunchi arterial persistent

4. Drenaj venos pulmonar aberant total

5. Ventricul unic fara stenoza pulmonara

6. Atriu comun

8. Tetralogie Fallot cu atrezie pulmonara si flux arterial crescut

9. Atrezie tricuspidiand cu defect septal ventricular larg si fard stenoza

pulmonaréa

Fallot)

10. Cord stang hipoplazic (atrezie aortica, atrezie mitrala)

II. Cu flux pulmonar normal sau scazut

1. Atrezie tricuspidiana

2. Anomalie Ebstein cu sunt atrial dreapta-stanga

3. Atrezie pulmonara cu sept ventricular intact

4. Stenoza sau atrezie pulmonara cu defect septal ventricular (tetralogie

5. Stenoza pulmonara cu sunt atrial dreapta-stanga

6. Transpozitie completa de vase mari cu stenoza pulmonara
7. Ventricul drept cu dubla iesire si stenoza pulmonaréa

8. Ventricul unic cu stenoza pulmonara

9. Fistula arterio-venoasa pulmonaréa

10. Comunicare intre vena cava i atriul stdng

o Alte malformatii

1. Transpozitie a vaselor mari corectata congenital
2. Malpozitii cardiace

3. Bloc atrioventricular complet congenital
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14.7. Cardiopatii congenitale specifice

14.7.1. Defectul septal atrial si foramen ovale patent

Defectul septal atrial (DSA) reprezintda o comunicare interatriala printr-o
anomalie a septului si este cea mai frecventa leziune congenitala cu sunt,
necianogena, intalnitd la adult, constituind 5-10% din totalitatea BCC. Adesea,
pacientii cu defectul nediagnosticat in copilarie ajung la varsta adulta, unde, in caz
de nesolutionare in timp util, speranta de viata este redusa semnificativ.

Morfopatologic, se descriu 4 tipuri principale de DSA (fig.):

SVC A\ RAA

Fig. 17.1. Tipuri anatomice de defect septal
RA - atrial
/ : OP-ostium primum, OS-ostium secundum,
3 SV-sinus venosus, SVC-vena cava
- ~ : superioara, IVC-vena cava inferioara, CS-
Cs g = Ry sinus coronar, RV-ventricul drept, RA-atriu
; drept

sV

1. Tip ostium secundum (OS): este cel mai frecvent tip de DSA (80%, cu un
raport femei/barbati 2:1), leziunea fiind localizata in portiunea mijlocie a septului
interatrial, langa sau incluzand fossa ovalis.

A nu se confunda acest tip de defect cu foramen ovale patent. Obliterarea
anatomica a foramen ovale succede, in mod normal, inchiderea sa “functionald” la
scurt timp dupa nastere, astfel incat un orificiu rezidual foarte mic este o varianta
normala ; DSA reflecta un defect real al septului interatrial si determina consecinte
anatomice si functionale.

2. Tip ostium primum (OP) : intalnit in 15% din cazurile de DSA, apare in
portiunea antero-inferioara a septului interatrial si este frecvent asociat cu “cleft”
(fisura, perforatie) la nivelul valvei mitrale anterioare ; este forma de DSA cel mai
des asociata cu sindromul Down .

3. Tip sino-septal superior (sinus venosus) (SV) : reprezinta aproape restul
de 5% din DSA, defectul tipic fiind localizat la nivelul orificiului venei cave superioare
sau, mai rar, in regiunea venei cave inferioare.

4. Tip sinus coronar (SC) : Tintalnit in mod exceptional, langa intrarea in
vena cava inferioara.

Severitatea suntului stdnga-dreapta prin defectul de sept interatrial este
dependentd de marimea defectului (semnificativ peste 10 mm), proprietatile
diastolice ale ambilor ventriculi si de marimea impedantei din circulatia pulmonara si
cea sistemica.
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Aspecte clinice

Tabloul clinic al pacientului cu DSA este determinat de efectele pe termen
lung ale suntului stAnga-dreapta si de incarcarea volumetrica a cavitatilor drepte ale
inimii.

1. Toleranta redusa la efort i dispneea sunt frecvent subapreciate de catre
pacient. In stadii intarziate apar palpitatile (consecinta unor  aritmii
supraventriculare, mai ales fibrilaiie atriala si flutter atrial), accidente vasculare
cerebrale(AVC) (prin embolii paradoxale), precum si acuze subiective sugestive
pentru insuficienta cardiaca dreapta.

2. Examenul clinic obiectiv deceleaza expansiune sistolicd ampla a
ventriculului drept, dedublare larga si fixa (in raport cu respiratia) a zgomotului Il si
un discret suflu mezosistolic in spatiul Il intercostal stang (din cauza fluxului sanguin
crescut prin valva pulmonara). Daca marimea suntului determind un raport intre
debitul pulmonar (Qp) si cel sistemic (Qs) de 2,5:1 poate exista si un suflu diastolic in
spatiul 1V intercostal parasternal stdng secundar fluxului de sange crescut ce trece
prin valva tricuspida. Cianoza si hipocratismul digital acompaniaza dezvoltarea
suntului dreapta-stanga.

3. Diagnosticul diferential pentru aceste modificari obiective se refera la
malformatii arteriovenoase sistemice si drenajul venos pulmonar partial aberant.

Explorari paraclinice

1. Electrocardiograma (ECG) : indiferent de tipul de DSA ritmul poate fi
sinusal sau se deceleaza frecvent aritmii de tip fibrilatie atriala sau flutter atrial ;

a)-DSA tip ostium secundum : deviatie axiala dreapta, bloc atrioventricular
gradul | (20%), QRS sub 0,11 secunde, aspect RSR’ in V1, dilatare atriala dreapta
(50%), cu unda P proeminenta in Dy .

b)-DSA tip ostium primum : deviafie axiala stdnga, bloc atrioventricular
gradul I, aspect RSR’ in V1.

2. Radiografia toracica : poate evideniia cardiomegalie predominant
dregpta, iar in caz de sunt stanga-dreapta larg apar ca proeminente arterele
pulmonare si semne de hipervascularizatie pulmonara. In stadiile tardive, cu boala
vasculara pulmonara avansata, arterele pulmonare pot fi largite, in timp ce
campurile pulmonare periferice sunt hipovascularizate.

3. Ecocardiografia : la adult, pe langa ecocardiografia transtoracica (ETT),
de multe ori este necesara si efectuarea ecocardiografiei transesofagiene (ETE),
mai ales in localizarea sinus venosus. Elementele de diagnostic pozitiv sunt :
dilatarea atriald si ventriculara dreapta, flux interatrial la nivelul defectului septal (prin
utilizarea tehnicilor Doppler color), miscare sistolicd anterioara (paradoxald) a
septului interventricular (in caz de supraincarcare ventriculara dreapta
semnificativa). Prin metoda Doppler in ETT si ETE se pot estima presiunile sistolica,
diastolica si medie din artera pulmonara (AP).

4. Cateterismul cardiac : se efectueaza daca examinarea clinica si
metodele neinvazive expuse anterior nu ofera date suficiente sau daca scopurile
diagnostice si/sau terapeutice impun evaluarea presiunilor si rezistentelor din
circulatia pulmonara, a unor malformatii asociate sau a unei boli coronariane
ischemice (posibile la varsta adulta).

Evolutie si prognostic

Majoritatea cazurilor sunt asimptomatice, iar la peste 50% dintre subiecii
defectul se inchide in primul an de viatd. Daca persista la varsta adulta pot apare
complicatii (IC, HTP, aritmi supraventriculare, embolii paradoxale, grefa septica,
etc.). Pacientii cu DSA tip sinus venosus sau ostium secundum rareori decedeaza
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inainte de decada 5-a de viatid. intre a 5-a si a 6-a decada progresia
simptomatologiei este substantiala, ducénd frecvent la stari severe, chiar
invalidante.

Tratament

Terapia medicamentoasa include tratamentul prompt al infeciilor
respiratorii, droguri antiaritmice pentru combaterea aritmiilor supraventriculare,
precum si masurile obisnuite de tratament ale hipertensiunii arteriale, bolii
coronariene ischemice sau insuficienfei cardiace.

Tratamentul DSA este chirurgical, ideal la copii cu varsta intre 3 si 6 ani,
indicatia operatorie fiind luata in considerare in caz de :

- simptomatologie clinica prezenta ;

- prezenta unui sunt stanga-dreapta semnificativ (Qp/Qs>1,5) ;
- istoric de evenimente cerebrovasculare ;

- si la varsta adulta (chiar peste 40 de ani), in absenta HTP.

Nu se indica interventia chirurgicald in DSA cu suprafatd mica si sunt
stdnga-dreapta minim, fara importantda hemodinamica, precum si in cazurile cu
afectare vasculara pulmonara severa in absenfa unui sunt stanga-dreapta
semnificativ.

Timp de mulfi ani sutura chirurgicala a fost abordarea standard, ea fiind
realizata prin sutura simpla in cazul defectelor mici sau prin aplicarea unui patch
prelevat din pericardul pacientului sau de natura sintetica, prin interventie pe cord
deschis.

In ultimii ani s-au dezvoltat si perfectionat tehnici de inchidere a DSA prin
plastie percutanata cu ajutorul unui cateter special prevazut la capat cu un
dispozitiv cu doua discuri deplisabile, ce vor cuprinde intre ele si vor inchide astfel
defectul septal. Indicatiile pentru aceste proceduri sunt aceleasi ca si pentru
tehnicile chirurgicale, dar criterile de selectare a pacientilor sunt mai stricte,
adresandu-se numai acelora care au un diametru al DSA mai mic de 38 mm si cu
margini de minim 5 mm fata de structurile apropiate, care sa permita amplasarea in
deplina siguranta a dispozitivului obturator al defectului.

Anevrismele septale atriale si foramen ovale patent

Anevrismele septale atriale (ASA) sunt dilatafii sacciforme langa fossa
ovalis ce se pot perfora, rezultdind DSA cu sunt stanga-dreapta. Foramen ovale
patent (FOP) este o forma de comunicare interatriala ce nu constituie DSA
congenital, rezultdnd prin incompleta fuziune, persistenta dupa nastere, dintre
septum primum si septum secundum.

Importanta clinicd a acestor entitati o constituie riscul de accidente
vasculare cerebrale, iar in cazul FOP si cel de embolie paradoxald daca diametrul
leziunii depaseste 4 mm, daca exista o laxitate a valvei FOP si un sunt dreapta-
stanga rezidual.

Tratamentul chirurgical se indica la pacienti cu accidente vasculare
cerebrale aparent inexplicabile in prezenta ASA si FOP.
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14.7.2. Defectul septal ventricular

Defectul septal ventricular (DSV) reprezintd o comunicare intre ventriculul
stang (VS) si ventriculul drept (VD) printr-un defect la nivelul septului
interventricular(SIV), constituind cea mai frecventa cardiopatie congenitala
diagnosticata la copil (25% din total)'.

Morfopatologie

In functie de localizare se descriu urmatoarele tipuri (fig. 17.2) :

1. Perimembranos (70-80% din cazuri) : sunt mai rar asociate cu alte
malformatii intracardiace si au o rata mare de inchidere spontana ;

2. Muscular (5-25% din cazuri) : la nivelul SIV muscular, unice sau multiple ;

3. Supracristal sau subaortic (“outlet”) (5-7% din cazuri) : DSV este localizat
imediat dedesubtul valvelor semilunare, asociaza frecvent regurgitare aortica prin
prolapsul cuspei coronare drepte prin DSV ;.

4. Orificiu ("inlet”) sau canal atrioventricular (5-8% din cazuri) : de obicei,
sunt largi, sub foita septala a valvei tricuspide, rareori se inchid spontan si se
asociaza frecvent cu anomalii ale valvelor atrioventriculare ; acest tip morfopatologic
se asociaza adesea cu sindromul Down .

Fig. 17.2. Tipuri anatomice de DSV

1,2,3 = DSV perimembranos
4 =inlet muscular

5 = muscular
mediotrabecular

6 = muscular apical
7 = outlet muscular
8 = dublu

Consecinte fiziopatologice

Sunt dependente de méarimea defectului, de impedanta arteriald pulmonara
si, iIn mai mica masura, de localizarea acestuia.DSV este semnificativ hemodinamic
cénd aria sa depéaseste 50% din suprafata orificiului aortic (peste 1 cm?/m? suprafata
corporala).

Severitatea suntului stdnga-dreapta poate fi cuantificata astfel :

-sunt mic : @ DSV/J inel aortic < 25%, Qp/Qs<1,4, PAP/PS<0,3 ;

-sunt mediu : @ DSV/Q inel aortic =25-75%, Qp/Qs=1,4-2,2, PAP/PS=0,3-

0,66 ;

-sunt larg (sever) : @ DSV/@ inel aortic >75%, Qp/Qs>2,2, PAP/PS>0,66 ;

-DSV inversat (cu sindrom Eisenmenger) : Qp/Qs<1,1, PAP/PS=1 ;

Cand presiunea pulmonara este foarte mare se ajunge la inversarea
suntului (sindrom Eisenmenger), cu cianoza si fenomene de insuficienta cardiaca
globala.
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Tablou clinic

1. Simptomatologie : cele mai intalnite simptome la adult sunt legate de
boala si includ dispneea si intoleranta la efort, fiind corelate cu severitatea si
cronicizarea suntului stdnga-dreapta, precum si cu implicita crestere a presiunii si a
rezistentelor in circulatia pulmonara ; se pot intalni manifestari legate de
complicatiile bolii sau ale tratamentului (emboli paradoxale, endocardita, aritmii sau
tulburari de conducere).

2. Examenul clinic obiectiv : semnul fizic cardinal, clasic este suflul
holosistolic rugos, cu intensitate variabila (lI-IV/6), maxima in spatiul -1V
intercostal stang, parasternal, cu iradiere “in spite de roata” ; se mai pot decela

-dedublarea zgomotului Il la pulmonara, expresie a HTP ,

-uruiturd mezotelediastolica apexiana, datorita fluxului crescut prin valva
mitrald normala ;

-suflu diastolic de insuficienta aortica, in DSV subaortice ;

-suflu diastolic de insuficienta pulmonaréa functionala (tip Graham-Steel) ;

-tardiv, elemente clinice de HTP si de sunt dreapta-stdnga (cianoza,
turgescenta jugularelor, hepatomegalie dureroasa si pulsatila, hipocratism digital,
diminuarea intensitatii fenomenelor ascultatorii).

3. Diagnosticul diferential clinic : se face cu insuficienta tricuspidiana,
tetralogia Fallot, stenoza pulmonara subvalvulara izolata, cardiomiopatia
hipertrofica.

Explorari paraclinice

1. Electrocardiograma :

ECG poate fi de aspect practic normal sau poate avea modificari ce reflecta
dimensiunea suntului si gradul de HTP :

-DSV mic : traseu ECG, practic, normal ;

-DSV mediu : semne ECG de hipertrofie de VS si dilatare de AS;

-DSV larg : semen ECG de hipertrofie biventriculara si dilatare atriala
dreapta ;

-DSV inchis pe cale chirurgicald : bloc de ramura dreapta postoperator.

2. Radiografia toracica :

Silueta cardiacad mica sau normald, cu vascularizatie pulmonard normal
reprezentata semnifica un DSV mic, fara semnificatie hemodinamica ; cardiomegalia
cu dilatare camerald atriala si ventriculara stanga indica sunturi stanga-dreapta largi,
cu efecte hemodinamice importante. Un DSV larg este asociat cu silueta cardiaca
marita prin hipertrofie de VD si cadmpuri pulmonare hipovascularizate si ridica
suspiciunea de boala vasculara pulmonara constituita.

3. Ecocardiografia :

Reprezinta modalitatea diagnostica de electie pentru DSV si leziunile
asociate. Metoda permite precizarea prezentei DSV, numarul, localizarea,
dimensiunea defectului, directia suntului (prin Doppler color), consecintele
hemodinamice (dilatarea de AS si VS, evaluarea functiei VS) si leziunile asociate
(ex. DSA, PCA, insuficienta aortica, obstruciii ale tractului de ejectie al ventriculului
stang sau drept).

Evaluarea Doppler continuu si pulsat permite estimarea presiunii sistolice in
artera pulmonara (PSAP), precum si a presiunii medii si diastolice in AP (pe baza
velocitaiii jetului de regurgitare pulmonara), respectiv aprecierea raportului dintre
debitul pulmonar (Qp) si cel sistemic (Qs) .
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ETE este mai rar necesara, de obicei pentru decelarea prezentei unor
sunturi mici.

4. BRMN cardiac : rar necesar in evaluarea posibilelor complicatii ale DSV
(ex. VD dublu cameral) ;

5. Cateterismul cardiac :

La adult, evaluarea hemodinamica invaziva va include cuantificarea
indexului cardiac, a gradului de HTP, masurarea rezistentelor vasculare pulmonare
si a reversibilitati RVP crescute, atat in conditii bazale cat si sub actiunea unor
agenti farmacologici (oxigen, oxid nitric, etc.). Angiocoronarografia va fi efectuata la
pacientii cu risc pentru boala coronariana ischemica.

Diagnostic diferential

Se face cu afectiuni ce asociaza un suflu sistolic, cu HTP si cu hipertrofie
ventriculard stdngad sau biventriculara : DSA, stenoza de artera pulmonara, PCA,
insuficienta mitrala, canalul atrioventricular comun.

Complicatii :

-Endocardita infectioasa, mai ales la nivelul aparatului valvular tricuspidian ;

-DSV largi (severe) din copilarie vor determina la varsta adulta sunt
stanga-dreapta semnificativ hemodinamic ;

-Inversarea (Eisenmenger-izarea) suntului ;

-HTP ireversibila, cu hemoragii pulmonare ;

-Abcese cerebrale ;

-Aritmii ventriculare ;

-Complicatii asociate eritrocitozei.

Evolutie si prognostic

DSV se inchid spontan in proporiji variabile (35% cele membranoase, 75-
85% cele mici) in primii 2-10 ani de viata sau pot evolua zeci de ani fara simptome.
DSV largi au o rata de inchidere spontana de maximum 10-15% si dezvolta precoce
simptomatologie clinica semnificativa.

Tratament

1. Tratamentul chirurgical : indicatiile operatorii

a)-inchiderea chirurgicala : la adultul simptomatic este o metoda cu o
mortalitate redusa la limite acceptabile si care duce la o imbunatafire neta a status-
ului functional al bolnavului. Practic, se realizeaza sutura directa in DSV mici sau
aplicarea unui patch din material autolog (pericard) sau sintetic (Dacron) in cazul
defectelor mari ;

b)-inchiderea prin cateterizare percutana (ratd de succes imediatd 98%?2):
se realizeaza n centre selectionate, cu dispozitive asemanatoare ca principiu cu
cele folosite in tratamentul DSA si este rezervata in principal formelor de DSV de tip
muscular. Se pot inchide interventional si formele de tip perimembranos, dar au risc
mai mare de complicaiii precoce (bloc atrioventricular total, regurgitari severe aortica
si tricuspidiana).

Complicatiile postoperatorii rare includ sunturi reziduale, embolizarea
dispozitivului,bloc de ramura stanga, deces?.

2. Tratamentul medicamentos :

Se adreseaza cazurilor simptomatice fara sindrom Eisenmenger si include
diuretice, tonicardiace si masuri de reducere a postsarcinii. Profilaxia cu antibiotice a
endocarditei infectioase se va face cu strictete, inclusiv inca 6 luni dupa solutionarea
chirurgicala a leziunii si Tn orice situatie cu risc de bacteriemie.
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14.7.3. Persistenta de canal arterial

Canalul arterial (ductus arteriosus) reprezinta o comunicare vasculara intre
aorta descendenta (imediat distal de artera subclavie stanga) si artera pulmonara
principala (langa bifurcatia acesteia) dupa varsta de 3 zile. Aceasta comunicare
vasculara este deschisa si functionala in timpul vietii intrauterine, dar se oblitereaza
in primele 15-18 ore de viata, prin mecanisme moleculare generate de cresterea
presiunii arteriale a Oz si diminuarea nivelului sanguin al prostaglandinelor circulante
(dupa ligatura cordonului ombilical), incat dupa 2-3 luni devine un ligament fibros.
Persistenta canalului arterial (PCA) dupa nastere reprezinta 10-12% din totalitatea

cardiopatiilor congenitale la copii si este rara la varsta adulta.

. UA

Factori de risc
predispozanti pentru PCA

Se includ aici rubeola
maternd, nasterea prematura
sau la altitudine inalta, sexul feminin (raport femei/barbati 2-3 : 1), factori genetici.

Consecinte fiziopatologice

Dependent de calibrul canalului, principala consecinta o reprezinta suntul
stanga-dreapta, cu cresterea debitului in circulatia pulmonara, dezvoltarea de HTP
cu dilatare de cavitéti cardiace drepte, iar tardiv chiar inversarea suntului (sindrom
Eisenmenger). Pornind de la aceste aspecte fiziopatologice (severitatea suntului
stdnga-dreapta, diferenfa dintre rezistentele vasculare pulmonara si sistemica) s-a
conturat o posibila clasificare a severitatii PCA dupa cum urmeaza :

-PCA silentioasa : PCA mica, decelata doar prin elemente non-clinice
(obignuit prin eco cardiac) ;

-PCA mica : suflu sistolo-diastolic continuu prezent, Qp/ Qs < 1,5 ;

-PCA moderata : suflu sistolo-diastolic continuu prezent, Qp/ Qs = 1,5-2,2 ;

-PCA larga : suflu sistolo-diastolic continuu prezent, Qp/ Qs > 2,2 ;

-PCA Eisenmenger-izata : suflu sistolo-diastolic continuu absent, HTP
importanta, hipoxemie si cianoza diferentiate (culoare roz la degetele extremitatile
superioare si cianoza la falangele extremitatilor inferioare).

Tablou clinic

1. Simptomatologie clinicd : severitatea simptomatologiei depinde de
marimea lumenului canalului persistent. Intre 25% si 40% dintre pacientii cu PCA, in
special cei cu defecte mici, sunt asimptomatici. Cei cu PCA larga pot dezvolta
simptome dintre care cele mai importante sunt foleranta redusa la efort, cu dispnee,
edeme periferice si palpitatii, paloare, episoade sincopale (debit cardiac redus),
subdezvoltare somatica.

2. Examenul clinic obiectiv : poate decela modificari fizice, mai ales in PCA
larga (severa) :

-soc apexian amplificat ;
-puls periferic amplu, “saltaret” ;
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-suflu continuu, sistolo-diastolic, “de locomotiva”, “de masinarie”,
aspru, cu intensitate gradul I-IV/VI, cu intarire telesistolica si protodiastolica,
localizat in spatiul |-l intercostal stang parasternal, cu iradiere interscapulo-
vertebrala stanga,;

-uruiturd mezodiastolica scurta la apex (stenoza mitrala relativa) ;

-intdrirea zgomotului Il la pulmonara (cand se dezvolta HTP
semnificativa) ;

-presiune arteriala cu valori divergente .

La pacientii cu stadii evolutive tardive de PCA, cu inversarea suntului, se pot
evidentia :

-cianoza izolata a extremitatilor inferioare ;

-hipocratism digital la extremitatile inferioare ;

-semne de HTP (turgescenta jugularelor, hepatomegalie dureroasa, etc.)

Explorari paraclinice

1. Electrocardiograma : normala la pacientii cu PCA mica, prezinta criterii de
dilatare atriala stdnga si/sau hipertrofie ventriculara stanga, dependent de vechimea
si semnificatia hemodinamica a malformatiei. La bolnavii cu HTP se pot evidentia
semne ECG de dilatare de cavitati drepte.

2. Radiografia toracica : poate reliefa :

-dilatarea atriului si ventriculului stang, in cazul PCA largi ;

-bombarea trunchiului arterei pulmonare sau hipervascularizatie pulmonara,
in caz de HTP ;

-ocazional, calcificarea canalului arterial persistent la pacientii varstnici.

3. Ecocardiografia :

-ETT standard (sensibilitate 42% si specificitate aproape 100%) este
metoda preferata de diagnostic imagistic initial. Ea permite vizualizarea PCA,
mai ales la originea sa aortica, precum si modificarile camerale consecutive
incarcarilor volumetrice datorate suntului stAnga-dreapta. Tehnicile Doppler color si
Doppler continuu permit evidentierea fluxului dintre aorta descendenta, distal de
subclavia stdnga si trunchiul pulmonarei, ajuta la determinarea directiei fluxului
sanguin, precum si la estimarea cantitativa a gradientului sanguin prin PCA.

- ETE (sensibilitate 97% si specificitate aproape 100%) poate fi necesara
la subiectii cu fereastra ecografica toracica suboptimala.

4. Rezonanta magnetica nucleard (RMN) : este rareori necesara, fiind utila
in evaluarea endarteritei sau anevrismelor din PCA.

5. Cateterismul cardiac : este utilizat in situatiile Tn care testele non-invazive
nu au precizat diagnosticul de PCA sau preoperator, cand sunt necesare aprecierea
presiunilor in circulatia pulmonara, oximetria la diversele nivele anatomice.

Diagnostic diferential

-Boli manifestate prin sufluri sistolo-diastolice : DSV asociat cu insuficienta
aortica sau pulmonara, fistula arterio-venoasa pulmonara sau sistemica, anevrism
de sinus Valsalva rupt, atrezie pulmonara cu vascularizatie colaterala sistemica ;

-Boli manifestate prin sufluri diastolice : insuficienta aortica, stenoza mitrala.

Complicatii

-1C congestiva : prin supraincarcare volumetrica a inimii stangi ;

-Aritmii : in general, sunt supraventriculare (fibrilatie atriala, flutter atrial) ;

-Endocardita infectioasa : vegetatiile se dezvolta, de obicei, la extremitatea
pulmonara a PCA ;

-Anevrisme, asociate sau nu cu endarterite de canal arterial persistent ;

-HTP : prin cresterea fluxului pulmonar datoritd suntului stanga-dreapta.
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Evolutie si prognostic

-Defecte mici : evolutia si prognosticul sunt bune, mai ales in absenta HTP
si fara semne de supraincarcare volumetrica dreapta.

-Defecte largi : netratati, 1/3 din pacienti decedeaza inainte de 40 de ani, iar
aproape 2/3 pana la 60 de ani ; complicatiile posibile agraveaza prognosticul.

Tratament

Datorita istoriei naturale a PCA se recomanda inchiderea PCA in toate
cazurile diagnosticate la adult in momentul depistarii acestora. Exceptia o
constituie situatile de PCA asimptomatica, fara suflu audibil (PCA silentioasa),
descoperita intdmplator la ETT.

1. Tratamentul prin inchidere interventionald : a devenit standardul de aur?
de rezolvare a majoritatii cazurilor de PCA, mai ales la copii mari si la adulti cu
defecte mai mici de 8 mm si se face cu dispozitive speciale, sub forma de spirale, cu
efect trombogenic ocluziv. In centrele specializate procentul de succes terapeutic la
1 an de la plasarea dispozitivului ajunge la 97-98%, cu o ratd a mortalitatii 0%2.

2. Tratamentul prin obliterare chirurgicald : este cea mai eficienta metoda,
dar in ultimele doua decenii a devenit a doua optiune in tratamentul PCA la adult.
Se realizeaza prin dubla ligatura si sectionarea intre acestea a canalului persistent,
fara a fi necesara circulatia extracorporeala si oprirea inimii.

3. Tratamentul medicamentos : administrarea de Indometacin sau lbuprofen
la nou-nascuti cu PCA favorizeaza inchiderea acestuia (prin inhibarea farmacologica
a sintezei prostaglandinelor), aceasta terapie fiind ineficientd la vérsta adulta.
Terapia medicamentoasa a adultului cu PCA se va adresa prevenirii si/sau
tratamentului complicatiilor acesteia (IC, aritmiile supraventriculare, endocardita
infectioasa, HTP).

14.7.4. Coarctatia de aorta

Coarctatia de aorta (CoA) se defineste ca o stenoza pe traiectul aortei
toracice in regiunea istmului aortic (jonctiunea dintre crosa si aorta descendents,
sub locul de origine a arterei subclaviculare stangi) aflat in dreptul insertiei
ligamentului fibros, ramas in urma inchiderii canalului arterial.

Reprezintd 8-10% din totalul BCC?, apare mai ales la rasa alba (7:1) si la
sexul masculin (2:1)2, este in mod obignuit diagnosticata la copil, dar poate ajunge
nedetectata pana la varsta adulta.

Morfopatologie

Se descriu 3 tipuri anatomice principale (fig. 17.4) :

1. Tip adult : postductald, produsa printr-un diafragm, canalul arterial fiind
inchis ;

2. Tip istmic : postductala, realizat printr-o stenoza lunga de 3-6 cm, cu
canal arterial permeabil si sunt dreapta-stanga ;

3. Tip infantil : (rard) preductald, situata intre originea arterei subclaviculare
stangi si insertia canalului arterial, ce este permeabil si iriga aorta descendenta.

-Leziuni asociate :

-cardiace : bicuspidia valvei aortice (50-85% din cazuri), hipoplazia arcului

aortic transvers (40-80% dintre pacienti)?, stenoza aortica valvulara si subvalvulara,
DSA, PCA, malformatii congenitale ale valvei mitrale ;
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-extracardiace : anevrisme ale arterelor cerebrale (~10% din cazuri),
hemangioame, hipospadias, defecte oculare, sindroame genetice (Williams-Beuren
si Turner).

1. Tip adult 2. Tip istmic 3. Tip infantil

Fig. 17.4. Tipuri morfologice de coarctatie de aorta

Consecinte fiziopatologice

-supraincarcarea de presiune a teritoriului arterial proximal coarctatiei, cu
hipertensiune arteriala gi hiperpulsatilitate in portiunea superioard a corpului (cap,
membre superioare), cu dezvoltarea circulatiei colaterale intre arterele cu origine
suprastenotica ;

-hipoperfuzia teritoriului arterial distal coarctatiei, cu hipotensiune arteriala si
hipopulsatilitate in portiunea inferioara a corpului (abdomen, membre inferioare) ;

-hipertrofie ventriculara stanga, cu IC stanga consecutiva ;

-HTP, cand canalul arterial este permeabil.

Tablou clinic

1. Simptomatologia clinica : cefalee, vertij, tinitus, epistaxis frecvent, chiar
disectie de aorta, concomitent cu “angor abdominal”, extremitati inferioare reci,
palide, cu claudicatie intermitenta si toleranta redusa la efort, parestezii “in sa” ; in
stadii inaintate se ajunge chiar la angina pectorala si dispnee (prin IC stanga)
precum si la accidente vasculare cerebrale ;

2. Examenul clinic obiectiv :

-suflu mezo-telesistolic de ejectie in marginea superioard stangad a
sternului ce iradiaza in regiunea interscapulo-vertebrala situatd anterior sau
posterior de CoA ;

-suflu  sistolo-diastolic localizat interscapulo-vertebral si intercostal
posterior si lateral (prin stenoza, circulafie colaterala excesiva si posibilele anomalii
valvulare aortice) ;

-pulsatii arteriale periscapulare si intercostale ;

-puls amplu in regiunea superioara a corpului (carotide, radiale) si mic in
cea inferioara (femurala, poplitee) ;

-hipertensiune arteriala in jumatatea superioara a corpului si hipotensiune
in cea inferioara (diferenta de presiune fiind de peste 20 mmHg);

-dezvoltarea unei circulatii colaterale (periscapular, intercostal II-XI) ;

-hipoplazie a membrelor inferioare .
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Explorari paraclinice

1. Electrocardiograma : adesea normald, poate prezenta, urmare a
hipertensiunii arteriale persistente, semne electrice de hipertrofie ventriculara stanga
si dilatare atriala stanga, cu modificari secundare de repolarizare;

2. Masurarea TA la membrele superioare si cele inferioare in ambulator :
este prima investigatie necesara in toate cazurile suspectate sau confirmate de
CoA, diferenta de peste 20 mmHg intre membrele superioare si cele inferioare fiind
semnificativa ;

2. Radiografia toracica :

-cardiomegalie, cu dilatarea aortei ascendente si vascularizatie pulmonara
proeminenta ;

-eroziuni (incizuri) costale : patognomonice pentru CoA apar intre 4-12 ani
drept consecinta a pulsatiilor colateralelor arteriale interscostale dilatate, mai ales la
nivelul coastelor Ill si IV pana la VIl ;

-aspectul cifrei “3” sau litera "E” inversata : rezulta din dilatarea arterei
subclaviculare stangi deasupra CoA si dilatarea poststenotica a aortei, dedesubt de
CoA.

3. Ecocardiografia : ETT, de electie in sectiunea suprasternal ax lung la
nivelul aortei, permite vizualizarea arcului aortic, cele 3 ramuri aortice,originea
arterei subclaviculare stangi, zona de coarctatie. Examinarea Doppler color si
continuu la acest nivel permite localizarea fluxului turbulent si cuantificarea
gradientului presional la nivelul CoA. Din sectiunile parasternal ax scurt, ax lung si
sectiunile apicale se pot efectua masurarea dimensiunilor ventriculare, ale aortei
ascendente, functiile sistolica si diastolica ale ventriculului stdng, determinarea
anatomiei si functionalitafii valvei aortice, identificarea anomaliilor asociate. ETE
poate contura mai fidel anatomia leziunii, mai ales cand se asociaza cu alte anomalii
structurale.

4. AngioCT si angioRMN cu reconstructie 3D : furnizeaza informatii
anatomice si hemodinamice foarte precise, fiind utilizate tot mai mult ca investigatii
pre-procedurale, inainte de cateterism, mai ales la adulii ; postperator, mai ales la 3-
6 luni dupa tratarea CoA, aceste metode imagistice pot evalua in dinamica
eventuale procese de restenoza sau aparifia anevrismului la nivelul CoA, precum si
alte leziuni asociate.

5. Cateterismul cardiac : furnizeaza date imagistice si hemodinamice foarte
bune, permitdnd precizarea cu acuratefe a sediului CoA, intinderea leziunii si
severitatea consecintelor hemodinamice si se efectueaza, de obicei, pre-procedural.

Complicatii fara tratament

-disectie si/sau ruptura de aorta ;

-hemoragii cerebrale (prin ruptura de anevrisme arteriale cerebrale) ;
-boala coronariana ischemica precoce ;

-insuficientd ventriculara stanga ;

-grefa septica .

Evolutie si prognostic
Fara tratament chirurgical, supraviefuirea nu depaseste decada a 4-a de
viata, decesul survenind prin complicatiile mentionate anterior.
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Tratament

Decizia privind tratamentul optim al CoA va {ine cont de : varsta pacientului,
anatomia CoA, interventji chirurgicale anterioare, experienta operatorului.

1. Terapia medicamentoasa : are un rol suportiv ;

2. Tratamentul chirurgical : la adult se va interveni in deceniul 2-3 de viata ;

-a)-metode interventionale : angioplastia percutana cu balon este rezervata,
de obicei, pacientilor varstnici si celor cu recurenta CoA ; angioplastia percutana cu
implantare de stent a devenit metoda de prima intentie in majoritatea centrlor de
specialitate.

-b)-metode chirurgicale : este optiunea de electie la nou-nascuti si copii, dar,
la adulti, doar interpozitia unui graft (tub) si by-pass-ul cu graft (tub) sunt in general
fezabile. La aduliii cu anatomie dificila se poate opta pentru cai ocolitoare (conducte
protetice) de tip aorta ascendenta-spre-aorta descendenta.

Obiective postoperatorii

-Geometria arcului aortic si dimensiunea mica a aortei in porfiunea stentata
poate determina dezvoltarea HTA postoperatorii astfel ca monitorizarea valorilor TA,
inclusiv 24 de ore (metoda Holter) va contribui la diagnosticul acesteia, iar
ratamentul HTA reziduale se va efectua pe durata nedeterminata ;

-Gradientul sistolic 220 mmHg intre membrele superioare si cele inferioare
indica recoarctatia si presupune evaluare invaziva pentru confirmare diagnostica si
tratament ;

-Anevrismul aortei ascendente sau la locul interventiei prezinta risc de
ruptura si deces, mai ales in cazul corectiei cu patch (inclusiv Dacron) ;

-Atentie la prezenta blocului atroventricular, valvulopatiilor mitrale, boala
coronariana ischemica precoce si posibilitatea existentei anevrismelor cerebrale la
nivelul cercului arterial al lui Willis (la pacientii asimptomatici nu se recomanda
screening de rutina).

14.7.5. Tetralogia Fallot

Tetralogia Fallot (TF) apare la 10% dintre copiii cu cardiopatii congenitale? si
este cea mai frecventa forma de BCC cianogena intélnita la adulf .

Morfopatologie

TF reuneste 4 elemente principale, definitorii pentru aceasta cardiopatie
congenitala (fig. 17.5.) :

1. DSV larg (non-restrictiv);

2. Obstructie in tractul de ejectie al ventriculului drept (TEVD) : de obicei
prin stenoza de artera pulmonara, infundibulara, valvulara sau supravalvulara ;

3. Dextropozitia aortei : aorta “calare” pe septul interventricular sau
emergenta din ventriculul drept ;

4. Hipertrofie ventriculara dreapta.
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Fig. 17.5. Tetralogia Fallot - schema

Leziuni asociate

-originea anormala a arterei coronare descendente anterioare stangi din
artera coronara dreapta ;

-arc aortic orientat la dreapta ;

-DSA tip ostium secundum (asociere ce este denumita pentalogie Fallot) ;

-insuficienta aortica (prin dilatarea radacinii aortice).

Consecinte fiziopatologice

Semnificatia hemodinamica fundamentalda o are severitatea obstructiei
TEVD ce variaza de la usoara la completa (atrezia pulmonara). Cand obstructia este
severa, fluxul sanguin pulmonar este mult redus si un volum mare de sénge venos
sistemic desaturat este suntat dreapta-stanga prin DSV larg.

Tablou clinic
1. Pacienti care nu au fost operati (supravietuire foarte rara la varsta adulta)

-cianoza centrald (cu severitate variabila in functiede gradul obstruciiei
TEVD) ;

-dispnee (la supt, la joaca), de obicei tahipneica ;

-episoade sincopale ;

-pozitia ‘pe vine” sau “de patinator de vitezd” sau ‘"squatting” (prin
compresiunea venelor din abdomen se “impinge” sangele spre inima) ;

-hipocratism digital ;

-subdezvoltare somatica ;

-suflu sistolic de ejectie in marginea superioard stdnga a sternului,
eventual cu freamat ;

-posibil un suflu diastolic de insuficienta aortica ;

-eventual, suflu continuu sistolo-diastolic in conditile prezentei unor
conexiuni vasculare aorto-pulmonare ;

2. Pacienti care au suferit o interventie chirurgicala paleativa : dependent
de tipul operaiiei (cea mai frecventa este suntul arterial sistemico-pulmonar) se
descriu :

-suflu continuu sistolo-diastolic 1a nivelul suntului sau prin colaterale ;
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-suflu diastolic de insuficienta pulmonara (prin inlaturarea obstructiei din
TEVD) ;

3. Pacienti care au suferit o interventie chirurgicala reparatorie :

-suflu sistolic de ejectie in marginea superioard stanga a sternului, cu
iradiere posterioara si la periferia campurilor pulmonare, consecin{a a unei stenoze
reziduale a TEVD ;

-suflu diastolic de insuficientd pulmonara asociatd (importanta datorita
incarcarii volumetrice a ventriculului drept pe care o va determina in timp) ;

-suflu sistolic in marginea stdngé inferioard a sternului (consecinta unui
DSV rezidual prin leak para-patch) ;

-posibil si un suflu diastolic de insuficientad aortica, prin dilatarea radacinii
aortei, datorita anomaliilor intrinseci ale peretelui aortic .

Examinari paraclinice

1. Analize de laborator : eritrocitoza este cea care domind hemograma
sanguina ;

2. Electrocardiograma :

-ritm sinusal cu semne electrice de hipertrofie ventriculara dreapta ;

-bloc de ramura dreapta |la pacientji operati in scop reparator ;

-aritmii atriale si ventriculare (uneori este necesara monitorizare ECG tip
Holter pentru diagnostic);

-durata QRS mai mare de 0,18 secunde este factor predictiv pentru
tahicardie ventriculard sustinuta si moarte subita.

3. Radiografia toracica :

-imagine de cord “in sabot” prin hipertrofia ventriculului drept, absenta
arcului mijlociu stang, cu concavitate n regiunea hilului pulmonar stang ;

-vascularizatie pulmonara diminuata ;

-posibil arc aortic orientat la dreapta.

4. Ecocardiografia : impreuna cu metoda Doppler, permite in ETT si ETE
vizualizarea leziunilor si aprecierea severitaiii acestora, iar postoperator, permite
urmarirea in dinamica a rezultatelor interventijei si depistarea leziunilor reziduale si a
consecintelor hemodinamice ale acestora (obstructie reziduala in TEVD si
regurgitare pulmonara, DSV rezidual, dimensiunile si funciiile VS si VD, regurgitarea
tricuspidiana, dimensiunea radacinii aortei si severitatea regurgitarii aortice).

5. Rezonanta magnetica nucleara : ofera date valoroase despre modificarile
anatomice arteriale pulmonare, despre consecintele hemodinamice de la nivelul
corectiilor chirurgicale si leziunilor reziduale (evaluarea volumelor si functiei VD,
evaluarea TEVD, a anatomiei arterei pulmonare, a severitaiji regurgitarii pulmonare),
contribuind la stratificarea riscului de moarte subitd si la stabilirea conduitei
terapeutice adecvate.

6. Cateterismul cardiac : angiografia selectiva cu injectare la nivelul
ventriculului drept furnizeaza detalile necesare preoperator privind arhitectura
TEVD, valvelor si conului de ejectie pulmonar si calibrului ramurilor principale ale
arterei pulmonare, existenta suntului si a leziunilor asociate ; coronarografia este
necesara la pacientii adulfi pentru identificarea eventualelor leziuni ischemice.

Complicatii
-tromboembolism sistemic si pulmonar ;
-endocardita infectioasa ;
-aritmii ventriculare cu risc vital, pana la moarte subita.
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Evolutie si prognostic
Fara tratament, evolutia si prognosticul sunt severe, cu deces in copilarie
sau adolescenta.

Tratament

1. Tratament medicamentos : se adreseaza episoadelor de cianoza si
hipoxie (oxigenoterapie, terapie beta-blocantd), prevenirii si tratamentului
trombozelor si emboliilor, preventiei endocarditei infectioase.

2. Tratamentul chirurgical : este de eleciie si poate fi :

-a)-paleativ : crearea unui sunt arterial sistemico-pulmonar pe cale
interventionala sau chirurgicala clasica.

-b)-radical, corectiv : implica reconstructia TEVD (prin rezectie infundibulara
sau valvulotomie pulmonara), inchiderea DSV (sutura sau patch), formarea unui
conduct intre ventriculul drept si artera pulmonara in caz de atrezie pulmonara.

Acest corectie chirurgicala totala primara este standardul actual de
tratament si se realizeazéa sub varsta de 1-2 ani.

La vérsta adulta, tratamentul se adreseaza fiecarei situatii din cele
prezentate la tabloul clinic al pacientului adult.

14.7.6. Alte malformatii

e Transpozitia corectata congenital a arterelor mari (TCCAM)

Este o BCC rara (sub 1% din totalitatea BCC la copii), ce adesea se
asociaza cu alte defecte cardiovasculare (DSV, obstructia fluxului pulmonar, valva
tricuspida displazica sau boala Ebstein).

Cele doua anomalii anatomice fundamentale in aceasta malformatie

sunt:
1)- transpozitia aortei ascendente si a trunchiului arterei pulmonare ;
2)- inversiunea ventriculara.

Consecinta fiziopatologica majora este trecerea sangelui venos sistemic
desaturat din atriul drept prin valva mitrald in ventriculul stang si apoi in trunchiul
arterei pulmonare, in timp ce sangele pulmonar venos arterializat (oxigenat) curge
din atriul sting prin valva tricuspida in ventriculul drept si apoi in aorta. Astfel,
circulatia este corectata functional.

Tabloul clinic : in absenta leziunilor asociate, pacientji pot fi asimptomatici
pana la varsta adulta, cand se instaleaza insuficienta ventriculului sistemic (drept
morfologic), cu diferite grade de insuficienta valvulara atrioventriculara (AV)
sistemica (tricuspida morfologic). Simptomatologia este nespecifica si include :
fatigabilitate, dispnee mai ales la efort, sincope (prin tulburari de conducere sau bloc
AV total), fenomene de insuficienta cardiaca.

Examinarile paraclinice :

-Electrocardiograma : arata deviatie axiald stanga, tulburédri de conducere
AV in grade variabile, absenta undelor Q in derivatiile precordiale stdngi si prezenta
lor in derivatiile precordiale drepte ;

-Radiografia toracica : evidentiaza proeminenta arcului inferior stang, .
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-Ecocardiografia : prin tehnicile de ETT, ETE si Doppler permite, in cele mai
multe cazuri, diagnosticarea malformatiei si a leziunilor asociate ;

-BRMN cardiac : furnizeaza date precise privind morfologia intracardiaca si a
vaselor mari, volumele si masa ventriculara, performanta sistolica, mai ales cand
datele ecocardiografice sunt mai putin fiabile ;

-Cateterismul cardiac : poate fi util preoperator in evaluarea morfologiei si a
consecintelor hemodinamice ale leziunilor asociate.

Evolutia naturala a TCCAM este graduald, spre insuficientd cardiaca
congestiva, cu speranta de viata buna, dar mai mica decéat cea obisnuita ; alte
complicatii posibile sunt :

-regurgitare tricuspidiana progresiva ;

-obstructie in TEVS ;

-bloc atrioventricular total (mai frecvent dupa corectia DSV si/sau Tnlocuirea
valvei tricuspide si poate apare in perioada de graviditate ;

-tahicardii ventriuclare (foarte rare).

Tratamentul :

-Tratamentul medicamentos : se adreseaza complicatiilor (datorate in
special leziunilor asociate) ;

-Tratamentul chirurgical : la varsta adulta, pacientii cu simptomatologie de
insuficienta valvulara AV sistemica progresiva pot necesita protezare valvulara, cu
imbunatatirea status-ului functional Tn conditii acceptabile de risc :

e Transpozitia de vase mari necorectatd congenital — probleme
postoperatorii la adult

Transpozitia de vase mari (TVM) se caracterizeaza prin concordanta
atrioventriculara si discordanta ventriculo-arteriald, ceea ce are drept urmare
circulatia sangelui “in paralel” la nivel pulmonar si sistemic?. Practic, aorta ia nagtere
din ventriculul drept, iar artera pulmonara din ventriculul stang, in conditiile unor
legaturi atrioventriculare normale. Nu este posibila supraviefuirea de durata in
aceste conditii (doar cateva saptamani), astfel ca in prima luna de viata se impune
efectuarea unei interventii chirurgicale, de obicei, de tip switch arterial, cu
reimplantarea arterelor coronare (in prezent, cea mai utilizata metoda).

Subiectii care au ajuns la varsta adulta in urma unei interventii chirurgicale
corective (switch arterial, operatia tip Rastelli sau cea de switch atrial) se pot
confrunta cu unele probleme pe termen lung.

1)-operatia de switch atrial : prin procedeul Mustard sau Senning (crearea
de “tunele” intra-atriale din pericard sau sintetice, cu redirijarea fluxului venos
sistemic spre AP, respectiv fluxul venos pulmonar spre aorta) pot avea complicatii,
din care cele mai frecvente sunt :

-disfunctie sistolica de ventricul drept sistemic ;

-regurgitare tricuspidiana progresiva ;

-incompetenta cronotropa (datorita pierderii ritmului sinusal) ;

-aritmii  supraventriculare (flutter si fibrilaie atrialda, cel mai adesea cu
frecventa ventriculara rapida) ;

-aritmii ventriculare, pana la moarte subita cardiaca ;

Monitorizarea ECG mai ales prin metoda Holter 24 de ore este obligatorie
pentru depistarea aritmiilor, iar ecocardiografia, mai ales ETE permite evaluarea
structurala si functionala a elementelor anatomice intraatriale, a regurgitarii
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tricuspidiene si a disfunctiei de VD. Examinarea RMN cardiaca permite evaluarea cu
mai mare acuratete a permeabilitatii tunelurilor intraatriale si a functiei VD.

Tratamentul medicamentos se adreseaza, in principal, controlului aritmiilor,
disfunctiei VD sistemic, hipertensiunii pulmonare. Tratamentul interventional,
chirurgical sau prin cateter, se refera la tehnici de corectie chirurgicala a obstructiilor
tunelurilor intraatriale si a stenozei severe de valva tricuspida, respectiv la proceduri
electrofiziologice de ablafie, resincronizare cardiaca si implant de dispozitive
defibrilatoare cardiovertere.

2)-operatia de switch arterial : prin procedeul Jatene, este in prezent
procedura standard de tratament a TVM. Ea consta in sectfionarea transversala a
celor doua artere, inversarea pozitiei lor, excizarea si reimplantarea arterelor
coronare din AP in portiunea proximala a aortei noi2.VS redevine ventricul sistemic,
complicatiile pe termen lung fiind mai rare? :

-stenoza ostiilor arterelor coronare ;

-stenoza pulmonara supravalvulara ;

-stenoza aortica supravalvulara ;

-regurgitarea aortica .

Manifestarile clinice ale acestor complicaiji sunt specifice fiecarei anomalii in

parte.

Electrocardiografic, aritmiile sun mai rar intalnite.

Ecocardiografic se poate evalua morfologic si functional fiecare segment
anatomic2.

Tratamentul chirurgical sau interventional sunt rezumate mai jos :

3)-operatia Rastelli : la cei care asociaza TVM cu stenoza pulmonara (SP)
severa si DSV corectia se realizeaza la nivel ventricular prin redirijarea fluxului
sanguin din VS Tn aorta prin DSV, iar conectarea VD la AP se face printr-un conduct
valvulat®. Complicatiile pe termen lung pot fi :

-stenoze/obstrucitii ale conductului VD-AP ;

-stenoza TEVS la nivelul DSV sau a tunelului intraventricular ;

-bloc atrioventricular gradul 1112,

Ecocardiografia este principala metoda de evaluare a pacientilor, cu
predilectie pentru fiecare segment anatomic, atat morfologic cat si functional. Pentru
detalii suplimentare este indicata efectuarea de RMN cardiac.

e Anomalia Ebstein

Anomalia Ebstein (AE) consta dintr-o implantare sau aderenta anormala a
cuspelor posterioara si septala tricuspidiene la miocardul ventriculului drept, spre
virful acestuia, cu “atrializarea” unei par{i a cavitafii ventriculare si micgsorarea
portiunii functionale a acesteia. Desi este rara (sub 1% din cardiopatiile congenitale),
aparitia sa are legatura cu administrarea materna de litiu.

Leziunile asociate includ adesea foramen ovale patent sau DSA si stenoza
pulmonara, iar TCCAM este uneori asociata cu AE a valvei tricuspide (sistemice).

Consecintele fiziopatologice sunt dependente de marimea poriunii
atrializate, gradul insuficientei tricuspidiene si de malformatiile asociate (in special
DSA si stenoza pulmonara) : sunt dreapta-stdnga la nivel atrial, aritmii
supraventriculare (prin dilatare atriala progresiva, dar si prin prezenta de cai
accesorii patologice), insuficienta cardiaca progresiva.
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Tabloul clinic :

-Simptomatologia : include cianoza si fenomene de insuficientad cardiaca
dreapta la nagtere dar, in forme usoare, poate fi absenta pana la varsta adulta, cand
se descriu fatigabilitate, dispnee, palpitatii, episoade sincopale.

-Examenul clinic obiectiv : poate decela cianoza de tip central, la ascultatie

dedublare larga de zgomot | si zgomot I, ritm de galop “In 4 timpi”, suflu sistolic de
regurgitare tricuspidiana.

Examinari paraclinice :

-Electrocardiograma : evidentiaza alungirea intervalului PR, cu unde P
gigante, prezenta de bloc de ramura dreapta sau sindrom WPW de tip B ;

-Radiografia toracica : prezinta aspect de cardiomegalie prin dilatare atriala
dreapta, ventricul drept relativ mic, iar scopic pulsatii reduse ale arterei pulmonare ;

-Ecocardiografia : prin ETT, ETE si metode Doppler se precizeaza
diagnosticul anatomic, fluxul pulmonar, cel tricuspidian, severitatea suntului atrial si
leziunile asociate ;

-Cateterismul cardiac : este necesar numai pentru excluderea inainte de
interventia chirurgicala a bolii coronariene ischemice la varsta adulta sau pentru
evaluarea malformatiilor asociate ; studiul electrofiziologic intra formal in discutie la
pacientii cu aritmii sau preoperator.

-BRMN-ul cardiac : poate furniza date suplimentare pentru precizarea anato-
miei si functiei VD si VS la pacientii cu examinare ecocardiografica dificila tehnic.

Evolutia naturala variaza de la decesul precoce pana la atingerea vérstei
de adult, in functie de severitatea afectarii tricuspidiene, de prezenta si tipul
aritmiilor. S-a constatat risc crescut de moarte subita (probabil din cauza aritmiilor),
indiferent de clasa functionala.

Tratamentul :

-Tratamentul medical : se adreseaza pacientilor adulfi, referindu-se mai ales
la managementul aritmiilor atriale, foarte frecvente cu inaintarea in varsta.

-Tratamentul chirurgical/interventional : consta in reconstructia chirurgicala
a valvei tricuspide, anuloplastie posterioara, plicaturarea peretelui liber al
ventriculului drept si diminuarea dimensiunilor atriului drept, respectiv proceduri
electrofiziologice de ablatie adresate aritmiilor supraventriculare si/sau
elctrostimulare cardiaca pentru tulburarile de conducere atrioventriculare severe.

e Sindromul Marfan

Sindromul Marfan este considerat o anomalie genetica de tesut conjunctiv
cu afectare multisistemica, cauza principala fiind considerata mutatia genei fibrilinei
(FBN1) de la nivelul cromozomului 15. Afecteaza circa 2-3 persoane din 10000, se
transmite autosomal dominant, iar Tn ultimii ani s-au descris, in numar mare, diferite
mutatii genetice asociate, fapt ce explica heterogenitatea acestui sindrom in aceeasi
familie si in familii diferite.

Aspecte clinice :

-Semne si_simptome: obisnuit, atrag atentia, aspectele fenotipice
particulare, in timp ce simptomatologia este determinata in principal de anomaliile
cardiovasculare asociate si consta din dispnee, fatigabilitate, tolerantd redusa la
efort, disconfort toracic si/sau abdominal.
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-Examenul clinic obiectiv : la nivelul aparatului cardiovascular se pot decela
click sau suflu sistolic mitral sau suflu diastolic de insuficienta aortica.

Examinari paraclinice :

-Electrocardiograma : este cu aspect tipic de ritm sinusal, eventual cu
modificari de hipertrofie ventriculara stanga si dilatare atriala stanga.

-Radiografia toracica : poate evidentia cardiomegalie ; rareori dilatare de arc

aortic.

-Ecocardiografia : permite evaluarea modificarilor anatomice ale radacinii
aortei, depistarea modificarilor valvulare (prolaps si regurgitare mitrala, regurgitare
aortica) si, prin metode Doppler, aprecierea consecintelor hemodinamice ale
anomaliilor anatomice ;

-Rezonanta magneticd nucleara : permite explorarea cu acuratete a
intregului traiect al aortei, diseciiile aortei abdominale fiind cel mai bine evidentiate
prin aceasta metoda.

Evolutie si prognostic : fara tratament, decesul survine in jurul varstei de
30-35 de ani, speranta de viata fiind serios diminuata de riscul dilatarii radacinii
aortice, cu pericol consecutiv de insuficienta, disectie sau ruptura de aorta.

Tratament :

-Tratamentul medical : cuprinde consilierea geneticd a pacientilor si a
familiilor acestora, terapie cu beta-blocante pentru pacientii cu dilatare aortica
(alternative : antagonistii calciului sau sartanii), evitarea sporturilor de contact (riscuri
oftalmologice, cardiace si osoase), profilaxia endocarditei infectioase, evitarea
graviditatii femeile cu diametrul radacinii aortei>45 mm fnainte de corectia
chirurgicala.

-Tratamentul chirurgical : consta in protezarea radacinii aortei cand
diametrul acesteia depaseste la adult 50 mm, preferabil inainte de instalarea
insuficientei aortice, cu reimplantarea arterelor coronare in interiorul protezei
(procedeul David). Inlocuirea prin graft sintetic complex, de obicei cu valva
mecanica este o alternativda mai durabila, dar necesita terapie anticoagulanta pe
toata durata vieiji. In cazuri selectate, chirurgia aortei “la vedere” ramane metoda de
referinta Tn cazul bolii aortei distale, iar proceduri hibride, incluzand stentare
endovasculara,ar trebui luate in considerare.

e Sindromul Eisenmenger

Sindromul Eisenmenger (SE) este un complex de modificari cardiace si
vasculare pulmonare, rezultat al unui sunt stdnga-dreapta semnificativ
hemodinamic, cu durata prelungita, cel mai frecvent cauzat de o BCC. El inca este
intalnit la pacientii varstnici si, ocazional, la cei tineri carora nu li s-a diagnosticat la
timp cardiopatia congenitala subiacenta.

Fiziopatologie : pacienfi cu BCC cu comunicari arteriale sistemico-
pulmonare prezinta initial sunt stanga-dreapta datorita rezistentei vasculare
pulmonare inferioare celei sistemice. In timp, supraincarcarea de presiune si
volumetrica in circulatia pulmonara determina cresterea rezistentei vasculare la
acest nivel peste 12 unitati Wood, cu inversarea suntului. Toate cardiopatiile
congenitale cu sunt ini{ial stAnga-dreapta, in timp, in absenta corectiei malformatiei,
pot dezvolta SE.
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Tablou clinic :

-Simptomatologie : sunt descrise semne de congestie pulmonara in istoric,
toleranta scazuta si dispnee la efort, iar dupa inversarea suntului se dezvolta
cianoza. De asemenea, prin dezvoltarea eritrocitozei apar si se descriu semne si
simptome ale unui sindrom de hipervascozitate sanguina cu manifestari neurologice,
hemoptizii, palpitatii (aritmii atriale), embolii paradoxale, abcese pulmonare,
insuficienta cardiaca congestiva.

-Examen clinic obiectiv : se deceleaza cianoza de tip central, hipocratism
digital, diminuarea pulsului arterial periferic, iar examinarea cordului releva semne
de supraincarcare de presiune in cavitatile drepte, iar in stadii avansate, aspecte de
insuficienta cardiaca congestiva predominant dreapta (cu edeme periferice, ascita si
hepato-splenomegalie).

Examinari paraclinice :

-Electrocardiograma : prezinta semne de dilatare atriala dreapta, de
hipertrofie ventriculara dreapta, iar uneori consemneaza prezenta aritmiilor atriale.

-Radiografia toracica : evidentiaza dilatarea arterelor pulmonare principale si
reducerea vascularizafiei periferice ; pacientii cu DSA tind sa aiba cardiomegalie
(prin dilatare de ventricul drept).

-Ecocardiografia : ETT si ETE bidimensionala ajuta la evaluarea detaliata a
defectului si a leziunilor asociate, a gradului severitati HTP si a modificarilor
structurale secundare HTP (VD dilatat si hipertrofiat, miscare paradoxala a septului
interventricular, regurgitare tricuspidiana semnificativa).

-Cateterismul cardiac : este necesar pentru evaluarea rezistentei vasculare
pulmonare si a raspunsului acesteia la actiunea unor agenti farmacologici (oxigen,
oxid nitric, etc.).

Evolutie si prognostic : sunt variabile, mulii pacienti supraviefuind si 30 de
ani din momentul diagnosticului pozitiv.

Tratament :
-Tratamentul medical :
- oxigenoterapie de durata ;
- prostaciclina si derivati (scad rezistenta vasculara pulmonara) (clasa lla)

- antagonisti de receptori de endotelina (clasa l) ;

- inhibitori de fosfodiesteraza 5 (clasa lla) ;

- anticoagulare (controversata datorita predispunerii la hemoragii) pentru
prevenirea trombozelor ;

- flebotomii cu reumplere izovolumetrica si ferapie substitutiva cu fier.

-Tratamentul chirurgical: pacien{i selectionati pot fi candidafi pentru

transplant combinat cord-plamani sau, preferabil, transplant pulmonar cu rezolvarea
concomitenta a leziunilor intracardiace.
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Capitolul 15

INSUFICIENTA CARDIACA

in definitia clasica insuficienta cardiaca este stadiul final al oricarei patologii

cardiace. De fapt insuficienta cardiaca reprezinta un sindrom clinic caracterizat de
simptomatologie tipica (dispnee, edeme gambiere, fatigabilitate la eforturi mici) ce
pot fi acompaniate de semne (raluri pulmonare subcrepitante, distensia venelor
jugulare, hepatomegalie de staza, edeme gambiere), cauzate de anomalii
structurale si/sau functionale care duc la alterarea functiei de pompa cu scaderea
debitului cardiac cu presiuni intracardiace crescute la un efort suplimentar si ulterior
in repaus.

>

15.1.

Componentele performantei cardiace sunt:

Contractilitatea miocardica — inotropismul, alterata prin boli ale
miocardului: cardiopatie ischemica, leziuni inflamatorii, infiltrative, toxice,
metabolice sau genetice. Obiectivata prin examinare electrocardiografica,
ecocardiografica, determinarea peptidelor natriuretice.

Presarcina: intoarcerea venoasa. Umplere inadecvata a ventricului stang
cu cresterea presiunii venoase, cresterea presiunii in atriul stang si cu
aparitia dispneei prin acumulare retrograda de lichid la nivelul interstifiului
pulmonar.

Postsarcina: rezistenta la ,iesire” — formata din rezistentele periferice,
caracteristica peretilor vasculari si volumul bataie

Frecventa cardiaca. In cursul revolutiei cardiace sistola ramane
aproximativ constanta, diastola este cea care se scurteaza in cazul unei
frecvente crescute, deci timpul de umplere coronara, ventriculara si
respectiv timpul de recuperare miocitara se petrec toate in timpul diasolei
care se scurteaza la frecvente mari.

Sincronismul contractiei — in mod fiziologic cei doi ventriculi se
depolarizeaza sincron si dezvolta sistola sincron. Blocurile de ramura sau
ritmurile stimulate produc dissincronism.

Etiologia insuficientei cardiace:

Boli

ale miocardului

Cardiopatie | Infarct miocardic
ischemica Miocard hibernant

Boala coronariand
epicardica

Alterarea
microcirculatiei
coronare

Disfunctie endoteliala
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Toxic Substante recreationale | Alcool, amfetamina, cocaind, steroizi
anabolizanti
Metale grele Fier, cupru, cobalt, plumb
Medicatie Citostatice, imunomodulatoare (interferon),
antidepresive, antiinflamatoare nesteroidiene,
anestezice, antiaritmice
Radiatii
Leziuni Infectii Bacterii, spirochete, fungi, protozoare, paraziti
inflamatorii (B Chagas), rickettsii, virusuri
si Neinfectioase Miocarditd cu celule mari, boli autoimune
autoimune (lupus), miocarditd cu infiltrate eozinofilice
(Churg — Strauss)
Leziuni Maligne Primare si metastatice
Infiltrative
Nemaligne Amiloidoza, sarcoidoza, hemocromatoza,
tezaurismoze
Alterari Hormonale B tiroidiand, paratiroidiana, acromegalie, B
metabolice Conn, Cushing, Addison, feocromocitom,
diabet, in sarcind §i postpartum
Nutritionale Deficit de tiamind, L-carnitind, seleniu, fier,
calciu, fosfati, obezitate, malnutritie protein
caloricAi - inclusiv casecxia neoplazica,
anorexia nervoasa, AIDS,

Genetice Cardiomiopatie dilatativa, hipertrofica
obstructiva sau neobstructiva,
noncompactanta, restrictiva, displazie
aritmogenica de VD, distrofii musculare,
laminopatii

Alterarea si postsarcinii
presarcinii

Hipertensiune
Boli valvulare si | Dobandite Valvulopatii mitrale, aortice, tricuspidiene,
anomalii pulmonare
structurale

Congenitale Defect septal atrial, ventricular

Patologie Pericardita constrictiva, efuziva
pericardica
Patologie Sindrom hipereozinofilic, fibroza
endomiocardica endomiocardica, fibroelastoza

Debit crescut

Anemie severd, sepsd, tireotoxicoza, B Paget,
fistuld arteriovenoasa, sarcina

Supraincarcare Insuficienta renald, supraincarcare cu lichide
de volum iatrogena

Aritmii

Tahiaritmii Atriale, ventriculare

Bradiaritmii Boala de nod sinusal, tulburari de conducere
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15.2. Diagnosticul

Anamnestic, bolnavul prezinta istoric de boala cardiaca sau circumstante
caracteristice asa cum rezulta din tabelul de mai sus.
Clinic releva simptome si semne caracteristice

Simptome Semne

Tipice Specifice

Dispnee Raluri de staza

Ortopnee Presiunea venoasa jugulara crescuta

Dispnee paroxistica nocturna
Toleranta la efort redusa
Fatigabilitate, oboseala
Edeme perimaleolare

Reflux hepatojugular
Zgomot 3 (galop)

Soc apexian deplasat lateral
Suflu cardiac

Mai pufin tipice

Mai putin specifice

Tuse nocturna

Wheezing

Meteorism abdominal

Scadere apetit

Confuzie (in special la varstnici)
Depresie

Palpitatii

Ameteli

Sincopa

Bendopnee

Crestere ponderala (>2 kg/sapt)
Scadere ponderala (in IC avansata)
Casexie

Edem periferic (glezne, scrotal,sacrat)
Raluri crepitante

MV diminuat, matitate la percutie in
bazele pulmonare

Tahicardie

Puls neregulat

Tahipnee

Respiratie Cheyne-Stokes
Hepatomegalie

Ascita

Extremitati reci

Oligurie

Presiune puls scazuta

Algoritmul diagnostic cuprinde conform ghidului Societatii Europene de

Cardiologie, urmatoarea secventa:
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Evaluarea peptidelor
natriuretice nu este
disponibila de rutina

Pacient suspect de insuficienta cardiaca

v

Se evalueaza probabilitatea IC

1. Antecedente personale: Istoric de
boala cornariand, HTA, medicatje,
simptome

2. Examen fizic: Edeme, jugulare
turgescente, soc apexian deplasat,
raluri, sufluri, galop

3. ECG: Orice anomalie

J

21 factor

Toate absente

IC improbabila:

Peptide natriuretice: NT —proBNP 2125 ng/ml

BNP 235 npg/mi

Seva
reconsidera
diagnosticul

Lmmmmmmmmm

ECOCARDIOGRAFIE

normal

v

Daca IC se confirma se determina etiologia si se instituie tratament

Poate mai simplu respectandu-se aceeasi secventa de ghid:

Algoritm de diagnostic pentru insuficienta cardiaci (IC)

IC suspectata
+  Prezenta factorilor de risc
*  Semne si simptome
+  Anomali ECG

NT-proBNP 2125 pg/mL
sau BNP 235 pg/mL

da )
v
Ecocardiografie

N——o

Anomalii descoperite

da>
v

IC confirmata
A se defini fenotipul IC pe
baza masurarii FEVS

A4

IC improbabila

v

A se cauta alte diagnostice

41-49% (ICFEmr)

<40% (ICFEr)

A se determina
etiologia si a se
incepe tratamentul

250% (ICFEp)
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Din acest algoritm se evidentiaza pozitia cheie ocupata de ecocardiografie
in diagnosticul insuficientei cardiace. Mai demult s-a asimilat performanta cardiaca
cu performanta sistolica a ventriculului stang (exprimata prin fractia de ejectie) si pe
cale de consecinta s-a considerat ca reducerea fractiei de ejectie este criteriu
diagnostic. S-a observat insa ca exista pacienti cu fractie de ejectie normala dar
care prezinta fenomene de insuficienta cardiaca deoarece exista alterari ale relaxarii
— performantei cardiace diastolice, alterari ale umplerii VS sau cresterea postsarcinii
prin cresterea rezistentei periferice. Prin urmare ultimile ghiduri identifica insuficienta
cardiaca cu fractie de ejectie pastrata, cu fractie de ejectie moderat scazuta si cea
cu fractie de ejectie scazuta conform tabelului de mai jos:

TIPUL FE MID-RANGE FE
ic REDUSA PASTRATA
{ |Simptome +/- |Simptome +/- semne Simptome +/- semne
semne
> |FE<40% FE 40-49% FE=50%
- 1. Valori crescute ale 1. Valori crescute ale peptidelor
= peptidelor natriuretice natriuretice
E 2. Cel putin un criteriu: 2. Cel putin un criteriu:
= a. boala cardiaca structurala a. boala cardiaca structurala
o (HVS si/sau LAE) (HVS si/sau LAE)
e 3 b. disfunctie diastolica b. disfunctie diastolica

HVS= hipertrofie ventrjcularé stanga
LAE = dilatare atriu stang

Termenul mid range folosit in clasificarea anterioara a insuficientei cardiace
a fost inlocuit in ghidul publicat in august 2021 de termenul ,moderat, usor scazut”
mai corect fiziopatologic si pentru a se pastra acronimul ,mr FE”. In plus s-a propus
ca pacieniii care au evoluat catre fractie de ejectie ,normald” sub tratament,
cunoscuii ca avand insa istoric de boala cardiaca cu fractie de ejectie usor scazuta
sau chiar mai accentuat redusa, sa nu fie incadrati ca si fractie de ejctie normala ci
FE ameliorata, imbunatafita. Aceasta deoarece nici una din aceste clasificari
anterioare nu identifica dinamica modificarii fractiei de ejectie, lucru esential in
evolutia bolnavului nostru. De altfel, tot acest efort de clasificare si denumire cat mai
aproape de situatia bolnavului si de evolufia sa fiziopatologica, se datoreaza
necesitatji stabilirii celei mai eficiente strategii terapeutice.

Diagnosticul de insuficienta cardiaca pleaca insa de la simptome si semne.

Fractia de ejectie ramane element central de incadrare diagnostica si este
principalul factor prognostic.

De mentionat insa ca pacientii cu fractie de ejectie supranormala 65-70%
trebuie evaluafi in directia identificarii unei patologii miocardice inclusiv amiloidoza,
tezaurismoze, dar si valvulopatii ce determina incarcare de volum.

Putem vorbi despre insuficienta cardiaca prin hipodiastolie atunci cand
ritmul tahicardic (sinusal sau fibrilatie atriald) reduce durata diastolei alterand
umplerea ventriculara.
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Clasificarea NYHA (New York Heart Association) a insuficien{ei cardiace:

Clasa Descriere

Clasa | Fara limitarea activitatii fizice. Activitatea fizica obisnuita nu determina
oboseala, dispnee sau palpitatii

Clasa ll Limitarea usoara a activitatjii fizice. Fara simptome in repaus dar la
activitatea fizica obisnuita apar oboseala, dispnee sau palpitatii

Clasa lll Limitarea marcata a activitafii fizice. Apar oboseald, dispnee sau

palpitatii in activitatea cotidiana determinata de ingrijirea personala.
Fara simptome in repaus.

Clasa IV | Simptome in repaus exacerbate de activitate fizica minima

Clasificarea NYHA este o clasificare clinica avand la baza simptomatologia
bolnavului.

Prin urmare algoritmul diagnostic si Tncadrarea bolnavului ca si insuficienta
cardiaca se face n baza datelor anamnestice, clinice si paraclinice: ecocardiografia
ca element central.

Datele anamnestice: ofera informatfii asupra istoricului de boala cardiaca
sau dupa caz date privind boli sistemice, pulmonare, infectioase, hematologice, de
fapt orice suferin{a a pacientului nostru congenitala sau dobandita.

Datele clinice: examenul clinic obiectiv (vezi cap 1) inspectie, palpatie,
percutie si auscultatie releva aspecte caracteristice:

» paloare, cianoza, tegumente umede, reci sau uscate — aspect de debit mic
cu vasoconstrictie in periferie, edeme declive, turgescenta jugularelor —
semne de decompensare dreapta

» hepatomegalie — decompensare dreapta

» cresterea ariei matitatii cardiace — rar evaluata acum, matitate bazala
pulmonara

» zgomote cardiace asurzite, galop ventricular, raluri de staza bazale
bilaterale — semne de decompensare predominant stanga
Ecocardiografia ofera date morfofunctionale privind cavitatile inimii —

dimensiuni intracavitare, parietale, prezenta evetuala a trombilor, morfologie
valvulara, cinetica parietala si valvulara, regimuri presionale de umplere ventriculare,
modificari functionale valvulare, hiperecogenitate ca expresie a calcificarilor
endomiocardice.

ECG : identifica ritmul cardiac, prezenta modificarilor ischemice, hipertrofie
ventriculara. Monitorizarea Holter pe 24 h poate identifica episoadele de ischemie
silentioasa si/sau aritmii.

Radiografia toracica postero-anterioara poate arata staza pulmonara
centrala sau periferica- redistributia circulafiei pulmonare catre lobii superiori,
revarsat lichidian, cardiomegalie prin evaluarea raportului cardiotoracic, aspectul
siluetei cardiace si in acelasi timp poate exclude o patologie toracopulmonara
asociata: pneumonii, neoplazii, tuberculoza etc, sau aortica.

Examinarea tomografica poate oferi date in plus privind morfologie
cardiopulmonara iar rezonanta magnetica nucleara identifica structuri miocardice
implicate in etiologie: sechela de infarct, miocardite, displazie aritmogenica de VD,
tezaurismoze.

Explorare scintigrafica — se pot obtine date in plus despre miocardul viabil
sau hibernant.

Explorare de laborator — releva valorile NT-proBNP, BNP, identifica factori
de risc sau consecinte ale tratamentului— diabet, dislipidemii, anemii, BCR,
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diselectrolitemii, reactanti de faza acuta pozitivi. Peptidele natriuretice sunt crescute
in insuficienta cardiaca, sunt chei diagnostice in insuficienta cardiaca cu fractie de
ejectie pastrata iar cresterea lor se coreleaza cu severitatea decompensarii
hemodinamice.

15.3. Tratamentul

Obiectivele tratamentului la pacientii cu IC sunt ameliorarea simptomelor,
imbunatatirea statusului lor clinic, capacitatea functionalda si calitatea vietii,
incetinirea progresiunii bolii, prevenirea spitalizarilor si reducerea mortalitaji.

Masurile de prevenire se refera la: controlul sustinut si eficient al valorilor
tensionale, controlul metabolic respectiv al diabetului zaharat si al dislipidemiilor,
corectarea factorilor precipitan{i- anemie, infectii, tulburari endocrine, alaturi de
schimbarea stilului de viata.

Modificarea stilului de viata se refera la renuntare la fumat- efect toxic
vascular, miocitar, antreneaza disfunctie endoteliala,, regim alimentar echilibrat cu
evitarea exceselor, limitarea consumului de alcool (un oz /zi pentru femei, 2/zi
pentru barbati, 1 0z=30 ml) controlul aportului de sare. Ateniie insa — marea
majoritate a pacientilor cu insuficienta cardiaca congestiva au hiponatremie iar
interzicerea sau reducerea necontrolata a aportului de sare agraveaza incarcarea
lichidiana si determina lipsa de eficacitate a tratamentului diuretic.

Efortul fizic trebuie adaptat stadiului de boala si nivelului de antrenament al
pacientului. Acesta trebuie sa fie izoton si mai putin izometric pentru a evita profilul
anaerob. In cursul episoadelor de decompensare se recomanda repaus pentru a se
reduce solicitarea cordului dar se va incuraja reluarea treptata a activitafji fizice in
functie de toleranta.

Desigur ca ar trebui avut in vedere profilaxia deteriorarii hemodinamice,
adica ar trebui inceput cu controlul factorilor de risc: dislipidemie, diabet,
hipertensiune arteriala, cu tratamentul factorilor precipitanti: aritmii, sindroame
coronariene acute, salt tensional, anemii, patologie infectioasa, decompensari
metabolice si hidroelectrolitice. Tratamentul eficient presupune si implicarea familiei
sau a unor persoane de suport astfel incat sa se reduca anxietatea, episoadele
depresive. In acelasi timp trebuie tratate comorbiditaiile care potenteaza
prognosticul si influenteaza evolutia.

Tratamentul medicamentos

Tratamentul urmareste ameliorarea performantei cardiace in toate
componentele sale: cresterea inotropismului, reducerea pre si postsarcinii adica
ameliorarea presiunilor de umplere si reducerea rezisten{ei periferice totale,
controlul frecventei cardiace, refacerea sincronismului de contractie.

Clasele de medicamente care trebuie folosite la toti pacientii cu insuficienta
cardiaca congestiva cu FE scazuta:

1. Inhibitorii enzimei de conversie (IECA) a angiotensinei scad mortalitatea si
morbiditatea si sunt recomandati, in lipsa contraindicatiilor si a intolerantei, la
toti pacientii simptomatici. Dozele de IECA ar trebui crescute pana la doza
maxima tolerata pentru a obtine o inhibifie adecvata a sistemului renina-
angiotensina-aldosteron (SRAA). Exista dovezi conform carora in practica
clinica, majoritatea pacientilor primesc doze suboptimale de IECA. IECA sunt de
asemenea recomandati la pacientii cu disfunciie sistolica asimptomatica de VS,
pentru a scadea riscul dezvoltarii IC, spitalizarile pentru IC si decesul.
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a) IECA au efect vasodilatator cu control tensional, reducerea stresului parietal
al ventriculului stang prin reducerea presiunii intracavitare- reducerea
postsarcinii,

b) Intervin in metabolismul colagenului reducand acumularea de colagen de tip
B inelastic si impiedica remodelarea negativa prin reducerea hipertrofiei si
ameliorarea raportului fibra musculara/fibroblast.

¢) Intervine in metabolismul lipidic reducand acumularea de LDL oxidat
Efectele adverse sunt tusea — si atunci se impune utilizarea blocantilor de

receptor de angiotensina Il, hipotensiunea arteriala, hiperkaliemia. Se contraindica

administrarea in cazul stenozei de artera renala, sarcina sau angioedem. In cazul
bolii cronice de rinichi se va avea in vedere individualizarea dozelor: daca creatinina
serica este sub 2,5 mg% se administreaza cu prudenta cu evaluarea funciiei renale.

Daca se constata cresterea cu 50% a valorii creatininei se injumatateste doza si se

repeta evaluarea peste 14 zile. Daca valoarea creatininei se menfine crescuta se

intrerupe administrarea. De retinut ca IECA au efect protector renal cu reducerea
proteinuriei si conservarea dinamicii vasculare intraglomerulare, de aceea titrarea
adecvata are efecte benefice cardiorenale. La bolnavii dializati administrarea cu

control tensional are efecte favorabile de reducere a remodelarii negative si a

mortalitatii.

2. Blocantii de receptori ai angiotensinei Il au efecte benefice de reducere a
mortalita{ii cardiace, reducerea spitalizarilor deci a decompensarilor
hemodinamice.

3. Inhibitori de receptori ai angiotensinei Il si inhibitori de neprilizina —
combinatia sacubitril valsartan — ENTRESTO- a carei efecte favorabile au fost
documentate de studiul PARADIGM HF, a reprezentat un mare pas inainte in
tratamentul bolnavilor cu insuficienta cardiaca cu FE scazuta. Se recomanda
introducerea acestui medicament la bolnavii simptomatici care tolereaza IECA,
pentru ameliorarea prognostica.

4. Betablocantele scad mortalitatea si morbiditatea la pacientji simptomatici cu IC:
a) Reduc stimularea simpatica inadecvata, reduc frecvenfa cardiaca si

controleaza tensiunea arteriala — in acest mod scad consumul de oxigen,
ameliorand functja cardiaca

b) Au efect stabilizator de mebrana astfel incat reduc incidenta aritmiilor
ventriculare care accentueaza dissincronismul

c¢) Desi au efect inotrop negativ, prin titrare progresiva, amelioreaza si cresc
fractia de ejectie prin cele doua mecanisme enuntate anterior.

d) Se utilizeaza 4 betablocante verificate Tn studii clinice randomizate:
metoprolol succinat (studiul MERIT HF), bisoprolol fumarat (studiile CIBIS —
care au demonstrat beneficiu in termeni de reducere a morbimortalitatii
cardiace chiar si atunci cand doza utilizata e mica), carvedilol (US
Carvedilol, COMET) betablocant neselectiv si alfablocant, si nebivolol
(studiul SENIORS). Nebivololul are cea mai mare selectivitate (raport de
selectivitate 324:1 fatd de propranolol), bisoprolul 18:1, iar metoprololul
succinat 5:1. Administrarea betablocantelor se face cu titrare progresiva
pana la doza maxim tolerata si se individualizeaza tratamentul in functie de
comorbiditati.

5. Diureticele reduc incarcarea hidrica, respectiv scad presarcina, scad edemele.
Un obiectiv al tratamentului insuficientei cardiace este mentinerea la greutate
uscata — adica bolnavul nu are edeme. Cele utile in tratament sunt:
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a) Diureticele de ansa — furosemid, torasemid reduc edemele, cresc excretia
renala de sare si apa. Atentie — direticele de ansa actioneaza daca natremia
este normala. In caz de hiponatremie cresterea dozelor de furosemid
ramane fara efect si este necesara corectarea parenterala prin administrare
de solutie de sodiu hiperton (concentrat 5,8%). Torasemidul are timp de
injumatatire mai lung (T1/2 6 ore) decat furosemidul (T1/2 2 ore) si poate fi
preferat in tratamentul insuficientei cardiace congestive. Uneori, in situatia
IC refractare, este necesara asocierea la diureticul de ansa a unui diuretic
tiazidic.

b) Diuretice economisitoare de potasiu — antagonisti de aldosteron —
spironolactona si eplerenona. Scad mortalitatea la pacienti cu insuficienta
cardiaca. Au timp lung de injumatafire 72h, iar efectul se instaleaza tot in
interval mai lung de 48-72 h. De aceea nu reprezinta o medicatie de urgenta
dar efectul este favorabil prin ameliorarea remodelarii negative. Efectele
adverse sunt hiperpotasemia de aceea este nevoie de precautie in
asocierea cu IECA si la pacienti cu boala cronica de rinichi. Spironolactona
are ca si efect advers aparitia ginecomastiei.

6. Digoxin are efect inotrop pozitiv si de intarziere a conducerii atrioventriculare.
Este indicata astfel in cazul insuficientei cardiace cu fractie de ejectie redusa si
pentru controlul frecventei cardiaace in fibrilafie atriala. Are eliminare renala si
de aceea la bolnavi cu boald cronica de rinichi este nevoie de ajustarea
dozelor: la creatinina 2 mg% se injumatateste doza, la creatinina 3 mg% se
reduce la o treime. Doza uzuala la pacienti cu RFG normala este 0,25mg/zi cu o
pauza de o zi sau 2 pe saptamana in functie de greutatea si varsta pacientului.

7. Medicatia inotrop pozitiva si vasopresoare este rezervata situadiilor de
insuficienta cardiaca acuta, soc cardiogen si nu sunt utilizate n terapie cronica
deoarece cresc mortalitatea.

8. Vasodilatatoarele si nitratii — combinatia de hidralazina si nitrafi a imbunatatit
supraviefuirea la pacienti cu intoleranta la IECA in studiul Veterans
Administration Cooperative Study, dar este puiin folosita si poate fi inlocuita cu
succes cu alte terapii mai eficiente.

9. Inhibitorii de SGLT2 — Gliflozine- inhibitori selectivi ai cotransportorului Sodiu-
Glucoza dapagliflozin si empagliflozin — impusi initial ca si terapie antidiabetica,
s-au dovedit utili in tratamentul pacientilor cu insuficien{a cardiaca cu fractie de
ejectie redusa cu si fara diabet zaharat si modifica astfel standardul de
tratament in insuficienta cardiaca.

10. Ivabradina — inhibitor de canale If — reduce panta depolarizarii lente diastolice,
reducand in acest mod frecventa cardiaca. Se indica doar in ritm sinusal.
Controlul frecventei cardiace amelioreaza umplerea ventriculara, amelioreaza
umplerea coronara astfel incat in timp se amelioreaza performanta cardiaca.

Conform ultimului ghid al Societatii Europene de Cardiologie clasele de
medicamente care trebuie sa faca parte din arsenalul terapeutic al insuficientei
cardiace cu fractie de ejectie reduse precum si a celei moderat reduse sunt:

1. Inhibitori ai sistemului renina-angiotensina-aldosteron SRAA- inhibitori ai
enzimei de conversie -IECA sau blocanti de receptori AT1. Ultimele studii au
documentat rezultatele bune obtinute de combinatia sacubitril —valsartan
adica ARNI — inhibitori ai receptorului de angiotensina si ai neprilizinei.

2. Betablocanti

3. Antagonisti ai mineralocorticoizi — spironolactona, eplerenona

4. Inhibitori ai cotransportorului 2 sodiu-glucoza
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Alte terapii utile in insuficienta cardiaca sunt rezervate cazurilor
selectionate, rezistente la tratament:

e terapia de resincronizare cardiaca presupune stimularea simultana a
ambilor ventriculi Tn cazul pacientilor cu IC si BRS pentru refacerea
sincronismului de contraciie alterat de tulburarea de conducere.

e Revascularizarea miocardica — in cazul etiologiei ischemice cand se
identifica imagistic zone de miocard viabil care poate fi recuperat prin
revascularizare.

e Transplantul cardiac — rezervat cazurilor pacientilor tineri cu speranta de
viata sub 6 luni care nu raspund la terapiile medicamentoase sau de
revascularizare/resincronizare.

15.4. Insuficienta cardiaca acuta

Reprezinta o urgenta medicald, necesitand internare de urgenta, si este
definita ca si agravarea rapid progresiva a semnelor si simptomelor de insuficienta
cardiaca fie prin agravarea bolii de baza - alterarea acuta a substratului
cardiovascular, fie prin factori precipitant;.

Principalii factori precipitanti sunt:

Sindrom coronarian acut

Criza hipertensiva

Tahi sau bradiaritmii

Neaderenta la tratament mai ales la cel diuretic

Sepsis indiferent de punctul de plecare

Anemie

Dezechilibre hidroelectrolitice si acidobazice, dezechilibru metabolic
Embolie pulmonara

Afectiuni endocrinologice decompensate

Substante toxice — alcool, droguri recreationale

Medicatie corticoizi, antiinflamatorii, chimioterapie, medicafie inotrop
negativa

Interventii chirurgicale

e trauma

Algoritmul propus este cel din figura de mai jos preluata din ghidul Societatii
Europene, adoptat de Societatea Romana de Cardiologie
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Pacientii cu sindrom coronarian acut si cu fenomene de insuficienta
cardiaca acuta reprezinta un grup de risc foarte inalt cu mortalitate mare si care
necesita explorare coronarografica cu repermeabilizare in primele 6-8 ore.

Criza hipertensiva. ICA precipitata de o crestere rapida si excesiva a
tensiunii arteriale se manifesta de obicei ca si edem pulmonar acut. Se impune
reducerea prompta a tensiunii arteriale (25% in primele ore) cu urmarirea diurezei.
Atentie la eventuala implicare a unei patologii neurologice cu accident vascular
cerebral in care caz nu se urmareste normalizarea rapida a tensiunii arteriale,
deoarece exista riscul de a accentua deficitul motor si respectiv cognitiv.
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Aritmiile rapide — fibrilatia atriala trebuie corectate urgent cu terapie
medicamentoasa sau cardioversie electrica in lipsa unui raspuns prompt
medicamentos. Aritmiile ventriculare amenintatoare de viata impun cardioversie
electrica de urgenta si recunosc de cele mai multe ori un mecanism ischemic. De
urmarit obligatoriu echilibrul electrolitic si acidobazic. Bradicardia severa/tulburari de
conducere care genereaza deficit cronotrop si precipita insuficienta cardiaca prin
componenta de frecventa, trebuie controlate rapid prin pacing temporar,
identificarea si rezolvarea cauzei si ulterior, la nevoie, pacing permanent.

Cardioversia electrica permite restaurarea ritmului sinusal, imbunatateste
statusul clinic si hemodinamic al pacientului. Aritmiile fie tahi fie bradi reprezinta o
provocare terapeutica deoarece inchid un cerc vicios accentuand instabilitatea
hemodinamica si precipitand ischemia.

Cauza mecanica acuta poate apare ca o complicatie mecanica a SCA
(ruptura de perete liber, defect septal ventricular, regurgitare mitrala acuta),
traumatism si necesita abordare chirurgicala de urgenta.

Diagnosticul insuficientei cardice acute reprezinta recunoasterea semnelor
si simptomelor brusc aparute, rapid progresive si care precipita hipoperfuzia tisulara,
hipoxemia, congestia.

Fiecare din situatiile descrise sunt tratate aparte ca si urgente medicale in
cadrul fiecarei patologii in parte. Atitudinea de urgenta impune stabilizarea
hemodinamica si continuarea ulterioara a incadrarii diagnostice in baza datelor
clinice, electrice, imagistice radiologice, ecocardiografice si de laborator.

Pacientul se interneaza in Unitatea de Terapie Intensiva si se monitorizeaza
constantele vitale: tensiune, puls, diureza, temperatura, frecventa respiratiilor.

Principiile de tratament ale insuficientei cardiace acute sunt:

1. Corectarea hipoxemiei si a hipoperfuziei,
2. scaderea congestiei
3. ameliorarea simptomelor

Oxigenoterapia pe masca este recomandata pacientilor cu saturatie O2 sub
90% sau PaO2 sub 60 mmHg. Ventilaia noninvaziva se aplica celor cu detresa
respiratorie, celor cu BPCO decompensat pentru a se evita intubarea mecanica
endotraheala. Aceasta se practica la hipoxie cu hipercapnie si acidoza care nu
poate fi tratata neinvaziv.

Diureticele de ansa se administreaza in doza maxima de 2000 mg/24 ore,
iar raspunsul prompt diuretic este conditionat de prezenta unei natremii normale si a
unei tensiuni sistolice de 90 mmHg. De notat ca in primele minute de la
administrarea furosemidului acesta are un efect venodilatator ameliorand in acest
mod circulatia pulmonara.

Inotrop pozitivele de tip dopamina, dobutamina se administreaza in urgenta
astfel Dobutamina in perfuzie continua 2-20 ug/kg/min (efect betastimulator inotrop
pozitiv) Dopamina 3-5 ug/kg/min; (inotrop pozitiv beta stimulator) sau>5 ug/kg/min
(beta stimulator), vasopresor (alfa stimulator) . Datorita cresterii mortalitatii s-a
renuntat la utilizarea milrinonei si enoximonei.

Se poate opta pentru Levosimendan 12 ug/kg peste 10 min (optional) 0,1
ug/kg/min, doza putand fi redusa la 0,05 sau crescuta la 0,2 ug/kg/min, Norepinefrina
in perfuzie 0,2-1,0 ug/kg/min, Epinefrina Bolus: 1 mg poate fi administrat i.v. in timpul
resuscitarii, repetata la fiecare 3-5 min.0,05-0,5 ug/kg/min i.v.

Pe tot parcursul spitalizarii pacientul va fi monitorizat si evaluat repetat atat
din punct de vedere hemodinamic — tensiune, puls, status auscultatoric pulmonar
cét si respirator, renal, cognitiv.
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Capitolul 16

TUMORILE CARDIACE

16.1. Tumorile primitive

Tumorile cardiace primare sunt rare, aproximativ % dintre ele sunt benigne,
cele maligne fiind reprezentate aproape in totalitate de sarcoame. Deoarece au
potential de a dezvolta frecvent complicatii amenintatoare pentru viata, se recomanda
tratamentul chirurgical cat mai precoce dupa stabilirea diagnosticului.

Manifestérile clinice sunt variate si nespecifice, fiind in relatie cu marimea si
localizarea tumorii.

16.1.1. Mixomul

Este cea mai frecventa dintre tumorile cardiace, reprezentand % dintre tumorile
indepartate chirurgical. Apare mai frecvent la femei, in decada a treia pana la a
sasea de varsta. Desi cel mai frecvent sunt sporadice, exista in 7% din cazuri o
agregare familiala prin transmitere autozomal dominanta, ca parte a unor sindroame
mixomatoase, caracterizate printr-un complex de anomalii ca, de exemplu: un sindrom
ce include nevi pigmentari, boala nodulara primitiva a corticosuprarenalei cu sau
fara sindrom Cushing, fibroadenoame mamare mixomatoase, tumori testiculare si
adenoame hipofizare cu gigantism sau acromegalie, sindromul Carey, sindromul
NAME sau sindromul LAMB.

Anatomopatologic: mixoamele sunt structuri gelatinoase, formate din celule
mixomatoase incluse intr-o masa bogata in glicozaminoglicani. Majoritatea mixoamelor
sunt pedunculate, avand o tija fibrovasculara si au un diametru de 4-8 cm. De obicei
sunt tumori solitare, localizate in atrii, indeosebi in cel stang, la nivelul septului
interatrial, in vecinatatea fosei ovalis. Spre deosebire de formele sporadice,
mixoamele familiale apar la varste mai tinere, au localizare multipla, frecvent si la
nivel ventricular si au tendinta de recidiva dupa extirpare.

Simptomatologia clinica : in cele mai multe cazuri mimeaza simptomatologia
unei valvulopatii mitrale, fie a unei stenoze, tumora prolaband in orificiul mitral
in diastola, fie a unei insuficiente prin lezarea valvei de céatre tumora. Mixoamele
ventriculare pot produce obstructia tractului de ejectie, ca in stenozele subvalvulare
aortice sau pulmonare. Simptomatologia indusa de mixoame se poate instala brusc,
la modificarea pozitiei corpului, sugerand modificarea pozitiei tumorii datorita gravitatiei.
La examenul clinic obiectiv, la auscultatie se percepe uneori un zgomot caracteristic,
proto sau mezodiastolic, produs probabil de stoparea brusca a prolabarii tumorii
prin atingerea peretelui ventricular. Alteori mixoamele se pot manifesta clinic printr-
un accident embolic, fie periferic, fie la nivelul circulatiei pulmonare, fie prin
simptomatologia unei boli generale cu febra, scadere ponderala, casexie, artralgii,
fenomene Raynaud, hipergamaglobulinemie, anemie sau policitemie, leucocitoza,
VSH accelerat, trombocitoza sau trombocitopenie. Prin urmare mixoamele sunt
frecvent fals diagnosticate ca endocardite, colagenoze sau tumori necardiace.

377



Diagnosticul paraclinic se face cu ajutorul ecocardiografiei bidimensionale
sau transesofagiene care permite determinarea localizarii, marimii si a locului de
insertie. Informatii importante pentru stabilirea conduitei chirurgicale pot fi obtinute
cu ajutorul computertomografiei sau a rezonantei magnetice nucleare care
evidentiaza marimea, forma, structura si aspectul suprafetei tumorii. Explorarea
invaziva prin cateterism cardiac, poate fi periculoasa crescand riscul de embolii
si nu este obligatorie pentru conduita terapeutica. Avand in vedere frecventa
formelor familiale este important screeningul ecocardiografic al rudelor celor cu
mixoame atriale.

Tratamentul este chirurgical si consta Tn excizia tumorii. Recidiva este rara in
formele sporadice (1-2%) si mai frecventa (12-22%) in cele familiale.

16.1.2. Alte tumori benigne

Sunt reprezentate de lipoame care sunt decelate incidental post-mortem la
un examen anatomopatologic. Uneori pot avea dimensiuni mari, de pana la 15 cm,
cand determina manifestari clinice prin efectul mecanic asupra functiei cardiace, pot
genera tulburari de ritm sau de conducere sau pot fi observate la un examen
radiologic de rutina ca imagini anormale pe marginea siluetei cardiace. Fibroelas-
toamele papilare reprezinta, in mod similar, descoperiri intAmplatoare post-mortem
la nivelul valvelor sau a endoteliului vecin. Rareori determina simptome clinice, dar
daca sunt de dimensiuni mari, interfera cu functia normala a valvelor. Rabdomioamele
si fibroamele sunt mai frecvente la copii si tineri, apar de obicei la nivelul ventriculilor
si pot produce simptome similare celor intalnite in stenoze valvulare, cardiomiopatii
hipertrofice sau restrictive sau in pericardite constrictive. Rabdomioamele sunt multiple
in 90% din cazuri $i se asociaza cu scleroza tuberoasa, adenoamele sebacee sau
cu tumorile benlgne renale. In fibroamele cardiace apare frecvent calcificarea tumorii.
Hemangioamele si mezotelioamele sunt de obicei tumori de dimensiuni mici, situate
intracardiac, de multe ori in regiunea nodului atrioventricular si pot astfel determina
tulburari de conducere sau chiar moarte subita. Alte tumori benigne la nivelul cordului
sunt teratoame, chemodectoame, mioblastoame cu celule granulare si chiste
bronhogenice.

16.1.3. Sarcomul

Reprezmta aproape singura forma de tumora maligna primitiva cardiaca, putand
fi de mai multe tipuri histologice. In general, sarcoamele au potential crescut de
malignitate, determina decesul bolnavului prin deteriorare hemodinamica, invazie
locala sau prin metastaze la distantd in cateva saptaméni sau luni de la
diagnostic. Sunt localizate de obicei la nivelul cordului drept si determina prin
cresterea lor rapida invazia spatiului pericardic, a ventriculului sau atriului drept
sau a venelor cave. Apar uneori si la nivelul cordului stang si pot fi confundate cu
mixoamele.

Tratament: in momentul diagnosticului sunt de obicei prea extinse pentru a
putea fi excizate chirurgical. Desi exista rapoarte despre interventii paleative, radio
sau/si chimioterapie, rezultatele sunt rezervate. Exceptia o reprezinta limfosarcoamele
cardiace care par sa raspunda favorabil la o terapie combinata de radio- cu
chimioterapie.
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16.2. Tumorile metastatice

Sunt mult mai frecvente decéat tumorile primitive, iar incidenta lor este in
crestere din moment ce timpul de supravietuire al bolnavilor cu diverse neoplazii se
prelungeste datorita tratamentelor moderne. Metastazele cardiace apar in procent
de 1-20% din totalul neoplaziilor, dar procentual sunt mai frecvente in melanoamele
maligne, urmate de cele din leucemii sau limfoame. Ca numar absolut, sunt mai
frecvente in cancerul de sén si in cel bronhopulmonar, tinand cont si de numarul
mare de bolnavi afectati de aceste neoplazii. Apar in etapa diseminarii unei neoplazii
primare. Extinderea la nivelul cordului se poate face pe cale hematogena, limfatica
sau afectare prin invazie directa. Din punct de vedere anatomopatologic, apar ca
noduli mici si fermi, dar poate exista si infiltrare difuza in sarcoame sau hemopatii
maligne. Cel mai frecvent este afectat pericardul, urmat de miocardul ventricular,
apoi de endocard si valve.

Manifestarile clinice sunt frecvent discrete si nespecifice, fiind in relatie mai
mult cu localizarea si marimea tumorii, decét cu tipul histologic. Ele sunt prezente la
circa 10% din pacientii cu metastaze cardiace si rareori determina decesul celor
afectati. Cele mai frecvente simptome sunt dispneea, pericardita acuta, eventual cu
tamponada, aparitia unor noi tahiaritmii sau a blocurilor atrio-ventriculare, precum si
insuficienta cardiaca congestiva. Multe dintre aceste simptome se datoreaza
miocarditelor, pericarditelor sau cardiomiopatiilor secundare chimio- si/sau
radioterapiei.

Metode de diagnostic: modificarile electrocardiografice sunt nespecifice, pe
radiografia toracica aspectul este frecvent normal, dar se poate uneori evidentia
marirea siluetei cardiace prin lichid pericardic sau un contur bizar al siluetei cardiace.
Ecocardiografia permite vizualizarea lichidului pericardic si, uneori, a metastazelor
mai mari. Computertomografia, rezonanta magnetica nucleara sau scintigrafia cu
galiu sau taliu permit evidentierea unor detalii anatomice. Lichidul pericardic prelevat
prin pericardiocenteza face posibil uneori diagnosticul citologic.

Tratamentul se suprapune celui al tumorii primare. Din pacate aceste metastaze
corespund unei faze avansate de boala. Terapia simptomatica consta in evacuarea
lichidului pericardic prin pericardiocenteza cu instilarea ulterioara a unor agenti
sclerozati; uneori este necesara realizarea unei ferestre pericardice pentru drenarea
continua a lichidului acumulat.
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Capitolul 17

SARCINA $1 BOLILE CARDIOVASCULARE

Perioada de sarcina si peripartum se carcterizeaza prin anumite particularitati
evolutive ale bolilor cardiovasculare preexistente precum si prin patologie specifica
(hipertensiunea gestafionala, cardiomiopatia dilalativa peripartum). Majoritatea
gravidelor cu patologie cardiovasculara tolereaza bine sarcina, dar exista o categorie de
risc crescut care necesitd monitorizare atenta, atat a mamei, cat si a fatului. Acest lucru
implicda o cooperare complexa si eficientd intre cardiolog, ginecolog, anestezist,
neonatolog, genetician. Este necesara consilierea ante-partum (la femei cu patologie
cardiaca si a aortei), stabilirea riscului maternal si neonatal conform clasificari mMWHO si
planificarea evaluarilor periodice in timpul sarcinii. Sarcina este contraindicata in cazul
femeilor Tncadrate in clasa IV NYHA: hipertensiune pulmonara, disfunctie sistolica
severa FEVS<30%, stenoza mitrald/aortica severa, dilatatie aortica severa, operatie
Fontan cu complicatii.

17.1. Modificari fiziologice in sarcina

In sarcina normald au loc modificari fiziologice hemodinamice cu rol adaptiv,
conformnevoilor metabolice crescute ale mamei si fatului:
Modificarile cardiovasculare in sarcina se caracterizeaza prin:
¢ hipervolemie prin cresterea volumului plasmatic;
e debitul cardiac creste cu 40-50% datorita scaderii tensiunii arteriale si a
rezistentei vasculare periferice;
¢ vasodilatatie periferica ca urmare a cresterii concentratiilor de prostaglandine si
oxid nitric.
e TA scade Tn primele doua trimestre si revine la normal ihainte de termen.

e atrile si ventriculii cresc in diametre; functia ventriculard ramane
nemofidificata.
e presiunea venoasa creste la nivelul membrelor inferioare.

in perioada travaliului, concomitent cu contraciiile uterine, creste si mai mult
debitul cardiac, prin cresterea frecventei cardiace si a tensiunii arteriale, dar si
consumul de oxigen.

In postpartum (perioada de lehuzie) creste tranzitor volumul sanguin total prin
reducerea retentiei hidro-saline si revenirea séngelui din circulatia utero-
palcentara.

In sarcina au loc si modificari ale coagulabilitatii sangelui, in sensul dezvoltarii unui
status procoagulant (prin scaderea proteinei S, C, cresterea inhibitorului
activatorului plasminogenului, PAI 1 si 2, factorii VII, VIII, IX si X). Activitatea
coagulanta si fibrinolitica revine la normal dupa 6-12 saptamani de la nastere.
Astfel, Tn sarcind si postpartum existd un risc sporit de tromboze si
tromboembolism.
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Modificarile la nivelul aparatului respirator se caracterizeaza prin hiperventilatie
prezenta pe tot parcursul sarcinii, cu alcaloza respiratorie compensatorie. Treptat, prin
ridicarea diafragmului de catre uterul gravid, capacitatea reziduala functionala scade, in
schimb creste capacitatea inspiratorie, astfel capacitatea pulmonara totala se
pastreaza in limite normale.

17.2. Semiologia cardiovasculara normala in sarcina

Semiologia cardiovasculara normala in sarcina si cauzele principalelor simptome
sunt redate n tabelul 16.1.

Tabelul 16.1

Semne/Simptome Mecanism
Cresterea presiunii venoase la
nivelul membrelor inferioare prin
compresia venei cave inferioare
de catre uterul gravid

Edeme la nivelul membrelor inferioare

Dispnee, ortopnee Hiperventilatie,
(mai ales in trimestrul 111) cresterea travaliului respirator
Lipotimie Hipotensiune

Sufluri sistolice (inocente),

dedublarea zgomotului 2 Sdr. hiperkinetic

Cresterea presiunii venoase de
Jugulare tergescente ¥ p

intoarcere
Modificari ECG; S1Q3, subdenivelare ST, QRS Rotatia orara a cordului,
microvoltat, tahicardie sinusala sindromul hiperkinetic

Ascensiunea diafragmului,

Rx torace — aplatizarea golfului rotatia cordului

Eco cardiac — cresterea diametrului telediastolic

al VS, regurgitari minime n cavitatile drepte Sdr. hiperkinetic

17.3. Particularitati ale patologiei cardiovasculare in
sarcina

Este importanta stratificarea riscului maternal, incadrarea gravidei in clasa de
risc, a investigatiilor, a planului de monitorizare pre- si post partum, evaluarea
factorilor de risc maternali si fetali, stabilirea momentului si locului nasterii.

Evaluarea femeii cu patologie cardiaca trebuie sa cuprinda: anamneza
detaliatd, examen fizic cardio-respirator, SaO2, proteinuria, ECG, holter ECG,
ecocardiografia, test de efort submaximal. Investigatiile radiologice pot avea efecte
nedorite asupra fatului (intarziere in crestere, dizabilitate intelectuald, neoplazii,
defecte neurologice, microcefalie), de aceea vor fi efectuate numai daca diagnosticul
nu se poate stabili altfel. Riscul maxim de iradiere este in timpul organogenezei
(primele 12 saptamani) si cel mai redus in trimestrul 3. RMN este de preferat in locul
CT si de evitat gadolinium Tn primul trimestru.
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Testele genetice sunt recomandate in cazul cardiomiopatiilor familiale,
canalopatiilor (sindrom QT lung), hipertensiunii pulmonare, bolilor congenitale
cardiace asociate cu anomalii genetice, patologiei aortice toracice, trombofiliei.

Pentru evaluarea fetalad se recomanda masurarea grosimii nucale in saptaméana
12 si efectuarea unei ecografii fetale complete in saptamanile 19-22.

Interventiile cardiologice percutane la gravida se recomanda dupa luna a 4-a,
cu minimizarea radiatiilor, iar chirurgia cardiaca intre saptamanile 13-28.

17.3.1. Stenoza mitrala

in cazul stenozei mitrale, cel mai fecvent de cauza reumatismal3, creste gra-
dientul transmitral si se produce mai frecvent edem pulmonar acut (prin hipervolemie,
debit cardiac crescut), cu risc de hemoptizie, hipertensiune pulmonara si moarte
subita la efort. Pacientele cu risc sunt cele cu stenoza mitrala severa, presiunea in
artera pulmonara >50 mmHg. La pacientele simptomatice se vor administra beta-
blocante selective, diuretice in caz de congestie pulmonara sau anticoagulant (in cazul
fibrilatiei atriale). Tratamentul chirurgical (comisurotomie percutana) este adresat
formelor severe, dupa saptaména 20 de sarcina. Nasterea prin cezariana se
recomanda gravidelor cu stenoza mitrala severa cu insuficienta cradiaca NYHA Il sau
IV sau hipertensiune pulmonara.

17.3.2. Insuficienta mitrala. Insuficienta aortica.

Formele severe se insotesc de risc maternal (insuficienta cardiaca) si fetal (retard
crestere intrauterind). Interventia chirurgicala (plastie valvulara) se recomanda a fi
efectuata inaintea sarcinii. Este importanta moitorizarea ecografica frecventa in
timpul sarcinii.

17.3.3. Stenoza aortica

Stenoza aortica severa congenitala (bicuspidie) sau reumatismala, prezinta
risc crescut maternal (insuficientd cardiaca, disectie de aorta la un diametru aortic
>50mm) si fetal (nastere prematura, retard crestere intrauterind, deces). Se
recomanda evaluarea severitatii inainte de sarcina, monitorizare ecografica lunara
in timpul sarcinii, nastere prin cezariana. Foarte rar poate fi necesara corectia
chirurgicala (valvuloplastie percutana cu balon) Tnainte de nastere.

17.3.4. Endocardita infectioasa

Este rara in cursul sarcinii. Diagnosticul si tratamentul este ca in afara sarcinii.
Antibioticele preferate sunt: penicilina, ampicilina, amoxicilina, eritromicina,
oxacilina, cealosporine; gentamicina este rezervata cazurilor cu risc vital
Antibioprofilaxia este necesara la pacientele cu antecedente de endocardita, cu
proteze valvulare si Thaintea efectuarii cezarienei. In cazuri rare cu soc cardiogen sau
insuficienta cardiaca refractara este necesar tratamentul chirurgical.
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17.3.5. Proteze valvulare

Sarcina la femeile cu proteze valvulare este bine tolerata. Atentie speciala
trebuie acordata tratamentului anticoagulant, deoarece, pe de o parte in sarcina
exista un status procoagulant, iar pe de alta parte antagonistii de vitamina K
(dicumarinicele) au un risc de embriopatie (5%), avort spontan (25%) si prematuritate.
S-a demonstrat ca riscul de complicatii tromboembolice la mama, sub tratament cu
heparina este mai mare decat sub tratament cu dicumarinice. In primul trimestru
terapia anticoagulanta va tine seama de riscul tromboembolic mai mare sub heparina si
riscul de embriopatie al antagonistilor de vitamina K, indicatia facandu-se indivi-
dualizat. Anticoagularea cu antivitamine K este cea mai sigura pentru mama. Valoarea
terapeutica a INR este aceeasi ca in afara sarcinii; monitorizarea INR se va face la
1-2 saptamani. In saptaména 36 de gestatie dicumarinicul va fi inlocuit cu heparina
nefractionata, care nu trece bariera placentara, evitdndu-se riscul de hemoragie
intracraniana la non-nascut in timpul sarcinii sau, ca alternativa, se efectueaza
cezariana in saptamana 36. Daca se opteaza pentru mentinerea sarcinii peste 36
saptaméani, se planifica nasterea, astfel incat intreaga echipa (obstetrician,
anestezist, cardiolog, neonatolog) sa fie pregatita. Administrarea heparinei se va
intrerupe cu 4-6 ore Tnainte de cezariana sau la debutul travaliului si se va relua la
4-6 ore dupa interventie sau nastere vaginala. Heparinele cu greutate moleculara
fractionata se pot folosi doar daca este posibila monitorizarea nivelului antiXa
saptamanal. De asemenea se va face profilaxia endocarditei bacteriene cu antibiotic
la Tnceputul travaliului si Tn timpul nasterii.

17.3.6. Bolile aortei toracice

In cazul anevrislumui aortic se recomanda evaluare imagisticd (CT/RMN) si
consiliere genetica antepartum. Sarcina este contraindicatd in sindromul Marfan cu
diametrul aortic >45mm si Tn bicuspidia aortica cu diametrul aortic >50mm. Riscul major
este de disectie de aorta (3% in sdr. Marfan). La gravida se recomanda controlul strict al
tensiunii arteriale, beta-blocante, urmarire ecocardiografica lunar si 6 luni postpartum.
Rareori este necesara rezolvarea chirurgicala (diametrul aortic peste 5 cm).

17.3.7. Bolile cardiace congenitale

Dintre bolile cardiace congenitale, defectele septale (atriale sau ventriculare)
pot fi descoperite odata cu aparitia sarcinii, dar in general sunt bine tolerate. Pacientele
cu risc Tnalt sunt cele in clasa NYHA llI-1V si cianoza, agravarea riscului materno-
fetal fiind data de prezenta hipoxiei severe si instalarea hipertensiunii pulmonare,
cu insuficienta cardiaca dreapta. In cazul bolilor cardiace cianogene exista risc crescut
de avort sponatan (50%), nastere prematura sau greutate mica la nastere. Deoarece
si riscul matern este mare (mortalitate 8-35%, morbiditate 50%) se indica intreruperea
sarcinii. Daca aceasta nu se realizeaza se recomanda repausul la pat, adiministrare de
oxigen, internare la sfarsitul trimestrului 1l si administrare de heparine cu greutate
moleculara mica pentru profilaxia tromboembolismului.

In plus exista riscul transmiterii genetice la fat a bolii (2-16%), mai ales in cazul
afectarii materne, de aceea este importanta consilierea genetica inainte de conceptie.
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17.3.8. Boala coronariana

Este rara la gravide, dar incidenfa este in crestere datorita obezitafji, fumatului,
vérstei mai inaintate a mamei. Etiologia este mai frecvent non-aterosclerotica: disectie
spontana de coronare, spasm coronarian, tromboza coronariana. Angina pectorala
necesita tratament cu beta blocante si aspirind. La nevoie se poate efectua
angioplastie coronariana in STEMI sau SCA non-STEMI cu crierii de risc intermediar
sau Tnalt. In cazul unui infarct miocardic tromboliza se va efectua doar in cazuri
selectionate, riscul fiind de hemoragie retroplacentara. Clopidogrelul se va folosi doar
daca este necesar, profilul sau de siguranta nefiind inca documentat. Sfatul genetic
se va adresa femeilor cu hipercolesterolemie familiala homozigota.

17.3.9. Aritmii

Dintre aritmii, cel mai frecvent apar extrasistolele, care se vor trata ca in afara
sarcinii, cat mai conservator. In cazul tahicardiei paroxistice supraventriculare se va
efectua compresiune sinocarotidiana, adenozina i.v. Conversia electrica nu este
contraindicata si se va efectua doar in caz de instabilitate hemodinamica. Pentru
preventia recurentelor se vor administra beta blocante selective sau verapamil
(contraindicat in sdr. WPW). Flutterul si fibrilatia atriald apar mai frecvent in cazul
malformatiilor cardiace congenitale sau a valvulopatiilor. Ca tratament se prefera beta
blocante cardioselective, cardioversie in caz de instabilitate hemodinamica, digoxin si la
nevoie, anticoagulare. DOAC sunt contraindicate. Tahiaritmiile ventriculare, rare in
sarcina vor fi tratate prompt, cu beta-blocante si la nevoie si prin conversie electrica.
Pentru profilaxie se utilizeaza beta blocante selective sau Verapamil. Amiodaronanu se
recomanda, pentru ca poate da hiop/hipertiroidism la fat si gusa. Daca medicafia este
ineficientd se poate utiliza un defibrilator cardiac implantabil. Bradicardia este bine
tolerata in sarcina, in schimb, in cazul blocului de grad inalt este necesara stimularea
cardiaca tranzitorie sau permanenta.

17.3.10. Cardiomiopatiile si insuficienta cardiaca

Pacientele cu cardiomiopatie hipertrofica tolereaza bine sarcina, de multe
ori boala fiind descoperita cu ocazia sarcinii. Pacientele cu risc inalt sunt cele cu
istoric familial de moarte subita, simptomatice, cu disfunctie diastolica severa; acestea
pot dezvolta edem pulmonar acut, la efort sau in peripartum. Ca terapie se folosesc
beta-blocante, doze mici de diuretic, iar repausul este esential. Afectiunea are risc
de transmitere genetic.

In cazul cardiomiopatiei dilatative (CMD) (preexistentda) exista un risc
crescut de deces maternal si/sau fetal; factorii de prognostic prost sunt fractia de
ejectie sub 40%, insuficienta cardiaca clasa NYHA IlII/IV, afectare de cord drept,
hipotensiunea. Gravida cu CMD trebuie evaluata frecvent ecocardiografic si va fi
internata la orice semn de agravare. IECA, sartanii, spironolactona, ivabradina sunt
contraindicati. Sfatul genetic se adreseaza tuturor gravidelor cu CMD si mai ales
celor cu istoric familial.

Cardiomiopatia peripartum este o cardiomiopatie dilatativa care apare in ultima
lund de sarcina si primele luni postpartum; factorii predispozanti sunt:
multiparitatea, rasa africana, fumatul, DZ, malnutritia, varsta crescuta sau varsta
adolescenta a mamei. Mecanismul patogenic este imun. Clinic se manifesta ca
insuficienta cardiaca congestiva cu FE sub 45%, aritmii, moarte subita. Evolutia
este lenta, fiind posibila recidiva la urmatoarea sarcina.
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Tratamentul insuficientei cardiace

In cazul insabilitatii hemodinamice se efectueaza cezariana de urgenta cu anestezie
epidurala, suport mecanic circulator, levosimendan. In cazul insuficientei cardiace
subacute se utilizeaza diuretice (furosemid, nefrix) - daca exista congestie
pulmonara, hidralazina, nitrati - in cazul HTA, disfunctiei VS severe si betablocante 1
selective in doze crescande, anticoagulant profilactic, defibrilator cardiac portabil
extern (in promele 6 luni postpartum). Se evita sartanii, IECA, spironolactona,
ivabradina. Daca simptomele si disfunctia ventriculara stanga persista 6 luni in ciuda
tratatamentului meedicamentos se recomada terapie de resincronizare, dispozitive
de asistare mecanica, transplant cardiac. Pacientele cu istoric familial de
cardiomiopatie dilatativa au un risc mai mare de a dezvolta cardiomiopatie
peripartum.

17.3.11. Boala venoasa tromboembolica

Tromboembolismul venos este mai frecvent in timpul sarcinii si postpartum,
riscul fiind maxim dupa nastere si revine la nivelul de dinaintea sarcinii la circa sase
saptaméni dupa nastere.

Profilactic se recomanda enoxaparina 0,5 Ul/kg odata pe zi si compresie
elastica. D-dimerii sunt crescuti in sarcina, astfel ca utilitatea lor diagnostica este
neconcludenta. Tratamentul trombozei venoase profunde se face cu heprina
fractionatd. In cazul suspiciunii de embolie pulmonara pentru diagnostic se
folosesc ecografia venoasa, la nevoie RMN si CT pulmonar cu doze mici, daca
suspiciunea este Tnalta si toate celelalte teste sunt negative. Tratamentul se face cu
heparina nefractionata n timpul graviditatii, urmata de antivitamina K timp de 3-6
luni, care nu trece in laptele matern, dar necesita control strict (INR=2-3 verificat la
1-2 saptaméani). Tromboliza este rezervata cazurilor grave cu soc cardiogen.

17.3.12. Hipertensiunea arteriala

Hipertensiunea arteriala este cea mai frecventa patologie cardiovasculara in
timpul sarcinii. Se defineste la valori ale TAs2140 mmHg si /sau TAd=90 mmHg.
Riscul maternal este cel mai crescut in cazul preeclampsiei si eclapmpsiei, de
aceea se recomanda monitorizarea TA de la inceput si pe tot parcursul sarcinii.
Investigatiile recomandate sunt: hemoleucograma, ASAT, ALAT, cratinina, acid uric,
raport albumina/creatinina urinara, proteinurie/24h.
In timpul sarcinii pot fi intélnite urmatoarele situatii:
a. hipertensiune arteriala preexistenta sarcinii: precede sarcina sau este
descoperita in primele 20 de saptamani
b. hipertensiunea arteriala gestationala: apare dupa saptaméana 20 de
sarcina si dispare la 42 zile dupa nastere
c. preeclampsia presupune asocierea la HTA a proteinuriei (> 300
mg/24h sau raport albumina/creatinina urinara = 30 mg/mmol); apare
mai frecvent la prima sarcina, sarcini multiple, sindrom antifosfolipidic,
boli renale preexistente, DZ, HTA preexistenta
d. hipertensiune arteriala preexistenta peste care se suprapune
hipertensiune gestationala cu proteinurie
e. hipertensiune arteriald neclasificabila: cand TA este masurata prima
datd dupa saptamana 20 si necesita reevaluare dupa 42 zile de
lehuzie.
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Profilaxia HTA si a preeclampsiei se face cu aspirina 100-150

mg/ziinsaptaméanile 12-36.

HTA este severa la valori ale TA2170/110 mmHg si nesesita tratament de

urgenta; se pot utiliza: nifedipind, metildopa, urapidil, hidralazina, nitroglicerina (in
caz de edem pulmonar acut).

Tratamentul cronic este recomandat 1aTA=150/90 mmHg sau 140/90 mmHg

(Tn cazul HTA gestationale sau HTA cu afectare de organe tintd): metildopa,
betablocante (labetalol), blocante de calciu (nifedipina).

Nasterea se recomanda in cazul preeclampsiei cu tulburari de vedere sau de

hemostaza si in saptamana 37 la gravidele asimptomatice.

17.4. Clasificarea medicamentelor in timpul sarcinii

(dupa FDA, Food and Drug Administration)

Categoria A (administare sigura, fara risc fetal): nici un medicament uzual
cardiologic.

Categoria B (studii pe animale nu au aratat risc fetal, dar nu exista studii pe
gravide sau studiile pe animale au aratat un efect advers care nu a fost
confirmat la femei Tn studii controlate): aspirina, ampicilina, amoxicilina,
cefalosporine, eritromicind, penicilina, gliceril trinitrat, heparine,
hidroclorotiazida, isosorbid dinitrat, metildopa, sotalol, torasemid.

Categoria C (nici un studiu pe animale nu a aratat efecte adverse fetale si nu
exista studii controlate pe femei sau nu sunt studii disponibile): adenozina,
rifampicina, vancomicina, bisoprolol, clopidogrel, digoxin, diltiazem, furosemid,
hidralazina, labetalol, metoprolol, nifedipina, verapamil.

Categoria D (exista dovezi ale riscului uman fetal, pot fi folosite doar in
cazul in care beneficiul este mai mare decat riscul): acenocumarol,
amiodarona, aminoglicozide, chinolone, atenolol, candesartan, IECA, sartani,
spironolactona.

Categoria X (exista dovezi ale riscului fetal uman, riscurile depasesc orice
beneficiu, se contraindica la femeile care sunt sau pot deveni gravide): statine,
bosentan.

Lista completa poate fi consultata pe site www.safefetus.com.
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