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EDITORIAL

Revista Romana de Cardiologie este revista oficiald a Societdtii Roméne de Cardiologie.

Scopul Revistei Romane de Cardiologie este publicarea de materiale stiintifice de cea mai buna calitate privind
domeniul cardiologiei. Astazi, cAnd ne stau la dispozitie multiple surse de informare, mai ales electronice, editarea unei
reviste de specialitate ar parea, cel putin pentru unii, depasita. Cu toate acestea cred ca majoritatea medicilor prefera
in continuare ca sursa de informare revista ce poate fi rasfoitd, studiata, recitita.

incurajati de aceste ganduri, si mai ales de drumul parcurs pand acum de Revistd, dorim 1n continuare sd dez-
voltam aceasta cale.

incepﬁnd cu acest numar Revista Romana de Cardiologie, Romanian Heart Journal are o noua Infatisare si un
nou Colegiu de Redactie in care, in afara colegilor din tard, au fost cooptati si cardiologi din straindtate.

Am acceptat ca pe o mare onoare pozitia de redactor-sef al Revistei Romane de Cardiologie, incepand cu anul
2005.

Voi acorda o atentie deosebita aparitiei revistei. Sarcina mea va fi usuratd de prezenta in bordul revistei ca
redactor sef adjunct al Prof. Dr. Carmen Ginghina, ca redactori Prof. Dr. Radu Cépalneanu si Prof. Dr. Cezar Macarie
si redactori asociati Dr. Ruxandra Jurcut, Dr. Costel Matei, Dr. Bogdan Popescu, Dr. Mihaela Rugina.

Obiectivele echipei editoriale sunt urmatoarele:

1) Continuarea publicdrii de articole din toate domeniile cardiologiei (cercetare clinica si experimentald, teh-
nici de evaluare si tratament). Avem intentia de a creste numarul de aparitii pe an si de a reusi Inscrierea Revistei
Romane de Cardiologie printre periodicele medicale indiexate.

2) Dorim colaborarea cu specialitdti Tnrudite: chirurgia cardio-vasculard, terapia intensiva, farmacologia, boli
de nutritie si diabet, neurologie, pentru cresterea interesului pentru publicatiile incluse in revista.

3) Vom include noi rubrici cum ar fi: actualitdti pe scurt, imagini din cardiologie, notiuni de statistica medicala,
prezentdri de cazuri etc.

4) Vom publica in continuare Ghiduri ale Societitii Europene de Cardiologie si Simpozioane organizate de
unele grupuri de lucru.

Dorim sd multumim pe aceastd cale colectivului de redactie pentru efortul deosebit ce a facut posibila publi-
carea revistei, pand in prezent.

Se cuvine adus un omagiu pentru Redactorul Fondator Prof. Dr. Costin Carp.

Succesul unei reviste depinde desigur de calitatea manuscriselor trimise spre publicare.

Vi invitdm sa participati cu materiale stiintifice in numar cat mai mare, respectand recomandarile de redactare
si trimitere ce vor fi publicate 1n fiecare numar al Revistei.

Toate lucrarile vor fi trimise pentru aviz stiintific la doi referenti. Lucrarile nepublicate nu se napoiaza autorului.

Primii autori vor primi 15 copii tipdrite ale articolului publicat.

Revista este distribuitd gratuit tuturor membrilor Societdtii Romane de Cardiologie care au achitat cotizatie de
membru pe anul In curs.

Redactor Sef: Prof. Dr. Eduard Apetrei



ARTICOLE ORIGINALE

UNELE EFECTE TERAPEUTICE ALE ANTAGONISTILOR
RECEPTORILOR ENDOTELINICI iN INSUFICIENTA CARDIACA
EXPERIMENTALA

M. Popovici, V. Cobet, M. Todiras, Victoria Ivanov, I. Popovici, N. Ciobanu, I. Moraru, Lucia

Ciobanu
Institutul de Cardiologie, Republica Moldova, Chisindu

Rezumat

Desi rolul patogenetic al endotelinelor in insuficienta cardiacd este recunoscut eficienta terapeutica a antagonistilor
receptorilor endotelinici necesitd mai multe dovezi. In cadrul modelului de insuficienti cardiaci reprodus la sobolani
prin administrarea norepinefrinei au fost studiate efectele functionale ale antagonistilor neselectiv ETAB si selectiv
ETA, precum si particularitatile reactivitatii vasculare periferice si coronariene. Antagonistul ETA selectiv, BQ-123 a
demonstrate o eficientd superioard in faza precoce a insuficientei cardiace, iar antagonistul neselectiv ETAB PD-
142893, dimpotrivd a condus la beneficii mai apreciabile, fiind utilizat intr-o IC marcati, asociatd de disfﬁncgia
endoteliului. Ultima se manifesta prin efect coronaroconstrictor la stimularea ETB receptorilor, cat si cresterea pla-
toului de contractie a inelului izolat de aorta la actiunea ET-1 pe fondal de pretratare cu ETB-agonist.

Abstract

Several therapeutic effects of endothelin receptors antagonists in experimental heart failure

Popovici M., Kobets V., Todiras M., Ivanov Victoria, Popovici I., Ciobanu N., I.Moraru, Ciobanu Lucia

Institute of Cardiology, Republic of Moldova, Chisinau

Although the pathogenic role of endothelines in the cardiac failure is recognized the therapeutic effect of ET-receptor
antagonists needs more proves. Using norepinephrine model of heart failure reproduced on rats the functional effects
of dual ETAB and selective ETA antagonists as well as the features of peripheral vascular and coronary reactivity were
studied. BQ-123, a selective ETA antagonist has demonstrated a more prominent benefit when administered in early
phase of heart failure development. In contrast, PD-142893 a dual ETAB antagonist more effectively has manifested
being administered in an established heart failure associated with endothelium disorders. Additionally to latter to be
underlined the coronaroconstriction induced by ETB stimulation and the elevation of ET-1 constrictor effect of isolat-

ed aorta pretreated by ETB agonist.

INTRODUCERE

Odatd cu descoperirea endotelinelor (ET), familie de oli-
gopeptide din 21 aminoacizi, identificate initial in endo-
teliocitele vasculare', conceptul fiziopatologiei maladiilor
cardiovasculare in ultimii 15 ani s-a fortificat considerabil.
in randul celor 4 izoforme (ET-1, ET-2, ET-3, ET-4) ET-1
se impune prin cele mai proeminente efecte asupra home-
ostaziei circulatorii. Eliberatd de catre endoteliocitele
vasculare (sinteza constitutivd), endoteliul cardiac,
cardiomiocite, fibroblasti, ET-1 1si exercitd actiunea
autocrin-paracrina prin intermediul a cel putin doua tipuri
de receptori - ETA si ETB, determinind efecte fiziologice
distincte. Receptorii ETA localizati cu precidere pe
miocitele netede vasculare, cardiomiocite si fibroblasti
promoveaza efectele vasoconstrictoare ale ET-1 (de circa
10 ori mai puternice comparativ cu cele ale Ang II) de
inotropism pozitiv, proliferatie, hipertrofie si fibrozare a
miocardului, care 1n ansamblu consemneazd entitdti
importante ale remodeldrii cardiovasculare™**. Acesti
receptori, identificati de altfel si 1n tesutul renal (efectul
de retentie a sodiului si apei) si nervos (modularea activi-
tdtii centrului vasomotor), demonstreaza o afinitate supe-
rioara pentru primele doud tipuri de endoteline. Recep-
torii ETB se gdsesc pe endoteliocitele vasculare, miocitele

netede vasculare, bronsice, pe celulele epiteliale, neuroni,
fibroblasti si poseda o afinitate subnanomolara egald pen-
tru toate peptidele endotelinice. De mentionat, 1n acest
context, cd activarea receptorilor ETB endotelinici conduce
la vasorelaxare prin eliberarea de NO si PGI2 si previne
apoptoza celulard, n timp ce receptorii ETB miocitari
vasculari mediazad vasoconstrictia periferica, inclusiv
coronaroconstrictia®*”. Formatd prin clivarea ,,Big ET-1”
(38 aminoacizi) de citre enzima de conversie endotelinica
(ECE), secretia ET-1 este de caracter albuminic, difuzand
de la endoteliul vascular spre musculatura netedd vascu-
lara si respectiv cardiomiocite, si de aceea stimularea sin-
tezei ei este urmata de vasoconstrictie, proliferare,
hipertrofie, mitogenezd, apoptoza etc. Astfel in conditii
de hiperproductie ET-1 se implica cu rol oportun in pato-
genia hipertensiunii arteriale, hipertensiunii pulmonare,
insuficientei cardiace®*'* ', Nivelul seric crescut al ET-1
in sindromul de insuficienta cardiaca (IC) este documentat
intr-un numar mare de investigatii clinico-experimentale,
el fiind recunoscut si ca un predictor de prognoza'*'*'.
Mecanismele cresterii expresiei ET-1 in IC sunt elucidate
incomplet, iar studiile in acest sens apreciazd Tndeosebi
stimularea sintezei ei baroreflexe Tn conditiile diminudrii
intensitdtii stresului hemodinamic (,,shear-stress”), prin
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inabilitatea pompei cardiace*'*. Totodatd se subliniaza
rolul expresiei inferioare (,,down-regulation”) a recepto-
rilor ETB din patul vascular pulmonar responsabili de
clearence-ul ET-1"""%, Cu toate acestea, si modificarile
neuroendocrine inerente IC (activarea sistemelor simpa-
toadrenergic, renind- angiotensind-aldosteron, hipoxia,
majorarea cantitativd a vasopresinei, cortizolului, trom-
binei) induc sinteza sporitd a ET-1" 221 Un set de
citokine, cdrora li se atribuie un aport specific in IC
(indeosebi factorii de crestere) de asemenea stimuleaza
productia ET-1, care la rAndu-i este un proactivator al for-
madrii lor™*!. Dacd 1In miocardul intact ET-1 cauzeaza
efect inotrop pozitiv, atunci in cordul afectat se urmareste
0 actiune contrard datoratd micsorarii afinitdtii pro-
teinelor contractile fatd de ionii de calciu™.

Asadar, conceptual se poate prezuma eficienta terapeutica
a modularii activitdtii sistemului endotelinic in IC, care a
fost relevatd deja 1n diferite investigatii clinico-experi-
mentale prin utilizarea inhibitorilor ECE si a antagonistilor
receptorilor endotelinici®2"2, In acelasi timp, testirile
clinice de proportii a celor din urmd au generat si unele
deceptii. Astfel, administrarea in IC cronicd a Bozentanu-
lui (trialul ENABLE, 1613 pacienti)- antagonist neselectiv
al receptorilor ETAB nu a condus la ameliorarea indicilor
mortalitdtii si morbiditatii [29], iar rezultatele trialului
RITZ-4, 1n care un alt antagonist neselectiv, Tezozentanul
s-a utilizat la pacientii cu IC acuti determinatd de sindromul
coronarian acut, nu au evidentiat beneficii vs placebo cu
referire la indicii mortalitatii si recurentele ischemiei®™. O
tendintd de crestere a mortalititii a fost consemnata n
cazul administrdrii de Darusentan- antagonist selectiv al
ETA (trialul HEAT) la 157 pacientii cu IC cronicd, chiar
dacd pe parcurs se observase ameliorarea statutului hemo-
dinamic®". Tn acest context meriti atentie opinia expusi
de S. Gotilieb® pe marginea acestor rezultate, cum ca
beneficii terapeutice nu se pot astepta prin inhibarea su-
plimentara a sistemului neuroendocrin cu beta-adrenoblo-
cante si inhibitori a enzimei de conversie angiotensinica.
Administrarea indelungatd in cadrul diferitor modele
experimentale de IC a antagonistilor receptorilor endo-
telinici a Tmbunatdtit rata de supravietuire a sobolanilor si
hamsterilor™. Urmeaza a fi coroboratd si presupunerea
recent lansatd de unii autori®, care consemneaza rolul
starii functionale a receptorilor endotelinici B in fata

electiei antagonistului neselectiv ETAB sau selectiv ETA
in tratamentul IC, dat fiind faptul cd afectiunile endote-
liale asociaza frecvent sindromul IC™?*%*\ iar receptorii
ETB miocitari in caz de ,,escape” de sub controlul ETB
endotelinici se integreaza mult mai pronuntat in diapa-
zonul actiunilor detrimentale ale ET-1 mediate prin recep-
torii ETA. In continuarea acestor ciutiri am initiat
prezentul studiu cu scopul de a evalua eficienta terapeu-
ticd a antagonistului neselectiv ETAB si a antagonistului
selectiv ETA in insuficienta cardiacd experimentald in
corelatie cu raspunsul vascular periferic si coronarian la
stimularea receptorilor ETA sau ETB.

MATERIAL SI METODE.
IC s-a reprodus prin administrarea i/p sobolanilor albi a

norepinefrinei (NE) timp de 14 zile (doza cumulativa 35
mg/kg). Modelul experimental de afectiune catecolaminica
a cordului este cu multe tangente raportat la sindromul IC
uman, evolutia celui din urma fiind indispensabild de acti-
varea sistemului simpato-adrenal. Antagonistul neselectiv
ETaB, PD-142893 (Sigma) sau antagonistul selectiv ETA,
BQ-123 (Sigma) s-au administrat i/p timp de 14 zile in
dozd de 0,3 mg/kg 1n doua conditii corelative starii
functionale a endoteliului vascular: 1) paralel cu actiunea
cardiotoxica a NE, deci de la momentul cand endoteliul
ne este alterat, si 2) la sfarsitul modelului experimental,
cand IC instalatd este asociatd de afectiuni endoteliale.
Starea functionald a ventriculului stang (VS) s-a evaluat
in cadrul perfuziei cordului izolat in regim de lucru exte-
rior (metoda Neely-Rovetto) utilizand recorderul WR
3101 Mark/ Linearcorder (Germania). in regim izovolu-
metric de activitate a cordului izolat (modelul Langen-
dorff) s-a estimat raspunsul bazinului coronarian prin
determinarea vitezei volumetrice a fluxului coronarian
(FC) 1a stimularea receptorilor ETA si ETB prin ET-1 (107
M) si respectiv sarafatixond (10° M). Reactivitatea vascu-
lara perifericd endoteliu dependentd s-a apreciat prin
administrarea carbacolului (Crb, 10° M) 1n platoul de
contractie al inelelor de aortd (fixate in baia speciald de
perfuzie) indusa de fenilefrind (10°M), fiind de asemenea
determinatd valoarea contractiei vasculare la actiunea ET-
1 (107 M, 10® M) sau ET-1 pe fondal de pretatare cu
sarafatoxind (10° M) 1n raport cu contractia rezultatd din
depolarizarea prin solutia KCL (50 mM). Semnificatia
materialului cifric s-a estimat prin criteriul t-Student.

Tabela 1
Indici functionali ai cordului izolat la valori fiziologice de umplere a atriului stang (15 cm col.apad) si rezistentd aortica
(80 cm col.apd)
Indice Martor NE NE+ PD-142893 NE + BQ-123
(n=10) (n=11) (n=10) (n=11)
Jet aortic, ml/min 25,4+1,6 14,4+1,3 * 15,5£1,4 * +8% 16,8+1,4 * +17%
Flux coronarian, ml/min 18,8+1,5 12,4+1,1 * 13,7 £1,2 * +10% 15,7€1,1* & +27%
PTDVS, mm Hg 3,6+0,15 14,8+0,7 * 13,240,7 * -11% 10,7+0,6 * & -28%
SDVS, mm Hg/mlss 28,8+1,6 84,6+4,4 * 76,4+4,0 * -10% 64,8+3,8 * & -24%
Indice Opie, mm Hg x min 3 24,3+1,6 16,9+1,3 * 18,0+1,4 * +6% 19,7£1,4 * +16%

Legenda: PTDVS- presiunea telediastolicda a VS; SDVS- stiffness-ul diastolic al VS; *- semnificativ vs martor; &- semnificativ vs

NE; %- devieri procentuale in raport cu NE.
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REZULTATE OBTINUTE SI DISCUTII

Modificarile indicilor functionali ai cordului izolat la acti-
unea NE, precum si 1n cadrul administrarii paralele a
antagonistilor receptorilor endotelinici sunt prezentate in
tabela 1. Afectiunea norepinefrinici a miocardului s-a
impus prin insuficientd pompd marcatd a VS despre ce
semnificd micsorarea cu 43-44% a jetului aortic si a flux-
ului coronarian. In acelasi timp s-a constatat o tulburare
severd a relaxdrii diastolice a inimii manifestatd prin
cresterea multipld (3-4 ori) a valorilor presiunii telediasto-
lice a VS si a stiffness-ului diastolic pe fondalul deapre-
cieirii indicelui Opie cu circa 30%. De mentionat cd aceste
semne functionale de cord compromis au devenit si mai
evidente 1n cazul suprasolicitdrii lui cu volum si rezistenta.
Efectul antagonistilor endotelinici administrati la incepu-
tul dezvoltarii IC, cand endoteliul vascular este inca 1n
abilitatea functionald s-a depistat a fi benefic, numai de
proportii distincte. Astfel o cardioprotectie net mai supe-
rioard este caracteristicd inhibitiei selective a receptorului
ETa. In acest lot valorile indicilor functiei pompi si Opie
au fost mentinute la valori cu 17-27% mai mari vs afecti-
unea NE nativa, iar PTDVS si SD au aratat valori semni-
ficativ mai mici (-24-28%). La actiunea antagonistului
neselectiv ETAB cota relativa de ameliorare a acestor indici
functionali s-a urmadrit in diapazonul de 6-11% (p>0,05).

ale antag receptorilor endotelinici

Important de mentionat ca actiunea cardiotoxica indelun-
gatd a NE a condus nu numai la IC, dar si la o reactivitate
vasculara periferica si coronariand defectuoasa.

Actiunea ET-1 (107 M) asupra inelelor izolate de aorta pe
fondal de pretratate cu sarafatoxind (10° M) a condus,
spre deosebire de control, la cresterea platoului de con-
tractie, fapt ce denota afectarea receptorilor ETB endote-
linici si realizarea vasoconstrictoare a activarii recepto-
rilor ETB miocitari (tabela 2).

Pe inelele de aorta intacta s-a decelat un efect fiziologic,
manifestat prin micsorarea platoului de contractie cu
circa 20%, consemnand prin aceasta actiunea vasodilata-
toare a stimuldrii receptorilor endotelinici B de pe
endoteliu, care in mod normal sunt Tn suprematie cantita-
tiva vs ETB miocitari. Concepand acest efect fiind mediat
prin eliberarea de NO si prostaciclind (la stimularea ETB
endotelinici) am estimat valoarea efectului vasorelaxant
al carbacolului administrat in platoul contractiei vasculare
induse de fenilefrind. Stimularea colinergica a inelului de
aortd intactd a redus acest platou cu circa 49%, 1n timp ce
acest decrement a fost dedublat, daca Cbh a actionat
asupra inelelor de aortd preluate de la sobolanii cu IC
indusd de norepinefrind. Astfel se poate sublinia cu certi-
tudine faptul afectdrii endoteliului si disabilitatii lui de a
elibera factorul vasorelaxant endotelial principal, NO,

Tabela 2
Valori relative ale platoului de contractie a inelului de aortd in raport cu contractia indusd de KCL
Lot KCL, ET-1, ET-1, Sarafatoxind, 10° M
50 mM 10'M 10°M +ET-1, 10°M
Martor, 100% 92+3% 81+2% 60+2%
n=10
IC, 100% 88+3% 71+£2% 80+3%
n=10 p<0,05 p<0,05
Tabela 3
Valorile fluxului coronarian a cordului izolat in regim izovolumetric
Lot FC ( ml/min) initial ET-1, 10" M Sarafatoxing, 10° M
Control 14,5+0,4 10,1£0,3 16,0+0,5
(n=10) -30% +10%
IC 13,5+0,3 11,0+0,2 12,140,3
(n=10) -19% -11%
Tabela 4

Indici functionali ai cordului izolat la valori fiziologice de umplere a atriului stang (15 cm col.apd) si rezistentd aortica

Indice Martor NE PD-142893 BQ-123
(n=10) (n=11) (n=10) (n=10)
Jet aortic, ml/min 25,4+1,6 14,9+1,4 * 16,6+1,4 * 15,5+1,4 *
+11% +4%
Flux coronarian, ml/min 18,8+1,5 12,9+1,1 * 14,7 1,1 * 13,6+1,1%*
+14% +5%
PTDVS, mm Hg 3,6+0,15 13,4+0,6 * 11,1+0,4 * & 12,0+0,6 *
-17% -10%
SDVS, mm Hg/ml 28,8+1,6 76,8+4,0* & 65,1438 * & 70,3+4,0 *
-15% -9%
Indice Opie, 24.3+1,6 17,3513 * 19,4+1,4 * 18,3+1,4 *
mm Hg x min +12% +6%

Legenda: g.v. tab.1
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precum si micsorarea numdrului receptorilor ETB
endotelinici si/sau a afinitdtii lor fata de agonist. Aceasta
sugestie coreleaza in principiu cu fenomenul (,,down-reg-
ulation”) al receptorilor ETB in circuitul sistemic si pul-
monar consemnat in insuficienta cardiaca. Remarcabil, ca
actiunea ET-1 asupra inelelor de aorta izolatd a determi-
nat un platou de contractie, comparat cu cel indus de
solutia KCL (50 mM), mai jos in IC, in special la o con-
centratie mai joasd (71+2% contra 81+2% in lotul con-
trol). Acest efect ar indica si tahifilaxia receptoilor ETAa,
necdtind ca unii autori nu demonstreaza fenomenul dat in
IC, atat in patul vascular, cat si miocard®s*.
Particularititile reactivitdtii coronariene sunt 1n stransi
legdtura cu raspunsul aortei (tabela 3).

Administrarea ET-1 in bazinul coronarian (regim izovol-
umetric de perfuzie a cordului izolat) a indus o micsorare
cu 19% a fluxului coronarian in IC, comparativ cu 30% in
cordul intact, desi valoarea FC pretratare in ambele loturi
a fost practic egald. In schimb actiunea sarafatoxinei, spre
deosebire de lotul control, unde agonistul receptorilor
ETB a determinat actiune fiziologicd, coronarodilatatie, a
condus la coronaroconstrictie si reducerea FC cu 11%.
Caracterul reactivitatii vasculare periferice si coronariene
decelate Tn modelul experimental de IC este in mare ma-
surd imanent celui documentat in IC umana. Administra-
rea agonistilor receptorilor endotelinici in insuficienta
cardiacd instalatd, asociatd de modificdrile reactivitatii
vasculare respective, a pus in evidentd un efect terapeutic
net mai pronuntat pentru antagonistul neselectiv ETAB
(tabela 4).

Astfel, JA si FC au crescut cu 11% si respectiv 14%, iar
indicele Opie — cu 12%. De mentionat in acest context
diminuarea cu circa 16% a valorii indicilor relaxarii dias-
tolice a VS. In cazul actiunii antagonistului receptorilor
ETA rata ameliorarii acestor indici nu a depasit 10%.
Asadar, in insuficientd cardiacd remodelarea functionala
vasculard se impune printr-un aport net diminuat al recep-
torilor endotelinici B endoteliali, fapt ce orienteaza actiu-
nile terapeutice spre inhibarea receptorilor endotelinici B
miocitari. In acest context anume antagonistul neselectiv
ETAaB castigd sufragiile de electie a modalitatii de supri-
mare a activitdtii sistemului endotelinic pentru o corectie
functionala mai eficientd a unui cord invalid. Examinarea
reactivititii vasculare periferice a pacientului cu IC prin
testul-Doopler al arterei radiale ar fi suficient de utila 1n
estimarea statusului functional al endoteliului vascular si
in decizia vis-a-vis de antagonistii endotelinici. La sfarsi-
tul unui test de reactivitate vasculard cu valori normale
sau slab deviate se solicitd antagonistul selectiv ETa, in
caz contrar si mai des Intalnit merita prioritate antagonis-
tul nespecific ETAB.

CONCLUZII

Afectiunea norepinefrinica a miocardului conduce la o in-
suficientd cardiacd marcatd asociatd de vasoconstrictie,
inclusiv coronaroconstrictie, prin stimularea receptorilor
endotelinici B. Inhibitia selectiva a receptorilor endoteli-
nici A demonstreazd eficientd terapeutica superioard 1n
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faza precoce de evolutie a insuficientei cardiace, In con-
ditii de viabilitate functionald a endoteliului vascular, iar
la absenta celei din urma beneficiile sunt caracteristice
pentru antagonistul neselectiv ETAB.
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HIPERTENSIUNEA ARTERIALA PULMONARA ESENTIALA SI
HIPERTENSIUNEA ARTERIALA PULMONARA SECUNDARA - APORTUL
RADIOLOGIEI CLASICE SI AL CATETERISMULUL STUDIU COMPARATIV

D Radulescu, C Duncea, V Has
Clinica Medicald V, UMF luliu Hatieganu, Cluj -Napoca

Rezumat

Scopul lucrérii a fost reevaluarea aportului examenului radiologic conventional comparativ cu datele invazive in diag-
nosticul si stabilirea severitdtii hipertensiunii arteriale pulmonare (HTAP), cit si stabilirea unor corelatii Intre para-
metri radiologici si cei invazivi.

Este un studiu retrospectiv pe un lot de pacienti cu hipertensiune arteriald pulmonara esentiala comparativ cu un lot de
pacienti cu hipertensiune arteriald pulmonard secundara din BPOC. Pacientii au fost diagnosticati si evaluati radiolo-
gic si prin cateterism drept.

Am constatat presiuni ventriculare drepte, presiuni si rezistente arteriale pulmonare net superioare in lotul de pacienti
cu HTAP esentiald comparativ cu cel cu HTAP secundard din BPOC. Debitul cardiac a inregistrat valori inferioare in
lotul cu HTAP esentiald comparativ cu cel cu HTAP secundara din BPOC.

Valorile diametrului arcului arterei pulmonare au fost net superioare in lotul cu HTAP esentiald, comparativ cu lotul
cu HTAP secundard din BPOC, in schimb valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte si ale indicelui
arterio — bronsic au fost similare pentru cele doud loturi.

Am constatat pentru ambele loturi o corelatie pozitiva, semnificativa statistic intre diametrul arterei pulmonare descen-
dente drepte si rezistenta vasculard pulmonara , parametri foarte specifici in diagnosticul HTAP. La grupul de pacienti
cu HTAP esentiald, am constatat o corelatie inversd semnificativa intre valorile diametrului arterei pulmonare descen-
dente drepte si valorile debitului cardiac, aspect care nu s-a mai confirmat la grupul cu HTAP secundara.

Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelatie pozitivd, semnificativa statistic Intre presiunile arteriale pul-
monare si valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte, al arcului arterei pulmonare sau indicelui arterio —
bronsic.

Cuvinte cheie: hipertensiune arteriald pulmonard, examen radiologic, cateterism drept

Abstract

Primary and secondary pulmonary arterial hypertension — conventional radiology and cardiac catheterization.
This is a radiological and right heart catheterization retrospective study performed in patients with primary and sec-
ondary arterial pulmonary hypertension.

We documented much higher pulmonary artery and right ventricular pressures, higher pulmonary vascular resistanc-
es, but lower cardiac output in patients with primary arterial pulmonary hypertension compared to patients with sec-
ondary arterial pulmonary hypertension.

We found a significant positive correlation between the values of pulmonary artery vascular resistances and the diam-
eter of the right descending pulmonary artery. There was no significant correlation between pulmonary artery pres-
sures and the size of the right descending pulmonary artery, the diameter of the pulmonary artery arch or the arterio —
bronchic index.

key words: pulmonary arterial hypertension, radiology, right heart catheterization.

INTRODUCERE
Hipertensiunea arteriala pulmonara (HTAP) se caracteri-

SCop
Scopul lucrarii a fost reevaluarea aportului examenului

zeaza prin existenta unei hipertensiuni arteriale pulmonare
ce depaseste 25 mm Hg in repaus, respectiv 30 mm Hg
la efort®>%, In diagnosticarea unei hipertensiuni arteriale
pulmonare esentiale (HTAPE) este obligatorie excluderea
formelor secundare de hipertensiune arteriald pulmona-
ra®%”® O forma secundara frecvent intalnitd este HTAP
secundard bronhopneumopatiei cronice obstructive
(HTAP-B). Ecocardiografia Doppler, tomografia comput-
erizatd, sau rezonanta magneticd nucleard sunt metode
imagistice neinvazive extrem de utile 1n diagnosticarea
HTAP, dar radiologia clasicd isi pastreaza valoarea diag-
nosticd (9). In acest studiu reevaluim aportul examenului
radiologic conventional comparativ cu datele invazive in
diagnosticul si stabilirea severitatii HTAP.
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radiologic conventional comparativ cu datele invazive in
diagnosticul si stabilirea severitatii HTAP, cat si stabilirea
unor corelatii intre parametri radiologici si cei invazivi.

MATERIAL SI METODE

Acest studiu retrospectiv a utilizat un lot de pacienti cu
HTAPE, si un al doilea lot de pacienti cu HTAP-B ,
pacienti internati si explorati In perioada 1985 — 2000.
Lotul cu HTAPE a cuprins 14 pacienti (11 femei si 3 bar-
bati), cu varste cuprinse intre 19 — 56 de ani (media 38
ani), in timp ce lotul cu HTAP-B a cuprins 20 de pacienti
(14 barbati si 6 femei), cu varste cuprinse Intre 30 — 71
ani (media 52,75 ani). La primul lot au fost excluse toate
cauzele de HTAP secundard, iar cel de- al doilea a cuprins
numai bolnavi cu HTAP secundard BPOC, excluzandu-se



alte cauze de insuficienta respiratorie (silicoze, fibroze
pulmonare, tbc. etc.).

Examenul radiologic standard a urmarit o serie de para-
metri de HTAP: s-a mdsurat artera pulmonara principald
(la nivelul arcului arterei pulmonare), artera pulmonara
descendentd dreaptd. Pe tomografii pulmonare s-a deter-
minat raportul arterio — bronsic (intre artera pulmonara
descendantd dreaptd si bronsia corespunzdtoare)”.

S-a practicat un cateterism drept, cu sonda flotantd, intro-
dusa percutan. S-au mdsurat presiunile 1n atriul si ven-
triculul drept, artera pulmonara si capilarul pulmonar. S-a
calculat rezistenta vasculard pulmonarad si debitul cardiac,
conform formulelor cunoscute!".

Rezultatele sunt exprimate ca medii, deviatie standard
pentru variabilele cantitative. Comparatia Intre grupuri s-a
facut prin testul t Student, pentru grupuri restranse, o val-
oare < (0,05 fiind considerata semnificativa.

REZULTATE

in tabelul 1 sunt prezentate datele obtinute la cateterism
(presiunea sistolica, diastolicd si medie din artera pulmo-
nard, rezistenta vasculard pulmonard, presiunea sistolica
si diastolicd din ventriculul drept, presiunea din atriul
drept, debitul cardiac), si la examenul radiologic (diame-
trul arterei pulmonare descendente drepte, diametrul
arcului arterei pulmonare, indicele arterio — bronsic), la
pacientii cu HTAP esentiald, respectiv la cei cu HTAP
secundard din BPOC.

Dupa cum se poate constata, presiunile din artera pul-
monard au fost net superioare in lotul cu HTAP esentiald
comparativ cu cel cu HTAP secundard din BPOC. Astfel
in primul lot presiunea arteriald pulmonara sistolicd a
fost de 92,07 +/- 4,30 mmHg, cea diastolica de 34,64 +/-
2,05 mm Hg, cea medie de 56,21 +/- 3,32 mm Hg, in timp
ce 1n lotul HTAP-B valorile au fost de 59 +/- 3,34 mm Hg,
21,25 +/- 1,88 mm Hg, 37,1 +/- 2,32 mm Hg, respectiv.
Rezistentele arteriale pulmonare au fost de asemenea net
crescute in primul lot ( 998,36 +/- 57,04 ) comparativ cu
cel de-al doilea (459,3 +/- 37,04 dyne.sec.cm-5). in lotul
cu HTAPE, presiunea sistolicd ventriculara dreaptd a in-
registrat valori de 95,93 +/- 4,10 mm Hg, iar cea dias-
tolica de 5,64 +/- 1,54 mm Hg, iar in lotul cu HTAP-B
valorile au fost de 61,25 +/- 3,09 mm Hg, si 2,35 +/- 0,74
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mm Hg. Presiunea atriald dreaptd a fost inferioard in
grupul cu HTAPE ( 6,14 +/- 0,92 mm Hg), comparativ cu
grupul cu HTAP -B ( 8,45 +/- 0,81 mm Hg) Debitul car-
diac a inregistrat valori inferioare in lotul cu HTAPE
comparativ cu cel cu HTAP- B.

In ceea ce privesc datele radiologice, valorile diametrului
arterei pulmonare descendente drepte au fost similare
pentru lotul cu HTAPE comparativ cu cel cu HTAP-B
(20,43 +/-0,82 respectiv 20,75 +/- 0,72 mm), ca si valo-
rile indicelui arterio — bronsic ( 2,41 +/- 0,09, respectiv
2,15 +/- 0,07). Diametrul arcului arterei pulmonare a fost
net superior in lotul cu HTAPE ( 55 +/- 2,01 mm ), com-
parativ cu lotul cu HTAP- B ( 39,75 +/- 0,98 mm).
Utilizdnd metoda regresiei lineare, am constatat pentru
ambele loturi o corelatie pozitivd, semnificativa statistic
intre diametrul arterei pulmonare descendente drepte si
rezistenta vasculard pulmonara (r=0,9088; p<0,001).
Astfel in lotul cu HTAPE, la cazurile cu rezistente vascu-
lare pulmonare sub 800 dynes.sec.cm-5, diametrul arterei
pulmonare descendente drepte a variat intre 17 — 19 mm
(media 18,33), in timp ce la cazurile cu rezistente supe-
rioare la 800dyne.sec.cm-5, diametrul arterei pulmonare
descendente drepte a variat Intre 20 — 24 mm (media 22
mm).

Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelatie
pozitiva, semnificativa statistic intre diametrul arterei pul-
monare descendente drepte si presiunile arteriale pul-
monare.

De asemenea nu am constatat pentru nici unul dintre
loturi o corelatie pozitivd, semnificativd statistic, intre
presiunile arteriale pulmonare sau rezistenta vasculard
pulmonara, pe de o parte si diametrul arcului arterei pul-
monare sau indicele arterio — bronsic, pe de alta.

La grupul de pacienti cu HTAP esentiald, am constatat o
corelatie inversa semnificativa intre valorile diametrului
arterei pulmonare descendente drepte (media 20,43 mm)
si valorile debitului cardiac (media 3,41 1/min/m?) (p<
0,001).

DISCUTII

Date invazive

Asa cum de altfel ne-am asteptat, in acest studiu, am con-
statat presiuni ventriculare drepte, presiuni si rezistente

Tabel 1

Datele invazive (presiunea arteriald pulmonara, rezistenta vasculard pulmonard, presiunea ventriculara si atriald dreaptd, debitul
cardiac), si cele radiologice (diametrul arterei pulmonare descendente drepte, al arcului arterei pulmonare, indicele arterio —
bronsic) la pacientii cu HTAPE, respectiv cu HTAP secundard din BPOC

RVP
PAP pAD dAPd aAP . DC
(s, d, m) (dy“rfl'_ss")c'c pYDmmHg | He | mm) | (mm) | AP | /mivm2)
92,07
HTAPE 34,64 998,36 93.93(s) 6,14 20,43 55 2,41 3,03
5,64 (d)
56,21
59 61,25
HTAPB 21,25 459,3 ’ 8,45 20,75 39,75 | 2,15 4,5
1 2,35
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arteriale pulmonare net superioare in lotul cu HTAP
esentiald comparativ cu cel cu HTAP secundard din
BPOC. in schimb presiunile atriale drepte au fost infe-
rioare in grupul cu HTAPE , comparativ cu grupul cu
HTAP -B. Debitul cardiac a Inregistrat valori inferioare
in lotul cu HTAPE comparativ cu cel cu HTAP - B.

Date radiologice

Valorile diametrului arterei pulmonare descendente drepte
au fost similare pentru lotul cu HTAPE comparativ cu cel
cu HTAP-B, ca si valorile indicelui arterio — bronsic. In
schimb diametrul arcului arterei pulmonare a fost net
superior in lotul cu HTAPE, comparativ cu lotul cu
HTAP- B, aspect interesant care va trebui confirmat de
studii viitoare pe loturi mai mari.

Corelatii intre datele invazive si cele radiologice

Am constatat pentru ambele loturi o corelatie pozitiva,
semnificativd statistic intre diametrul arterei pulmonare
descendente drepte si rezistenta vasculard pulmonara
Astfel, pentru lotul cu HTAPE, toate cazurile avand
diametrul arterei pulmonare descendente drepte de peste
17 mm, respectiv un index arterio — bronsic de peste 1,7
au prezentat hipertensiune arteriald pulmonarad certa.
Formele severe au avut valori ale diametrul arterei pul-
monare descendente drepte de peste 19 mm, respectiv un
index arterio — bronsic de peste 2,2. Cei doi parametri
sunt foarte specifici In diagnosticul HTAP.

La grupul de pacienti cu HTAP esentiald, am constatat o
corelatie inversa semnificativa statistic intre valorile
diametrului arterei pulmonare descendente drepte si valo-
rile debitului cardiac (p,, 0,001), aspect care nu s-a mai
confirmat la grupul cu HTAP — B. Ambii parametri au o
mare importantd prognosticd"?. La pacientii cu HTAPE,
cu valori mai mari ale diametrului arterei pulmonare des-
cendente drepte sau ale rezistentelor vasculare pulmonare,
respectiv cu un debit cardiac mai redus, am constatat o
supravietuire redusa.

Nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelatie
pozitiva, semnificativa intre diametrul arterei pulmonare
descendente drepte si presiunile arteriale pulmonare.
Aceastd constatare este in discordantd cu studiul lui
Moss, care a urmdrit computer — tomografic 36 de
pacienti cu HTAPE"?. De asemenea, nu am constatat pen-
tru nici unul dintre loturi o corelatie pozitiva, semnifica-
tivd intre presiunile arteriale pulmonare si valorile
diametrului arcului arterei pulmonare sau indicele arterio
— bronsic. Aceasta s — ar putea explica prin faptul ca daca
presiunea din artera pulmonara creste rapid, artera nu are
timpul suficient sa se dilate.Pe de alta parte Reuben a con-
statat o compliantd redusa a peretelui arterei pulmonare la
pacientii cu HTAPE"".

CONCLUZII:

- In acest studiu, am constatat presiuni ventriculare drepte,
presiuni si rezistente arteriale pulmonare net superioare

in lotul de pacienti cu HTAP esentiald comparativ cu cel
cu HTAP secundari din BPOC. Debitul cardiac a nregis-
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trat valori inferioare 1n lotul cu HTAP esentiald compara-
tiv cu cel cu HTAP secundard din BPOC.

- valorile diametrului arcului arterei pulmonare a fost net
superior in lotul cu HTAP esentiald, comparativ cu lotul
cu HTAP secundara din BPOC, in schimb valorile
diametrului arterei pulmonare descendente drepte si ale
indicelui arterio — bronsic au fost similare pentru cele
doua loturi;

- am constatat pentru ambele loturi o corelatie pozitiva,
semnificativd statistic Intre diametrul arterei pulmonare
descendente drepte si rezistenta vasculard pulmonara,
parametri foarte specifici in diagnosticul HTAP;

- la grupul de pacienti cu HTAP esentiald, am constatat o
corelatie inversa semnificativa statistic intre valorile dia-
metrului arterei pulmonare descendente drepte si valorile
debitului cardiac, aspect care nu s-a mai confirmat la
grupul cu HTAP — B. Ambii parametri au o mare impor-
tanta prognostica;

- nu am constatat pentru nici unul dintre loturi o corelatie
pozitivda, semnificativd statistic intre diametrul arterei
pulmonare descendente drepte si presiunile arteriale pul-
monare. De asemenea, nu am constatat pentru nici unul
dintre loturi o corelatie pozitivd, semnificativad Intre pre-
siunile arteriale pulmonare si valorile diametrului arcului
arterei pulmonare sau indicele arterio — bronsic.
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METODA DE CALCUL A COSTULUI REAL SI COSTULUI OPTIM
GENERATE DE INGRIJIREA BOLNAVULUI PE PARCURSUL UNUI
EPISOD DE BOALA (INTERNARE) IN SECTIA DE CARDIOLOGIE

Mihaela Rugind, Miorita Lapadat, Cristian Lapadat, Daniela Filipescu, Eduard Apetrei,

Serban Bradisteanu
Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Illiescu” Bucuresti

Rezumat

Costurile determinate de un episod de boald al bolnavului (internare) tind sa aibe o importantd din ce 1n ce mai mare,
deoarece costurile vor determina Intr-o masura importanta tipul de tratament aplicat pacientului.

Scopul: Scopul studiului consta in cunoasterea costurilor pentru diagnosticarea si tratarea unui episod de boala al bol-
navului internat Intr-o sectie de cardiologie.

Metode: Se definesc urmaitoarele notiuni de cost: costul optim (CO) care reprezinta costurile totale teoretice date de
diagnosticare si tratament optim atat din punct de vedere al costurilor cét si din punctul de vedere al calitatii actului
medical; costul real (CR) care reprezinta costul total rezultat din media costurilor individuale pentru bolnavii tratati pen-
tru aceiasi afectiune. Costul real are acoperire integrala in finantarea primitd, dar deseori este diferit de costul optim si
1n general mai mic decit acesta, ceea ce poate indica resurse financiare insuficiente pentru tratarea unei anumite afectiu-
ni. S-a identificat o metoda generala de calcul a costurilor optime rezultate pentru diagnosticarea si tratarea unui bolnav
in sectia de cardiologie, prin identificarea capitolelor de cost cu ponderea cea mai mare.

Rezultate: Finalitatea studiului o reprezintd identificarea costurilor pe capitole de cost, 1n final a costului optim final,
si ceea ce pare foarte important, identificarea ponderii intre diferitele capitole de cost si a fiecarui capitol de cost 1n
costul final. De asemenea s-a evaluat deficitul sau excedentul de finantare determinat prin diferenta dintre costurile
optime si cele reale. Avantajele majore ale metodei folosite sunt flexibilitatea acesteia prin posibilitatea includerii altor
capitole de cost sau a altor valori 1n tabele, recalcularea noilor costuri si ponderi realizidndu-se automat.

Concluzii: Pentru a lua masuri manageriale in domeniul sanitar, indiferent de nivel, cabinet, sectie sau administratie
centrali, trebuie cunoscute costurile tratirii bolnavilor, pe capitole de cost. In momentul cunoasterii acestor costuri, se
poate interveni asupra lor pentru a optimiza cheltuiala datd de episodul de boala.

Cuvinte cheie: cost optim, cost real, capitole de cost, cardiologie

Abstract.

The costs incurred for patient’s episode of disease (hospitalization) have more and more importance because the costs
determine the type of the treatment applied to the patient.

Aim of the study: The aim of the study was in knowledge of the costs for the diagnosis and treatment of the patient’
episode of the disease hospitalized in a department of cardiology.

Methods: The next terms of cost are define: optimal cost (OC) which represents the total theoretical costs for optimal
diagnosis and treatment from the point of view of the costs and the quality of medical care; real cost (RC) which
represents the total costs resulted from the average of the individual costs of the patients treated with the same disea-
ses. The real cost is covered by the received resources, but sometimes it is different from the optimal cost and gener-
ally smaller than optimal cost that means insufficient resources for treatment of a disease. It was found a general
method for calculation the optimal costs resulted for the diagnosis and treatment of a patient in a department of cardi-
ology by identification of the chapters of the costs with the greater rate.

Results: The finality of the study is the identification of the costs with the chapters of the cots, the optimal cost, and
which is very important identification of the rate of the different chapters of costs and the rate of every chapter in the
final costs. Also, it was evaluated the deficit or surplus of resources determined by the difference between optimal and
real costs. Major advantages of the method are its flexibility with the possibility of inclusion other chapters of costs
or other values in the tables and automatic recalculation of the costs and rate.

Conclusions: It must know the costs of the patient’s treatment with all the chapters of the costs for taking management
measures in health care, independent of the level consulting room, department of medicine or central administration. In
the moment of knowledge of these costs, it is possible to intervene for optimizing the cost of the episode of disease.
Key words: optimal cost, real cost, chapters of cost, cardiology

INTRODUCERE Prin lucrarea de fatd, propunem un mod de calcul general
In domeniul sanitar, implicatiile costurilor determinate de  yg]abil si aplicabil pentru orice specialitate medicald. Im-
un episod de boald al bolnavului (internare), tind sd aibe

o importantd din ce in ce mai mare, deoarece costurile vor o
determina intr-o misura importantd tipul de tratament de cost cu pondere semnificativd, care concurd in final la

portanta majord trebuie acordata identificarii capitolelor

aplicat pacientului?. determinarea costului total®.
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Fig.2 Tipuri de costuri

in momentul cunoasterii acestor costuri, se poate inter-
veni asupra lor pentru a optimiza cheltuiala data de episo-
dul de boald (Figl).

SCOPUL STUDIULUI

Scopul studiului constd in cunoasterea cit mai aproape de
realitate a costurilor ocazionate de un episod de boald al
pacientului. Existd doud tipuri de costuri, costul optim
(CO) si costul real (CR) (fig.2).

Costul optim (CO) reprezintd costurile totale teoretice
date de diagnosticare si tratament optim atét din punct de
vedere al costurilor cit si din punctul de vedere al calitétii
actului medical.

Costul real (CR) reprezinta costul total rezultat din
media costurilor individuale pentru bolnavii tratati pentru
aceeasi afectiune. Costul real are acoperire integrald in
finantarea primita, dar deseori este diferit de costul optim
si in general mai mic decat acesta, ceea ce poate indica
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resurse financiare insuficiente pentru tratarea unei anumite
afectiuni.

Din experienta de zi cu zi, se observad cd la ora actuald
nimeni din domeniul sanitar, nu poate da un raspuns apro-
piat de realitate, privind costurile optime pentru diagnos-
ticarea si tratarea unei afectiuni®’®. Pand in acest
moment, costul internarii unui bolnav este determinat in
cel mai bun caz, ca raport dintre finantare si numarul de
cazuri tratate, adica o medie, Tn care asa cum cu totii stim,
se pierde foarte multd informatie. Din bugetul unei unitati
sanitare sunt tratate o multitudine de cazuri, care prezinta
diferite afectiuni, astfel de multe ori media costurilor nu
indicd mai nimic, 1n cel mai bun caz o cifrd care poate
induce in eroare. Managerul nu poate lua mésuri eficiente
pentru a micsora costurile, cici nu poate sti ce parghie tre-
buie sa actioneze 1n acest sens'”. Dilema in fata careia este
pus managerul este urmdtoarea: sa reduca costul cu mate-
rialele sanitare sau pe cel cu medicamente sau chiar sa
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reducd personalul pentru a reduce costul cu salariile ?
Nimeni nu poate da un rdspuns exact dacd nu cunoaste
ponderea respectivelor costuri in costul final.

De aceea, pentru un manager de unitate sanitard este
importantd cunoasterea costului optim si real al episodului
de boala al unui pacient si analiza capitoleler de cost cu
ponderea cea mai mare 1n costul final.

METODA

Plecand de la ideile enuntate mai sus, s-a identificat o
metodd generald de calcul a costurilor optime rezultate
pentru diagnosticarea si tratarea unui bolnav in sectia de
cardiologie, prin identificarea capitolelor de cost cu pon-
derea cea mai mare.

Practic s-au realizat urmatorii pasi:

Etapa 1

Determinarea costurilor optime (CO) pentru loturi de
bolnavi care prezintd acelasi diagnostic, folosind o metoda
de calcul originala, informatizatd, realizata in Microsoft
Excel.

Etapa 2
Determinarea costurilor reale (CR) prin calculul efectiv a
mediei costurilor realizate pentru diagnosticare si tratament.

Etapa 3
Evaluarea deficitului sau a excedentului de finantare deter-
minat prin diferenta dintre costurile optime si cele reale.
Primul pas 1l constituie identificarea capitolelor de cost.
S-a realizat o calculatie pentru afectiunile des intalnite Tn
specialitatea de cardiologie.
Astfel, s-au identificat urmétoarele capitole de cost, care
au parut a determina in proportie majord costul final al
diagnosticului si tratamentului unui bolnav internat:

- costul explorarilor paraclinice

- costul analizelor de laborator

- costul cu interventiile si investigatiile de cardi-

ologie interventionala

- costul medicamentelor

- costul cu materiale sanitare

- costul cu masa

- costul cu salariile personalului

- costuri indirecte (energie electricd, apd, cdldura,

telefon, alte utilitati)
Este importantd ponderea fiecdrei categorii de cost in
diagnosticul si tratamentul unei anumite boli pentru cd
numai astfel se poate actiona asupra unei categorii de cos-
turi, in mod eficient, fara a periclita calitatea actului me-
dical, dar reducand efectiv costul final.
Au fost luate in consideratie patru mari categorii de boli
tratate cu precddere 1n specialitatea de cardiologie,
anume: angina pectorala (AP), insuficienta cardiaci (IC),
infarctul miocardic acut (IMA) si blocul atrio-ventricular
(Bloc AV).
Urmatorul pas 1-a constituit realizarea unor tabele de cal-
cul pentru fiecare capitol de cost folosind un program de
calcul tabelar (Microsoft Excel). A fost definita céte o
foaie de calcul pentru fiecare boald studiatd, in fiecare din
aceste foi gasindu-se tabelele pentru calculul fiecarui
capitol de cost.
Au fost introduse date cat mai apropiate de realitate
privind episodul de boala al bolnavului in tabelele capito-
lelor de cost ale fiecarei boli. Aceste date au constat in
durata medie de internare, costul si numarul explorérilor,
costul si tipul procedurilor de cardiologie interventionald,
costul, tipul si numarul mediu de analize, costul medica-
mentelor si cantitatea administrata intr-o zi, costul mesei
zilnice, costul salariilor personalului medical si nemedical
pe zi de spitalizare, costuri indirecte pe zi de spitalizare.
Pentru obtinerea unor date cat mai apropiate de realitate s-a

Insuficienta cardiaca CALCULATIE COST Tnsfitutul de Boli Cardiovasculare
’ Diagnostic: INSUFICIENTA CARDIACA "Prof.Dr.C.C.lliescu"
Clinica: CARDIOLOGIE Bucuresti
[__Date generale despre pacienti | Perioada de studiu: 01.01.2002-31.12.2002
Clasa de pacienti Nrpac. | % | Varsta medie Durata medie de spitalizare (zile) | Total zile spitalizare

Toti pacientii internati in perioada de studiu 8.600] 100 56+/13 8,55 73.530
B 51000 593 55+-12 8,6 43.860
F 35000 407 56+/-12 847 29.645
Pacientii cu IC internati in perioada de studiu 26000 302 58+/-12 85 22100
B 15000 577 57413 87 13.050

F 11000 423 59+/-12 8.2 9.020

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de explorarile functionale la care au fost supusi: |
Tipul explorarii Costul explorarii (EUR) Nr.explorarilinternare Nr.Total explorari Cost explorari

Radiologie 15 2 5.200 78.000

ECG 5 4 10.400 52.000

ECG efort 70 0,25 650 45.500
Holter 50 0,1 260 13.000

Potentiale tardive 30 0,04 104 3.120

Vectocardiograma 30 0,02 52 1.560
ECO transtoracic 15 2 5.200 78.000

ECOtr fagi 90 0,04 104 9.360
Scintigrama miocard| 230 0,04 104 23.920
TOTAL | 304.460

Fig. 3 Calculatie costuri optime pentru explordri functionale
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Insuficienta cardiaca

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de p ile de iologie inter i (inclusiv materialele): |
Tipul procedurii Costul procedurii (EUR) Nr.procedurifinternare Nr.Total proceduri Cost proceduri
Pacemaker temp. 151 ,02 6 9.060
Pacemaker permanent 1000 ,03 9 90.000
Coronarografie + cateterism stg. 227 17 450 102.150
PTCA + stent 1388 ,03 90 124.920
PTCA 1088 0,01 20 21.760
TOTAL 347.890
| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de i biochimice, h: logice si bacteri ice: |
Analize Costul i (EUR) Set izelinternare Nr.Total set analize | Cost seturi analize
Set analize specific cardiologie pt.
bolnav cu icienta Cardiaca 50 3 7.800 390.000
TOTAL 390.000
| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de i i ifi ini : |
Medicament um Pret unitar (EUR) [Consum/| Cost/ Zile Consum/ [Cost maxim /[ Pacienti Cost total
zispit. | zispit. |tratament| internare internare | tratati medicament
Digoxin 25 mg cp 0,006 0,006 , 8,5 J Y 133
Spironolactona cp 0,05 0, H 17 A U 2.210
Furosemid 40 mg th 0,016 0,016 4 8,5 ,14 U 354
Prestarium 4 mg cps 0,33 0,33 H 8,5 i 2.805
Aspirina 500 mg cps 0,003 0,5 0,0015 H 4,25 X d 33
Clexane 40 mg f 5,61 4 22,44 , 34 190,74 2l 381.480
Trombostop th 0,015 1 0,015 H 8,5 K d 128
Sintrom tb 0,15 0,5 0,075 , 4,25 ,64 J 638
Carvedilol tb 0,3 0,5 0,15 " 4,25 B 1.275
Metoprolol 50 mg th 0,05 2 0,1 H 17 K d 850
TOTAL 23,23 197 389.904

Fig. 4. Calculatie costuri optime pentru proceduri de cardiologie interventionald, analize si medicamentatie

Insuficienta cardiaca

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de materialele sanitare consumate: |

Material sanitar um Pret unitar Consum /[ Cost/ |Consum/| Cost/ Cost total material sanitar
zi spit. | zispit. | internare | i
Seringi + ace buc 0,05 4 0,2 34 1,7 4.420
Vata g 0,05 4 0,2 34 1,7 4.420
Alcool g 0,02 4 0,08 34 0,68 1.768
Altele, Diverse - 0,1 1 0,1 8,5 0,85 2.210
TOTAL 0,58 4,93 12.818

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de salariile personalului: |

Cheltuieli cu salariile |  Cheltuieli cu salariile /zi | Cheltuieli cu salariile personalului / internare |  Total ieli cu salariile p
lului / an spitalizare / pacient pacient cu IC pt.pacientii cu IC
2.100.000 21,00 178,50 464.100

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de alocatia de masa pt.bolnavi (0.7 EUR/zi spit.) |

Total cheltuieli cu masa pt.
bolnavii cu IC
15.470

| Costuri (EUR) pt. pacienti, date de cheltuielile indirecte (lumina, apa, telefon, etc): |

Cheltuieli indi | | Cheltuieli indirecte /| Cheltuieli indii Iinternare | Total cheltuieli indirecte pt.pacientii
an isti zi spit./ pac. pacient cu IC culC
400.000 4,00 34 88.400

Fig. 5. Calculatie costuri optime pentru materiale sanitare, salarii, masd si cheltuieli indirecte

Insuficienta cardiaca

Centralizarea costurilor pentru bolnavii internati cu IC
Capitol de cost Suma necesara (EUR) | %
Explorari functionale 304.460 15,12
Proceduri cardiologie interventionala 347.890 17,28

Analize biochimice, hematologice,

bacteriologice 390.000 19,37
Medicamente 389.904 19,37

Materiale sanitare 12.818 0,64

Salarii personal 464.100 23,05

Masa bolnavi 15.470 0,77

Cheltuieli indirecte 88.400 4,39
Total costuri 2.013.042 100,00

Cost / zi spit.pacient cu IC 91
Cost / internare pacient cu IC 774

Tabel 1. Calculatie costuri optime pentru insuficientd cardiaca
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Angina pectorala
Centralizarea costurilor pentru bolnavii internati cu AP
Capitol de cost Suma necesara (EUR) %

Explorari functionale 216.070 9,53

Proceduri cardiologie interventionala 830.500 36,63
Analize biochimice, hematologice,

bacteriologice 340.000 15,00
Medicamente 447.449 19,73

Materiale sanitare 9.564 0,42

Salarii personal 346.290 15,27

Masa bolnavi 11.543 0,51

Cheltuieli indirecte 65.960 2,91
Total costuri 2.261.376 100,00

Cost | zi spit.pacient cu AP 138
Cost / internare pacient cu AP 1.334

Tabel 2. Calculatie costuri optime angina pectorald

Bloc AV
Centralizarea costurilor pentru bolnavii internati cu BLOC AV
Capitol de cost Suma necesara (EUR) %
Explorari functionale 42.024 6,22
Proceduri cardiologie interventionala 456.600 67,54
Analize biochimice, hematologice,

bacteriologice 51.000 7,54
Medicamente 1.887 0,28

Materiale sanitare 2190 0,32

Salarii personal 99.960 14,79

Masa bolnavi 3.332 0,49

Cheltuieli indirecte 19.040 2,82
Total costuri 676.033 100,00

Cost | zi spit.pacient cu BLOC 142
Cost / internare pacient cu BLOC 1.988

Tabel 3. Calculatie costuri optime bloc atrioventricular

IMA
Centralizarea costurilor pentru bolnavii internati cu IMA

Capitol de cost Suma necesara (EUR) %
Explorari functionale 41.881 12,32
Proceduri cardiologie interventionala 117.848 34,65

Analize biochimice, hematologice,

bacteriologice 54.250 15,95
Medicamente 69.069 20,31

Materiale sanitare 1.259 0,37
Salarii personal 45570 13,40

Masa bolnavi 1.519 0,45

Cheltuieli indirecte 8.680 2,55
Total costuri 340.075 100,00

Cost / zi spit.pacient cu IMA 157
Cost / internare pacient cu IMA 1.567

Tabel 4. Calculatie costuri optime pentru infarct miocardic acut
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Fig. 6. Compararea ponderii costurilor optime pe clase de cheltui

cooperat atat cu oficiul de calcul cat si cu departamentul
financiar-contabil din cadrul Institutului de Boli Cardio-
vasculare "Prof. Dr. C.C. Iliescu" - Bucuresti.

In figurile urmatoare sunt prezentate tabelele definite in
Microsoft Excel si completate cu date cu ajutorul cédrora
au putut fi determinate costurile optime pentru o anumita
patologie.

Este prezentat detailat modul de calcul pentru insuficienta
cardiaca (fig.3, fig.4, fig.5, tabel 1), costul optim final
pentru angina pectorald (tabel 2), blocul atrio ventricular
(tabel 3), infarct miocardic acut (tabel 4).

REZULTATE

Finalitatea studiului o reprezinta identificarea costurilor
pe capitole de cost, in final a costului optim total, si ceea
ce pare foarte important, identificarea ponderii intre dife-
ritele capitole de cost si a fiecdrui capitol de cost in cos-
tul final. Astfel se observa ca, 1n tratarea unei anumite
afectiuni, o pondere importantd o are medicatia, iar pentru
diminuarea costurilor, putem lua masuri de inlocuire a
unei medicatii costisitoare cu una mai ieftina, dar tot atét
de eficienta. Dacd investigatiile reprezintd o parte impor-
tantd din costul actului medical, atunci specialistii pot
purta discutii, dacd nu cumva este posibil la a renunta la
anumite investigatii, fard Tnsd a scadea calitatea actului
medical. De altfel, trebuie subliniat ca n tdrile dezvoltate,
chiar daca pacientul este asigurat si beneficiazd in pache-
tul sau de asigurari medicale si de investigatii si interventii
complexe si scumpe, personalul medical va supune pacientul
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ld pentru patologiile studiate

la acestea numai in cazuri care indica aplicarea acestora,
nu pentru cd pacientul doreste sd fie supus respectivei
investigatii sau pe alte criterii subiective. Daca se poate
apela la o investigatie mai ieftind, care sa indice acelasi
rezultat n cazul patologiei respective, se va apela la
investigatia ieftind. Daca nu se procedeaza astfel, casa de
asigurdri la care este asigurat pacientul respectiv, nu va
deconta investigatia scumpd, chiar daca pacientul o are
inclusa in pachetul sdu de asigurare medicala, 1n final uni-
tatea sanitara respectiva pierzand bani pentru investigatia
efectuata®.

In continuare, prezentim comentarii pe marginea structu-
rii costului optim obtinut pentru patologiile investigate.

- Din tabelul 5, se observa faptul ca ponderea cheltuielilor
pentru explorari functionale este cea mai mare In cazul
bolnavilor cu IC (15.12%), urmata de clasa bolnavilor cu
IMA (12.32%), clasa cu AP (9.53%) si cei cu bloc AV
(6.22%). In valoare de cost absolut insd, din studiu se
poate observa, cd pentru investigarea prin explorari
functionale ar trebui cheltuitd aproximativ suma de 120
EUR/pacient pentru pacientii cu AP, bloc AV si IC, iar
pentru cei cu IMA aprox.190 EUR/pacient. Ponderea
diferitd rezultd din faptul cd in cazul bolnavilor cu bloc
AV, ponderea majord o detine procedura cardiologicd
interventionald, respectiv implantul de pacemaker, iar in
cazul pacientilor cu IMA, ponderea majora este detinutd
de medicatia administratd, n particular de pacientii cu
tratament fibrinolitic (administrare de streptokinazd sau
actilyse) si de procedurile de cardiologie interventionala.
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in concluzie pentru a investiga optim prin exploriri
functionale un bolnav internat in cardiologie, costul
va fi de aprox. 120 EUR/pac., dar in cazul bolnavilor
cu IMA, care necesitd investigatii suplimentare,
datorita complexitatii bolii, costul va fi mai mare
(aprox. 190 EUR/pac).

In ceea ce priveste procedurile de cardiologie inter-
ventionala, este evident ca blocurile AV detin ponderea
de cost cea mai mare (tabel3), acestea necesitand implan-
tare de pacemaker temporar si/sau permanent. Este intere-
sant de observat cd pacientii cu AP si pacientii cu IMA au
o pondere mare in cost (36.63% respectiv 34.65%) (tabel
2 si 4) pentru procedurile de cardiologie interventionala.
Acest lucru este explicabil prin faptul ca clasa pacientilor
cu AP este destul de mare (aprox. 20% din totalul
interndrilor), iar multi din acesti pacienti sunt supusi la
diverse proceduri de cardiologie interventionald pentru
investigare diagnostica sau tratament. in cazul pacientilor
cu IMA, si la noi 1n tard, 1n ultimii ani, importanta tratdrii
acestora prin proceduri de cardiologie interventionald a
crescut constant, reflectindu-se in ponderea costurilor
acestei categorii de bolnavi.

Analizele au ponderea cea mai mare in costul bolnavilor
cu IC (19.37%) (tabel 1). Seturile de analize sunt cerute
mai des pentru pacientii din categoriile cu IC, IMA sau
AP. Situatia pacientilor cu bloc AV fiind clara din punct
de vedere al tratamentului interventional, nu necesitd la
fel de multe seturi succesive de analize ca in cazul paci-
entilor cu IC, IMA sau AP.

Medicatia are pondere importantd in cost in cazul paci-
entilor cu IMA (20.31%), deoarece o subclasd a acestor
pacienti sunt tratati cu Streptokinaza si Actilyse (tabel 4).
Surprinzdtor medicatia are o pondere importanta si in
cazul pacientilor internati cu AP si IC. Aceasta se datoreaza
tratarii acestor bolnavi cu heparine cu greutate moleculara
joasa (Clexane).

Materialele sanitare au o pondere redusd in costuri,
deoarece in studiul realizat s-a inclus costul materialelor
n costul procedurilor interventionale, la capitolul de cost

materiale sanitare fiind trecute doar seringile, vata, alcoolul
etc.

Ponderea in cost a salariilor personalului este compara-
bila pt. pacientii cu AP, IMA si cei cu bloc AV (aprox.
15%). in cazul pacientilor cu IC aceasta pondere este usor
crescutd (aprox. 23%). Se observa cd ponderea costurilor
pentru bolnavii cu IC este mai mare pentru explordri
functionale, analize si medicatie si mai micd pentru pro-
cedurile de cardiologie interventionald. Aceasta inseamna
cd acesti bolnavi beneficiaza de investigatii mai multe si
mai amanuntite, dar nu necesita proceduri de cardiologie
interventionald, decit in masura mai mica, in special pen-
tru bolnavii cu etiologie ischemicd a IC. Ponderea mai
micd a procedurilor de cardiologie interventionald, con-
duce la cresterea ponderii salariilor personalului pentru
aceastd categorie de bolnavi. Dacd s-ar putea reduce dura-
ta de spitalizare a acestei categorii de bolnavi, ar scidea
ponderea salariilor personalului in cost.

Masa bolnavilor nu indica nimic nou, in afara de faptul,
cd ponderea este mica indiferent de clasa de bolnavi, ceea
ce era de asteptat.

Interesant se prezinta situatia cheltuielilor indirecte, de-
seori blamate, si prin reducerea carora se spera aducerea
de economii importante la bugetele unitatilor spitalicesti,
care insa nu detin o pondere importanta in calculatia de
cost a diferitelor categorii de bolnavi, situdndu-se in jur de
3%, doar in cazul bolnavilor cu IC fiind de aprox. 4%.

in tabelul 6, se prezinti costurile optime obtinute din cal-
cul pentru categoriile de afectiuni care au fost analizate:
Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu AP a
fost in medie 138 EUR, iar internarea 1334 EUR. Nu
trebuie uitat Tnsd cd din aceste costuri 22 EUR pe zi,
respectiv 217 EUR pe internare, se datoreaza tratamentu-
lui cu Clexane.

Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu BLOC
AV a fost in medie 142 EUR, iar internarea 1988 EUR.
Chiar daca costul per zi de spitalizare este aproximativ
acelasi ca in cazul bolnavilor cu AP, costul per internare
este mai mare, deoarece bolnavul cu bloc a stat internat o
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Cardiologie Alte
2002 BLOC AV IMA AP IC internari
Nr. internari 340 217 1700 2600 3743
Durata medie
internare 14 10 9.7 10 7
(zile)
Cost zi spitalizare
cardiologie 142 157 138 91 71
(EUR)
Cost internare
cardiologie 1988 1567 1334 774 500
(EUR)
Cost mediu internare 833
cardiologie(EUR)

Tabel 6 - Costuri optime obtinute din calcul

perioadd mai lungi. In acest caz, se observi, ci ar putea
fi reduse cheltuielile, daca bolnavul cu bloc ar fi rezolvat
mai rapid.

Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu IMA a
fost in medie 157 EUR, iar internarea 1567 EUR. Este
un rezultat asteptat, deoarece diagnosticul de IMA, nece-
sitd o abordare complexa si costisitoare, atat din punct de
vedere al tratamentului cat si al procedurilor de cardiolo-
gie interventionala.

Costul zilei de spitalizare pentru un bolnav cu IC a
fost in medie 91 EUR, iar internarea 774 EUR.

Deci bolnavii cu bloc AV costd cel mai scump (1988
EUR/ bolnav) din cauza implantérii de stimulator cardiac,
urmeazi bolnavii cu IMA (1567 EUR/bolnav), cazuri de
complexitate crescutd, cu risc mare, pentru care se folosesc
medicamente scumpe 1n cazul tratamentului fibrinolitic si
se intervine prin proceduri de cardiologie interventionala,
urmeaza cazurile de AP (1334 EUR/bolnav) tratate des
prin proceduri de cardiologie interventionald si in final
cazurile de IC (774 EUR/bolnav) mai “ieftine”, investi-
gate suplimentar, dar tratate mai putin prin proceduri de
cardiologie interventionala.

Studiul realizat pentru bolnavii internati in cardiologie,
permite observarea ponderilor diferitelor categorii de cos-
turi, care intervin in cazul tratarii unui bolnav in cadrul
unei interndri, intr-o unitate spitaliceasca. Putem urmari
cum se modifica ponderea costurilor, daci spre exemplu

modificdm tratamentul unei clase de bolnavi, sau durata
de internare a acestora. In principiu, se poate modifica
orice parametru din studiu si se poate observa In ce mi-
sura creste sau scade ponderea anumitor costuri, a costu-
lui zilei de spitalizare sau a costului Intregii interndri.
Etapa a doua a constat in determinarea costurilor reale
pentru diagnosticare si tratament. Aceste costuri au fost
calculate ca medii din finantarea reala alocata institutului.
In etapa a treia s-a comparat costurile optime si costurile
reale pentru a determina daca finantarea alocatd institutu-
lui este suficienta.

Aceste douad etape si rezultatele obtinute sunt ilustrate Tn
tabelul 7 si fig. 7.

DISCUTII

Se observa din datele prezentate ca existd o diferentd intre
costul optim si costul real al diagnosticarii si tratdrii a
celor 4 afectiuni cardiologice luate 1n considerare. Costul
optim reprezintd costul necesar diagnosticului si tratarii
afectiunii conform ghidurilor si costul real reprezinta cos-
tul afectiunilor corespunzator cu finantarea furnizata.
Costul real are acoperire integrald in finantarea primita si
este diferit de costul optim fiind mai mic decét acesta,
ceea ce indica resurse financiare insuficiente pentru
tratarea unei anumite afectiuni.

CO rezultat din calcul a fost corectat cu un factor de co-
rectie de -20% pentru a elimina eventuale supraevaludri.

Costuri reale (CR) in limita finatarii primite,
determinate prin calculul efectiv a mediei
costurilor realizate pentru diagnosticare si
tratament in perioada
1.01.2004 - 30.06.2004.

Diagnostic Pacienti DMS*)

Cost/ Cost/
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internati  (zile) in(tgbn’g)r e z(;:%’,:’.,s
IC 1894 6,64 451 68
AP 1240 6,40 542 85
Bloc AV 181 9,29 930 100
IMA 152 8,52 813 96

*) DMS = durata medie de spitalizare

Tabel 7 - Costuri reale cu diagnosticarea si tratarea bolnavilor
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IC e AP
COcalcul= 774 COcalcul =

Comparatie intre costurile optime (CO) si costurile reale (CR)
pentru un episod de hoala

CO rezultat din calcul a fost corectat cu un factor de
corectie de -20% pentru a elimina eventuale supraevaluari.

1334 CO calcul =
CO corectat =619 CO corectat =1067 CO corectat = 1598

Bloc AV eur IMA  eur

1998 CO calcul = 1567
CO corectat = 1254

EUR

tuturor pacientilor.

-Costreal = 451 -Costreal = 542 -Costreal = 930 -Costreal = 813
Deficit = 168 Deficit = 525 Deficit = 668 Deficit = 441
(27%) (49%) (42%) (35%)

Finantarea existenta
in proportie de aprox. 50% - 70% (in functie de categoria de boald)
costurile care ar trebui facute pentru tratarea corespunzatoare a

in acest moment acopera

Fig. 7 Comparatie intre costurile optime si costurile reale

Finantarea existentd n acest moment acopera in proportie
de aprox. 50% - 70% (in functie de categoria de boald)
costurile care ar trebui ficute pentru tratarea corespunza-
toare a tuturor pacientilor.

Costurile reale au fost determinate ca medii ale cheltuielilor
efective efectuate pentru tratarea bolnavilor. Subfinan-
tarea rezultatd este mai mare in cazul pacientilor avand
diagnostic de angina pectorald (49%), urmand apoi diag-
nosticul de bloc atrio-ventricular (42%), infarctul mio-
cardic acut (35%) si insuficienta cardiacd, care prezintd
numai 27% subfinantare.

In incercarea de a justifica cotele diferite de subfinantare
pentru patologiile considerate, putem indica clasa de bol-
navi cu angina pectorald, ca fiind investigatd actualmente,
intensiv, in mod curent, prin servicii de cardiologie inter-
ventionald, care nu sunt finantate suficient. Tot in acest
sens, tratarea blocului atrio-ventricular beneficiaza de teh-
nologii moderne dar mai costisitoare, care se aplicd intr-o
rata din ce Tn ce mai mare pacientilor. in schimb, trata-
mentul infarctul miocardic acut si al insuficientei cardiace
nu s-au modificat substantial pentru marea masa a pacien-
tilor, cu toate cd si aici existd diverse abordari terapeutice.
In concluzie, deficitul de finantare este diferit pentru
patologiile considerate, deoarece tehnicile de investigare
si tratare sunt diferite si se aplicd unui numar diferit de
pacienti din respectivele grupe de diagnostic.

Din datele prezentate rezulta existenta subfinantarii.
SUBFINANTAREA determini medicamente si materi-
ale sanitare insuficiente. Pacientii sunt nevoiti sd-si achi-
zitioneze diverse medicamente si materiale sanitare (sten-
turi, substanta de contrast, pacemakere etc) si conduce
in final la tratarea inegald a pacientilor cu acelasi diag-
nostic, tratare neconformd cu ghidurile internationale
de tratament si astfel scdderea calitdtii actului medical !

SOLUTII PENTRU SUBFINATARE

1. Finantare cit mai aproape de costurile optime pen-
tru o anumitd patologie. Realizarea de cétre specialisti in
diverse specialititi medicale a unor liste de costuri
optime pentru diverse patologii.

2. Coplata serviciilor medicale de cétre pacient. Coplata
se face si in momentul de fatd, prin achizitionarea de citre
pacient a unor medicamente si materiale sanitare, dar
statutul coplatii este Tn acest moment neoficial.

3. Management de calitate, fara conflict de interese a
persoanelor din conducere sau a rudelor acestora cu insti-
tutia pe care o conduc.

4. Finantare unica prin sistem DRG.

5. Introducerea asigurarilor private de sanatate.

6. Licitatii nationale de medicamente si materiale
sanitare la preturi cat mai avantajoase, fara intermediari
intre producdtor si consumator.

7. Informatizare pe scara larga a spitalelor prin
introducerea de soft-uri unitare. Licitatii internationale
pentru soft si hard. Acceptarea numai a unor furnizori
de talie internationald cu experienta.

Obiectivul final este de a asigura o finantare corespunza-
toare unui diagnostic si tratament de calitate.

CONCLUZII

1. S-a realizat o metodd de calcul general valabild si apli-
cabild pentru orice specialitate medicala. Importanta majora
rezidd in identificarea capitolelor de cost cu pondere sem-
nificativa, care concura la determinarea costului final.

2. Identificarea costurilor pe capitole de cost, a costului
optim total si a ponderii intre diferitele capitole de cost.
3. Putem determina capitolele de cost care dau ponderea
principald a costului pentru o anumitd categorie de
patologie.

4. Se pot lua mdsuri manageriale eficiente. Se poate
actiona asupra capitolelor de cost cu pondere mare pentru
0 anumita patologie, pentru a scddea costul final.

5. Flexibilitatea metodei de calcul reprezinta un avantaj,
deoarece permite includerea altor capitole de cost sau a
altor valori 1n tabele, recalcularea noilor costuri si ponderi
realizdndu-se automat.

6. Se pot simula usor diferite situatii de tratare a
aceleiagsi patologii si se poate efectiv identifica cea mai
ieftind varianta.

23



Revista Romdnd de Cardiologie Vol. XX, Nr. 1, 2005

BIBLIOGRAFIE

1. Woolhandler S, Campbell T, Himmelstein DU. Costs of
health care administration in the United States and Canada. N
Engl J Med. 2003; 349: 768-775.

2. Shah R, Volpp KGM. Using economic studies for policy pur-
poses. In: Weintraub WS, ed. Cardiovascular Health Care
Economics. Totowa: Humana Press, Inc; 2003: 380 —383.

3. Mihaela Rugina, Miorita Lapadat, Cristian Lapadat -Methode
de calcul des couts generes par les soins des malades au par-
cours d’une hospitalisation dans le service de cardiologie - Al
XV Congres al Asociatiei Latine pentru Analiza Sistemelor de
Sanatate — Bucuresti - EPISTULA ALLASS, 56, 49-50, 2004.
4. Hsiao WC, Braun P, Dunn DL, et al. An overview of the

24

development and refinement of the Resource-Based Relative
Value Scale: the foundation for reform of U.S. physician pay-
ment. Med Care. 1992; 30: NS1-NS12.

5. Institute of Medicine, Committee on Quality of Health Care
1n America. Crossing the Quality Chasm: A New Health System
for the 21st Century. Washington, DC: National Academy Press;
2001.

6. Robert Steinbrook, M.D., The Cost of Admission - Tiered
Copayments for Hospital Use. The New England Journal of
Medicine vol.350, no 25, 17 June 2004.

7. Gabel J., Claxton G, Holve E, et al. Health benefits in 2003:
premiums reach thirteen-year high as employers adopt new forms
of cost sharing. Health Aff (millwood) 2003; 22 (5):117-26.



REFERATE

CARDIOMIOPATIA ISCHEMICA

Leonida Gherasim, Adriana Iliesiu

Etiologia insuficientei cardiace (IC) a suferit modificari
esentiale in ultimele decenii. Dacd pana in 1970-1980
valvulopatiile si hipertensiunea arteriala (HTA) reprezen-
tau cauzele principale ale IC, dupi aceasta data etiologia
ischemici a devenit dominanti. In 13 studii multicentrice
efectuate Intre 1986-1997 si cuprinzind 20000 pacienti,
boala cardiaca ischemica (BCI) a constituit etiologia IC la
68% din pacienti"®. Probabil cd adevirata prevalentd a
BClI este subestimati la pacientii cu IC, deoarece 1n practica
etiologia ischemica nu este sistematic si complet evaluatd.
Precizarea etiologiei ischemice a IC are implicatii majore
prognostice si terapeutice pentru pacientul cu IC.
IC de origine ischemicd este un sindrom clinic hetero-
gen"?. IC poate fi produsd de cardiomiopatia ischemica,
de anevrismul ventricular, de insuficienta mitrala ische-
micd sau de combinatia acestora. Anevrismul ventricular
si insuficienta mitrald per se sunt mai rar cauze izolate de
IC. Ele se asociazd unei cardiomiopatii ischemice si 1i
influenteaza in grad variabil evolutia.
La pacientii cu IC consideratd de etiologie ischemica pot
coexista si alte conditii patologice. Problema este in ce
masura boala coronara reprezinta singurul factor sau fac-
torul major al IC. De exemplu diabetul zaharat (DZ) de
tip 2 prin ateroscleroza coronard acceleratd sau prin
cardiomiopatia diabetica, HTA si aritmiile pot contribui la
aparitia si progresia IC la un pacient cu BCIL.
Cardiomiopatia ischemica (CMI-I) ocupa un loc cen-
tral in etiologia ischemica a IC, din cauza prevalentei sale
in crestere si a problemelor speciale de diagnostic, prog-
nostic si de atitudine terapeutica optima.
Definitia CMI-I nu este standardizata, pana 1n prezent, dar
unii parametrii hemodinamici din definitie se aseaména cu
cei descrisi si folositi in cardiomiopatia dilatativa (CMD).
In termeni generali, CMI-I se defineste prin existenta unei
boli coronare extensive 1nsotitd de disfunctie ventriculara
stangd, cu sau fara semne si simptome de IC congestiva.
(3,11). In practicd, diagnosticul de CMP-I se formuleaza:
- 1n prezenta disfunctiei ventriculare stangi (+ IC
congestiva) aparutd dupd un IM unic sau repetitiv
sau dupd o interventie de revascularizare miocardica;

- asociatd cu o boald obstructivd coronard semni-

ficativa la coronarografie;

- se nsoteste, adesea de ischemie reversibila sau in-

ductibila (miocard viabil) la explorari noninvazive.
Aceastd definitie nu acopera tot spectrul CMP-I, deoarece
numai 63% din pacienti au istoric de IM., iar unii bolnavi
au numai istoric,variabil ca duratd, de angina pectorald.
Aprox. 11% din bolnavi nu au istoric de angind sau
infarct; la acestia se presupune ca ischemia miocardica a
evoluat silentios"".
Unii autori®*'" diferentiaza doua tipuri de CMP-I: CMP
ischemica post IM si CMP ischemica fara istoric de IM .
Cele douad tipuri au prevalenta, incidenta, istoria naturald
si terapia, in bund parte diferite.
In sintezi, CMP-I se defineste in prezenta disfunctiei ven-
triculare stangi (predominant sau exclusiv sistolicd) produ-
sd de o boald coronard extensiva (doveditda coronarografic
sau la explorari imagistice noninvazive) si care a antrenat
IM sau ischemie cronica (miocard-hibernat). Existenta
miocardului viabil, prezent la aprox. 50% din cazurile de
CMP-I, anticipeaza un rezultat prognostic favorabil dupa
revascularizatie (percutand sau chirurgicald)®*®.
Extensia bolii coronare si prezenta miocardului viabil
reprezintd elementele de bazd, diagnostice, evolutive si
terapeutice, ale CMP-I.
Extensia bolii coronare in CMP-I. Prezenta bolii coronare
extensive, obiectivatd cel mai bine prin coronarografie,
este esentiald pentru diagnosticul de CMP-I. Tipul si
severitatea bolii coronare in CMP-I a fost demonstrata
convingator intr-un studiu efectuat la Duke University
Medical Center, North Carolina®. La 4519 de pacienti cu
FE a VS > 40% s-a efectuat coronarografie. Rezultatele
au aratat ca 3787 de pacienti au avut CMP ischemica, iar
675 non-ischemicd. Caracteristicele angiografice ale
pacientilor din studiu cu CMP-I si CMP-non ischemica
sunt sintetizate in tabelul 1.
In grupul cu CMP-1, boala coronard a fost extensiva:
75% au avut stenoze pe LAD §i 72% boald bi- sau trivas-
culard. Numai 7% dintre pacientii cu CMP-I nu au avut
stenoze coronare semnificative; 21% au avut boald uni-

Tabel 1

Caracteristicile angiografice ale pacientilor cu cardiomiopatie ischemica si non ischemica

Non ischemica Ischemica

(n=675) (n=3112)
Stenoza coronard semnificativa 100% 7%
1 vas coronar 0 21%
2 vase coronare 0 26%
3 vase coronare 0 46%
LAD 0 75%

Stenoza coronara semnificativa =

obstructie > 75% (arterd epicardicd majora)
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vasculard. 93% dintre pacienti au avut istoric de IM §i
58% de angioplastie coronard sau chirurgie de by pass in
istoric.
Studiul lui Bart si colab.® ridica doud Intrebari principale:
1. Dacéd exista CMP-I fira boald coronard la examenul
coronarografic; 2. Dacé afectarea unui singur vas coronar
epicardic, exluzind LAD, poate determina o CMP-I cu
disfunctie ventriculari ? in studiu citat, la 25% dintre
pacienti disfunctia ventriculard stingd sau insuficienta
cardiaca au fost disproportionate fatd de severitatea bolii
coronariene. Aceste rezultate sugereaza implicarea altor
factori etiologici asociati in patogenia disfunctiei ventric-
ulare din CMP-I.
Intr-un studiu mai recent" referitor la insuficienta car-
diaca de origine ischemicd (1304 cazuri) si non ischemica
(617 cazuri), evaluata prin coronarografie, proportiile bolii
uni-, bi- sau trivasculare au fost foarte apropiate cu cele din
studiul lui Bart si colab. Absenta unor leziuni coronare
semnificative a fost consemnatd la 6,4% pacienti, iar
boala coronara univasculara la 22,2% . Pe baza acestor
rezultate, autorii studiului propun o definitie mai restrictiva
a CMP-], care este bazatd pe examenul coronarografic, si
care presupune ca element obligator existenta unei dis-
functii ventriculare stangi (FE <40%) asociata cu:

1) istoric de IM sau de revascularizare coronara

(PCI sau CABG);

2) stenoza > 75% a trunchiului arterei coronare

(left main) sau pe LAD proximal;

3) stenoze > 75% pe 2 sau mai multe vase epi-

cardice.
Se sugereaza astfel ca boala univasculard nu este o cauza
suficientd de CMP-I, cu exceptia stenozei critice situate
pe “left main” sau pe LAD proximal. In aceasti ultimi
situatie, disfunctia ventriculard poate apare si fara istoric
de IM sau de revascularizare coronara.

PATOLOGIA SI FIZIOPATOLOGIA CMP-I1.
Modificarile patologice in CMP-I au mai multe compo-
nente: 1) stenoze coronare epicardice, de regula Tnh mai
multe teritorii; 2) miocard invariabil ireversibil afectat
prin cicatrici post infarct sau fibroza miocardicd; 3) mio-
card ischemic, de reguld cu ischemie reversibila prin
revascularizare; 4) afectare microvasculard (disfunctie
endoteliala); 5) remodelare ventriculard, insotita de grade
variate de activare neurohormonald.

Miocardul ireversibil afectat cuprinde teritorii cu cicatrici
de intindere variatd, post infarct, cu pierderea de miocite
functionale. Fibroza miocardicd poate fi extensivd sau
reparativa (sau reactiva), ca urmare a ischemiei prelungite
sau produsd partial prin activarea neurohormonald
(angiotensind II, endotelina). De subliniat cd modificarile
morfologice miocardice, ireversibile sau reversibile, se
gdsesc in teritoriul arterei ocluzionate si care a produs
infarctul, dar si 1n alte teritorii cu boald coronard semni-
ficativa.

Miocardul ischemic, dar viabil, este o componentd im-
portantd iTn CMP-I. Ischemia repetatd produce miocard
“socat”, “siderat” (“stunned”), caracterizat de perfuzie
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normald, dar cu deprimarea temporard a functiei contrac-
tile. Normalizarea functiei miocardice se poate face relativ
rapid (30-60 minute) sau intarziat (in cateva zile) dupa
episodul ischemic Episoadele repetitive de miocard siderat
pot contribui la agravarea disfunctiei ventriculare stangi.
Cea mai mare parte a miocardului viabil din CMP-I este
un miocard hibernant, caracterizat printr-o contractilitate
scdzutd in repaus si efort, consecinta reducerii cronice a
fluxului sanguin miocardic. Desi nivelul perfuziei este
scdzut, el este insa suficient pentru a se mentine viabili-
tatea celulard, dar la un nivel metabolic scazut. Hiber-
narea, este o conditie instabila si reversibila: functia mio-
cardului viabil, spre deosebire de leziunile fibroase, se
amelioreaza complet sau partial dupd revascularizare®.
In CMP-1, contractilitatea scizuti este consecinta fie a
reducerii cronice si persistente a fluxului coronar (hiber-
nare), fie a episoadelor ischemice repetitive, cu miocard
socat (“stunned”). “Stunning-ul”’si hibernarea sunt stari
fiziopatologice intercorelate, care conduc la disfunctia
miocardica prelungitd si reversibild.

Identificarea miocardului viabil este esentiald in evalu-
area CMP-I, deoarece prezice recuperarea contractilitatii
postrevascularizare®’®. Revascularizarea miocardica
poate insa ameliora evolutia CMP-I independent de salva-
rea miocardului hibernant, deoarece reduce remodelarea
si instabilitatea electricd din zonele ischemice.

In CMP-I miocitele suferd procese de apoptozd™.
Apoptoza este determinatd probabil de ischemia de inten-
sitate mai redusd, dar continud, localizatd in special in
regiunea subendocardicd. Procesul de apoptozd se pro-
duce cand injuria ischemica este moderata sau severa, dar
insuficientd pentru a produce necrozd. Ca raspuns la
ischemie, miocitele se hipertrofiaza initial, dar ulterior,
deoarece nu se pot replica, se produce apoptoza. Progre-
sia apoptozei, prin pierderea de miocite, poate contribui la
reducera functiei VS. Impiedicarea procesului de apop-
toza duce la recuperarea gradata a functiei ventriculare"”.
Disfunctia endoteliald este o componenta fiziopatologica
importantd a leziunilor de aterosclerozd coronard, mai
ales la pacientii dislipidemici, diabetici sau hipertensivi.
Ea contribuie la reducerea fluxului sanguin microvascular,
dar si la modularea structurii si functiei miocardului.
Productia si eliberarea de oxid nitric si prostaciclina,
substante vasodilatatoare, este diminuatd, in timp ce pro-
ducerea de substante vasoconstrictoare, endotelina si an-
giotensina II, este crescutd. Disfunctia endoteliald pro-
moveaza astfel ischemia, care contribuie, direct sau indi-
rect, la progresia disfunctiei VS. Angiotensina II si
endotelina, in afard de efectele vasculare, sunt implicate
la nivel miocardic in hipertrofia miocitara, in fibroza
interstitiald si inducerea sintezei de proteine contractile
miocitare de tip fetal, contribuind astfel direct la dis-
functia VS“?.

Remodelarea cardiaca este un proces patologic firesc
care se produce ca urmare a pierderii de miocite contrac-
tile (necrozd, apoptozd), a fibrozei miocardice, ca si a
activarii neurohormonale. Remodelarea cardiacd, care
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Fig. 1 BCI si progresia disfunctiei

are loc la nivelul miocardului ventricular anterior infarctat,
ct si In miocardul ischemic cronic (hibernant), precum si
activarea neurohormonald conduc la aparitia cardio-
miopatiei dilatative ischemice"*". Spre deosebire de
CMP dilatativa idiopaticd, 1n care functia contractila este
difuz si simetric afectatd, in CMP-I sunt prezente modi-
ficdri de contractie segmentard in zonele cu cicatrici post
infarct sau cu miocard hibernant. Recurenta ischemiei si
a siderdrii miocardice, precum si activarea progresiva a
mecanismelor neurohormonale, duc la disfunctie sistolica
progresivd, cu dilatare cardiaca predominent sau exclu-
sivd a cordului stng si la insuficientd cardiaca congestiva
(fig. 1 — dupa Gheorghiade). Scaderea contractilititii sti-
muleaza activarea neurohormonald, care, prin remodelarea
camerald, hipertrofie si injurie miocitard, contribuie la
scaderea progresiva a functiei cardiace. Progresia bolii
coronare (IM repetitiv, ischemie miocardica cronica sau
tranzitorie) este un factor suplimentar care poate accelera
remodelarea cardiacd, ducand la disfunctie cardiaca pro-
gresiva si activarea neurohormonald.

in CMP-1, disfunctia sistolica a VS se asociazd, temporar
sau pe termen lung, cu disfunctie diastolica. Episoadele
de ischemie tranzitorie, reversibild, afecteaza relaxarea si
cresc presiunea de umplere a VS. Cicatricile post infarct
cresc rigiditatea miocardica si reduc, in grad variabil,
umplerea ventriculara. in CMP-I, disfunctia diastolica
insoteste disfunctia sistolica, care raméane Tnsa tulburarea
hemodinamicd predominantd in majoritatea cazurilor.
Disfunctia diastolica poate fi evidenta la explorarea eco-
cardiografica.

CARACTERISTICELE CLINICE ALE PACIENTI-
LOR CU CMP-1

Tabloul clinic al CMP ischemice este similar cu cel din
CMP dilatativa de alte etiologii"*". Cele mai frecvente
manifestari clinice sunt scdderea capacitatii de efort,
ortopneea si edemele periferice. Cardiomegalia, asimpto-
maticd sau putin simptomaticd, sau manifestdrile clinice
date de aritmii, de complicatii tromboembolice sau de
moarte subitd, pot apare incidental. Diferentierea CMP
ischemice de CMP nonischemici este aproximativa fara
examen coronarografic.

Studiile mari, care au comparat, dupa efectuarea coro-
narografiei, caracteristicele clinice ale pacientilor cu
CMP ischemica si CMP nonischemica, au adus unele ele-
mente de diferentiere®'’. Citeva elemente sunt evidente
in studiile citate®'” si pot fi utilizate 1n judecata clinica:
- varsta si sexul: CMP-I se intilneste mai ales la
barbati (77% si 71,2% vs 52% si 54,1%) cu varsta
medie peste 65 ani vs 52 si 55 ani in CMP non
ischemica;
- istoricul de IM sugereazd cu o maxima probab-
litate diagnosticul de CMP-I;
- istoricul de by pass aortocoronarian sau de revas-
cularizare coronard percutand sunt hotaratoare
pentru diagnosticul de CMP-I;
- istoricul de angind pectorald este mai frecvent in
CMP-I fatd de CMP nonischemica (86% si 79,1%
vs 44 % si 40,2%). Deoarece incidenta sa este
mare si in grupul nonischemic, angina pectorald
nu este un element major in diagnosticul clinic;
- prezenta DZ este un element important de dife-
rentiere. in cele doud studii, DZ s-a asociat mai
frecvent cu CMP-1 (29% si 40,6% vs 17% si
21,1%, p<0,001), sugerand faptul ca tulburarea
metabolicd contribuie la severitatea bolii coronare
si la producerea, direct sau indirect, a disfunctiei
ventriculare;
- HTA sistemica, fumatul si dislipidemiile, factori
de risc majori, au o incidentd mai 1naltd la pacientii
cu CMP-I. Prezenta lor insa, izolatd sau asociata,
are semnificatie deosebitd numai la pacientii cu
istoric de IM sau cu ateroscleroza evidenta 1n alte
teritorii vasculare;
- Determinarile aterosclerotice in alte teritorii
(boald cerebrovasculard, boald vasculard perife-
rica, suflu carotidian) se asociazi mai frecvent,
statistic semnificativ, cu CMP-I . Ele reprezintd o
element valoros de diferentere.

EXPLORAREA CMP-I

Evaluarea pacientului care are suspiciunea de CMP-I se
desfasoard in mai multe etape, in functie de datele clinice
ale bolii si de dotarea serviciului de cardiologie care
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exploreazd bolnavul. Explorarea trebuie sa raspunda la
cateva intrebari:
- dacd cardiomiopatia este ischemicd sau nonis-
chemica;
- daca miocardul viabil, hibernant, existd si care
este magnitudinea sa;
- dacd miocardul viabil este semnificativ sub as-
pect functional ( isi va recupera functia contractild
dupad revascularizare) si prognostic;
- dacd exista posibilitatea unei revascularizari cu
beneficiu functional si clinic.
In general, evaluarea este initial orientativa cu ajutorul
ecocardiografiei “conventionale”. Dacd datele clinice si
ecografice 2D aduc argumente in favoarea CMP-1, pot fi
luate in discutie explordri imagistice variate si/sau coro-
narografia. Metodele non invazive de evaluare a CMP-I
sunt sintetizate in tabelul II.

ECOCARDIOGRAFIA “CONVENTIONALA”
(ECO- 2D)
Poate furniza elemente care ajutd la diferentierea CMP-1
de CMP nonischemica.
- in CMP-I sunt prezente, cel putin teoretic, tul-
burdri de contractie segmentard in unul sau mai
multe segmente; contractilitatea miocardicd este
difuz si simetric scazutd in CMP nonischemica. In
practicd nsa, peste 30% din CMP-I au hipokinezie
difuza si 30-50% din cele nonischemice au modi-
ficdri ale cineticii segmentare;
- prezenta unui anevrism ventricular sau aspectul
de remodelare ventriculara pledeaza pentru
CMP-1.
- functia ventriculului drept (VD) ar putea fi un ele-
ment de diferentiere. in CMP-1, cel putin teoretic,
functia sistolica a VD este relativ normala (ische-
mia afecteaza rar VD); In CMP nonischemica sunt
afectate atit VS céat si VD (boald miocardica
difuzi). In practicd, functia VD poate fi scizutd la
pacientii cu CMP-I si leziuni tricoronariene exten-
sive, iar pacientii cu CMP nonischemica pot avea
functia VD relativ normala.
Severitatea disfunctiei sistolice a VS (apreciata prin FE)
nu este in general un element de diferentiere, ambele
CMP putind avea FE moderat sau sever scazuta.
Prezenta insd a unor elemente asociate de disfunctie
diastolica — corespunzdnd unor arii cu ischemie impor-
tantd sau cu cicatrici miocardice extensive — ar putea
repreaenta un argument suplimentar pentru CMP-1

Disfunctia ventriculara in CMP-I este consecinta unor
cicatrici dupd necrozd miocardicd si/sau a miocardului
hibernant viabil, cu functie contractild reversibild dupa
revascularizare. in CMP-1, metodele de explorare ale via-
bilitatii miocardului sunt cele mai importante, din punct
de vedere functional si prognostic.
Tehnicile de explorare ale miocardului viabil se bazeaza
pe detectarea diferitelor caracteristici ale acestuia®”:

- prezervarea perfuziei

- prezervarea membranelor celulare si mitocondii

intacte

- prezervarea metabolismului glucozei

- prezenta rezervei contractile
Primele trei caracteristici sunt evaluate prin tehnici de
imagisticd nucleard, iar rezerva contractild prin ECO de
stres cu dobutamind sau RMN.

ECOCARDIOGRAFIA DE STRES CU DOBUTAMI-
NA (ECO-DOB)

S-a impus 1n anii ‘90 ca metoda de explorare cea mai fia-
bila in evaluarea disfunctiei contractile, regionale sau
globale, in ischemia miocardicd cronica si CMP-171%2.
Prezenta unei rezerve inotrope reziduale, care este carac-
teristicd miocardului viabil (socat sau hibernant), poate fi
pusa in evidentd prin stimulare catecolaminica (dobutam-
ind, dopamind, isoproterenol). La administrarea de doze
mici de dobutamind (5-10 mcg/kg/min), segmentele de
miocard viabil 1si cresc inotropismul, care se manifesta
ecocardiografic prin ingrosare sistolicd. Numeroase studii
au ardtat valoarea predictiva a testului ECO-Dob pentru
recuperarea functionald dupd revascularizare. Desi existd
variatii intre studii legate de grupul studiat si tehnici,
metoda ar avea o sensibilitate 76-87% si o specificitate de
82-92%"5>.

Raéspunsul contractil la dobutamind se produce dacd
existd cel putin 50% de miocite viabile intr-un segment.
Réspunsul contractil este invers corelat cu extensia
fibrozei interstitiale la biopsia miocardica.

In ultimii ani s-a studiat raspunsul bifazic la doze mari de
dobutamina (20-40 mcg/kg/min). Dobutamina creste pro-
gresiv necesarul de oxigen si precipitd astfel ischemia 1n
regiunile cu stenoze coronare critice. Raspunsul bifazic a
zonelor cu miocard viabil, dar disfunctional, se caracter-
izeaza prin cresterea contractilitdtii la doze mici de dobu-
tamina, cu deteriorarea acestuia la doze mari, cind se
produce ischemie. Raspunsul contractil bifazic la dobut-
amina ar fi un bun predictor ecocardiografic al recuperarii
functionale dupa revascularizare"®.

Tabelul 11

Metode noninazive de evaluare a CMP-1

Ecocardiografia conventionald

utila la diferentierea CMP-1 de CMP nonischemica

Ecocardiografia de stress (cu dobutamin#)

rezerva contractila

Scintigrafia de perfuzie

viabilitate miocardica

Tomografia de emisie de pozitroni (PET)

viabilitate miocardica

RMN cu substanta de contrast

viabilitate miocardica

Ecografia de contrast

microcirculatia coronara
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Tabelul 111

Metode radioizotopice de evaluare a miocardului viabil

-Tallium-201: repaus:
efort:

-Flux: N-amoniu, rubidium

SPECT (single-photon-emission computed tomography)
redistributie precoce si tardiva
redistributie reinjectie
-Tehnetium 99 m sestamibi sau Tc 99 m tetrafosmin
PET (position-emission-tomography)

-Metabolism: 18F-flurodeoxiglucoza (18F-FDG)

Aprecierea viabilitatii miocardice se poate face ecocardio-
grafic si prin aprecierea grosimii telediastolice a peretelui
ventricular In aria ischemica. O grosime telediastolica a
peretelui < 6 mm ar exclude recuperarea functionald, cu o
sensibilitate de 94% si specificitate de 48%, similare cu
rezultatele scintigramei miocardice cu T1-201"°.
EVALUAREA RADIOIZOTOPICA a miocardului
viabil cuprinde un ansamblu de tehnici care exploreaza
perfuzia, integritatea sarcolemald si metabolismul mioc-
itar (Tabelul III)

Perfuzia miocardica este evaluatd prin tehnica SPECT cu
TI-210 sau Tc-99 m®*®; integritatea sarcolemald, care
mentine gradientii electrochimici la nivel membranar,
prin TI-201, iar integritatea mitocondriald prin Tc-99 m.
Retentia de TI-201 sau Tc-99m in miocardul viabil
(hibernant), proces activ, este in functie de fluxul sanguin
si de integritatea membranelor. Demonstrarea unui nivel
de activitate a acestor trasori mai mare de 50% - 60%, la
nivelul miocardului disfunctional, reflecta viabilitate
miocardica. S-a ardtat cid existd o relatie inversa intre
nivelul de activitate a TI1-201 si extensia fibrozei mio-
cardice. Studiile de perfuzie miocardica au demonstrat o
relatie aproape lineara Intre activitatea regionald a T1-201
si probabilitatea recuperarii functiei regionale dupa revas-
cularizare®.

Prin scintigrafia de perfuzie miocardicd se apreciaza
numarul si severitatea defectelor de perfuzie, in repaus si
dupa redistributie. La pacientii cu CMP-I exista cel putin
3 segmente cu defecte severe de perfuzie, suficient de
intinse (peste 40% din conturul VS). Prezenta defectelor
de perfuzie mari si severe ar avea o valoare predictiva de
97% pentru CMP-1, iar absenta lor o valoare predictiva de
94% pentru CMP nonischemica.

Tehnica SPECT cu TI1-201 sau Tc-99 m pentru decelarea
viabilitatii in CMP-I are unele limite, care modifica sen-
sitivitatea si specificitatea metodelor: nu diferentiaza via-
bilitatea endocardica (foarte importantd din punct de
vedere functional) de cea epicardiald; are rezolutie
spatiald limitatd; furnizeaza imagini necorespunzdtoare la
supraponderali si obezi®.

PET este metoda ideald pentru diferentierea CMP-I de
CMP nonischemica, deoarece viabilitatea miocardica se
deceleazd evaluand simultan perfuzia (cu N-13 amoniu)
si functia celulara, prin aprecierea metabolismului celu-
lar, (cu 18F-FDG). PET este consideratd in prezent stan-
dardul de aur pentru identificarea miocardului hiber-
nant®.

Principiile diagnosticului prin PET se bazeazd pe com-
portamentul biochimic al miocardului ischemic. Acesta
are capacitate extrem de redusid de a metaboliza anaerob
acizii grasi liberi (principala sursad de energie), in schimb
isi creste metabolismul anaerob al glucozei. in conditiile
de miocard hibernant, PET realizeaza un “mismatch” per-
fuzie/ metabolim: regiunea de interes are hipoperfuzie,
dar captarea si utilizarea a analogului de glucoza (18F-
FDG) este normala sau crescuta.

in studiul lui Auerbach MA et al, (2) la 283 pacienti cu
CMP ischemica si FE scidzuta (~ 26%), 55% au avut via-
bilitate miocardica la explorarea PET. Miocardul viabil a
fost “functional” , adicd s-a asociat cu ameliorarea functiei
contractile postrevascularizatie, dacd a reprezentat 25%
din VS, respectiv > 5 din cele 19 segmente miocardice.
Intr-un alt studiu”, la pacienti cu miocard disfunctional
viabilitatea miocardica apreciatd prin FDG s-a asociat cu
rezerva contractila in 80% din cazuri; pacientii cu miocard
nonviabil au avut rezerva contractild in proportie de numai
4%. intr-o sintezi a studiilor cu PET la pacientii cu dis-
functie de VS care au fost revascularizati, marker-ul
metabolic 18F-FDG a avut o acuratete predictiva pozitiva
de 82% si negativi de 83% 1in a prezice recuperarea
functionala regionald®.

Metodele radionucleare si ecocardiografice (ECO-Dob)
detecteazd miocardul viabil cu cea mai mare acuratete la
pacientii care au avut un eveniment coronarian major (IM).
Un factor important care altereaza acuratetea diagnostica
a celor doua metode este severitatea disfunctiei VS, regio-
nald si globald. Cu toate acestea, n predictia ameliorarii
functionale postrevascularizare, studiile au ardtat ca ambe-
le metode au o buni sensibilitate si specificitate. in raport
cu ECO-Dob, metodele nucleare au o sensibilitate mai
mare (90% vs 74%), dar o specificitate mai mica (57% vs
80%)®. Specificitatea mai micd a tehnicilor nucleare,
poate fi explicata partial prin durata de urmadrire a bolnav-
ilor revascularizati: ariile de miocard socat sunt mai rapid
reversibile functional (< 3 luni) fata de ariile hibernante
care necesitd timp mai lung de recuperare (> 6 luni).

In general tehnicile nucleare au o sensibilitate mai mare
decdt ECO-Do 1n identificarea miocardului viabil®*.
Astfel comparativ cu ECO-Do, SPECT are o mai mare
sensibilitate (85-90% vs 75-80%), dar specificitate mai
mica (65-70% vs 80-85%). Limitele SPECT sunt con-
secinta rezolutiei spatiale limitate, prezentei artefactelor
(interpretate eronat ca defecte de perfuzie) sau incapaci-
tatii metodei de a diferentia intre viabilitatea endocardica
si cea epicardica®.
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Similar, PET are in raport cu ECO-Dob, o sensibilitate
mai mare (85-90%), si specificitate mai mica (70-75%).
Limitele ECO-Dob se datoreaza incompletei vizualizari a
tuturor segmentelor miocardice la 15-20% din pacienti si
dificultatii aprecierii vizuale a ingrosarii miocardice. Desi
rezerva inotropa poate fi absentd la ECO-Dob, viabilitatea
miocardicd poate sa fie prezentd®.

In ultimul timp rezonanta magneticd nucleard (RMN )
cardiacd este folositd pentru evaluarea mai multor mark-
eri de viabilitate miocardica: intinderea cicatricelor mio-
cardice, a perfuziei coronare si a rezervei contractile®.
RMN cu substantd de contrast (gadolinium -GD) poate
indica extensia transmurald a viabilitatii miocardice.
Tehnica, numitd “delayed-enhancement” (DE-MRI),
vizualizeaza tesutul neviabil ca “hyperenhancement” sau
luminos. GD este biologic inert si difuzeazd numai 1n
spatiul interstitial, (nu si intracelular); este eliminat cu
intarziere din zonele cu injurie miocardicd ireversibild
(fibrozi miocardici secundard ischemiei cardiace). In
aceste zone concentratia de GD creste si imaginea pare
“intaritd” fatd de miocardul viabil. DE-MRI se poate aso-
cia cu alte metode pentru diagnosticul miocardului viabil,
ca de exemplu Eco-Dob. Lipsa de “hiperenhancement”
sau un grad mic de “Intdrire” (<25%) a segmentului de
interes asociate ecografic cu o functie normald sau o dis-
functie segmentara a peretelui, sunt criterii de recuperare
a functiei contractile. in contrast, anomalia de motilitate
segmentard asociatd cu ‘“hiperenhancement” (“75%)
prezice lipsa de recuperare functionald. Rezolutia spatiala
foarte bund a imaginii RMN permite aprecierea extensiei
transmurale a injuriei miocardice. Cicatricile transmurale
mai mari de 20-30% la biopsia miocardicd se coreleaza
cu absenta recuperarii functionale postrevascularizare®.
Tehnici mai noi de RMN evalueaza rezerva contractilda

CNP- 1

f

Teste de viabilitate

miocardica (RMN cu dobutamini), metabolismul miocar-
dic si rezerva de flux coronar. Rezultate sunt relativ simi-
lare intre RMN cardic si alte tehnici de depistare a mio-
cardului viabile. Studiile de perfuzie SPECT si DE-MRI
au sensibilitate mai mare, dar specificitate mai mica pen-
tru identificarea miocardului viabil 1n raport cu tehnicile
care deceleaza rezerva contractila (MRI-dobutamina sau
ECO dobutamina).

Rezultatele si limitele explordrilor imagistice in raport cu
coronarografia au dus la elaborarea a doua algoritme de
evaluare a CMP. Ambele algoritme au avantaje si deza-
vantaje, dar duc la orientdri terapeutice similare. Alegerea
unui algoritm depinde de experienta echipei de cardiolo-
gi si de dotarile tehnice.

In primul algoritm, 1a suspiciunea de CMP-I si disfunctie
ventriculard moderata (FE > 25-30%),acceptabila pentru
o eventuald revascularizare, se aleg teste pentru depistarea
viabilititii miocardice. Prin Eco-Dob (doza mica) se apre-
ciaza rezerva contractild si functia regionald a VS. Daca
existd hipokinezie regionald care se amelioreazd la doze
mici de dobutamind, atunci exista miocard viabil (hiber-
nant) si rezerva contractild. Dacd existd mai mult de 4-5
segmente “viabile” din 19, functia VS probabil se va ame-
liora la terapia de revascularizare (FE amelioratd sau
chiar normalizatd).Viabilitatea miocardicd regionald
poate fi apreciata printr-o explorare izotopicd (SPECT cu
Tc-99 m sestambi sau Tc-99 cu tetrafosmin). Cele doua
metode sunt complementare, dar In practica se prefera
testul de stress ECO cu dobutamind.

Coronarografia este obligatorie daca exista regiuni miocar-
dice cu viabilitate la o metodd imagistica. Coronarografia
apreciaza anatomia coronarelor, atit in zonele presupuse
ischemice, cét si 1n restul miocardului. Coronarografia per-
mite diagnosticul corect al leziunilor coronare, apreciaza
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semnificatia lor functionald (gradul si tipul stenozelor).
Este un examen crucial In decizia de revascularizare
(chirurgicala sau percutand).

Daca leziunile coronare sunt corectabile prin chirugie de
by-pass aortocoronar, sau mai rar numai prin PCI, atunci
pacientul este indrumat pentru revascularizare — antici-
pandu-se un rezultat functional (functia regionald sau
globala a VS) bun. In cazul in care la angiografie leziunile
coronare nu sunt rezolvabile prin revascularizare, pacien-
tul cu CMP-I va efectua tratament medical sau, daca sunt
ntrunite conditiile medicale si tehnice, transplant cardiac.
Evaluarea noninvaziva cardiaca (Eco-Dob sau scintigra-
ma de perfuzie) poate arata zone miocardice akinetice sau
hipokinetice, neviabile probabil, cu leziuni cicatriciale
sau fibrotice. In aceasta situatie coronarografia nu este
utild, deoarece probabilitatea recuperarii miocardice regi-
onale sau globale este practic nuld sau minima, chiar daca
anatomia coronard ar permite revascularizarea. In aceste
conditii, pe baza studiilor clinice mari, comparative, trata-
mentul medical este moderat superior celui chirurgical,
care implicd 1n plus riscul operator. Pentru astfel de condi-
tii de CMP-I, transplantul cardic ar putea fi oportun.

In fig 3 este prezentat un alt algoritm de evaluare a paci-
entilor cu CMP-1. Coronarografia cu evaluarea invaziva a
functiei VS este prima optiune de explorare. Se apreciaza
dacd anatomia coronariand permite sau nu efectuarea unor
proceduri de revascularizare.Pacientii fard conditii anatomi-
ce si functionale de revascularizare sunt indrumati pentru
tratament medical sau transplant cardiac. Daca revascu-
larizatia este posibild, este util sd se efectueze teste de
viabilitate miocardica. in prezenta viabilititii semnifica-
tive, revascularizarea coronara este cea mai buna metoda
de tratament a CMP-I. In absenta viabilititii miocardice,
optiunea terapeuticd este tratamentul medical sau trans-
plantul cardiac.

PROGNOSTICUL SI DETERMINANTII MORTA-
LITATII

In prognosticul pacientilor cu CMP-I se insumeazi fac-
torii de prognostic ai disfunctiei ventriculare si a severitatii
sale (FE, clasa functionaldi NYHA) si cei ai bolii

ischemice. Importanta etiologiei ischemice pentru prog-
nosticul IC reiese din studiile care au urmarit evolutia
CMP-I si a CMP nonischemice. Studiile SOLVD, studiul
suedez (Andreson si Waagstein citat de 3) si metanaliza
Allman® au demonstrat o mortalitate semnificativ mai
mare in CMP-I fatd de cea non ischemica, atat la 1 an cét
si la 5 ani. In absenta revascularizatiei miocardice, in
CMP-I mortalitatea globala la 1 an este n jur de 18%.
Factorii de prognostic sunt dependenti de profilul de risc
al pacientului si de metoda terapeuticd aplicata.

Factorii generali de prognostic in CMP-I sunt: varsta
inaintatd, severitatea disfunctiei VS si clasa functionala
NYHA, HTA, DZ, prezenta bolii arteriale periferice, a
altor determindri de ateroscleroza si/sau a anginei pecto-
rale. Varsta Tnaintatd influenteazd puternic mortalitatea,
atat in IC de origine ischemica, cét si in cea nonischemi-
ci. In Framingham Heart Study, riscul de deces a crescut
per decada de varstd cu 27% pentru barbati si cu 61%
pentru femei. Scaderea FE este un predictor puternic de
mortalitate in IC, 1n special cand este mult scazuti (< sub
26-30%). Numarul de segmente de miocard viabil, defi-
nite printr-o metoda neinvaziva este predictiv pentru ame-
liorarea FE dupa revascularizarea miocardica’?. HTA, DZ
si boala arteriald periferica sunt predictori independenti
de mortalitate in CMP-I®. Ei reprezinta fie factori de risc
ai bolii coronare, fie echivalenti de prognostic ai acesteia.
Mai mult, HTA si DZ sunt precursori ai IC si factori aso-
ciati in cresterea mortalitati.

Un factor important si independent al prognosticului BCI,
mai mare decat factorii generali de prognostic enuntati
anterior, este extensia bolii coronare, evaluata angiografic.
in studiul lui Felker si colab., citat repetat'’, extensia
bolii coronare a influentat puternic supravietuirea pacien-
tilor cu CMP-I. Curba de supravietuire a pacientilor fara
boald coronard semnificativa sau cu afectare monovascu-
lara (fird LAD) a fost semnificativ mai buna decat pentru
pacientii cu boald bi- sau trivasculard. Datele studiului
sugereaza faptul cd angiografia coronard este importanta
pentru diagnosticul diferential al CMP-I, dar ea devine
obligatorie Tn separarea bolii univasculare de cea multi-
vasculard — element esential de prognostic, de decizie de
revascularizare si de tehnica adoptatd.
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OPTIUNI TERAPEUTICE iN CMP-ISCHEMICA
Optiunile terapeutice in CMI ischemicd sunt: revascu-
larizarea, transplantul cardiac sau tratamentul medical.
Tratamentul medical vizeazd n egald masura disfunctia
ventriculard si BCL. El se adreseaza atat pacientilor exclusi
de la revascularizare sau transplant, cat si celor revasculari-
zati. Se folosesc medicamente care amelioreaza disfunctia
ventriculara (ACE-I, betablocante, eventual diuretice si
inotrope) si medicamente pentru preventia secundard a
evenimentelor coronare sau aterotrombotice sistemice.
Revascularizarea miocardicd chirurgicald este atitudinea
terapeutica cea mai bund, ori de cite ori este posibila®*'”.
Daca anatomia coronard permite bypasarea, revasculari-
zare se efectueaza cind FE este moderat sciazute (nu sub
20%) si cind exista suficient miocard viabil, in mai multe
segmente (minimum 5 din 19). Existenta disfunctiei ven-
triculare, a bolii multivasculare coronare si a diabetului
zaharat, fac ca indicatia chirurgicala sa fie mai mult decat
necesara, in CMP-I. Studiile randomizate si metaanalizele
au aratat pentru astfel de pacienti, un beneficiu semnificativ
privind supravietuirea, pentru tratamentul chirurgical ver-
sus cel medical®™" %, fn prezenta insuficientei cardiace
tiscul revascularizdrii este apreciabil. Riscul trebuie ba-
lansat intre riscul injuriei miocardice din timpul CABG si
beneficiile revascularizarii segmentelor de miocard hiber-
nant. Riscul CABG creste cind FE este sever scidzute si
starea functionald cardiaca deteriorata (clasele III si IV
NYHA). in studiile mai recente, mortalitatea la pacientii
cu functie ventriculard sever deprimatd revascularizati
prin CABG este de 2,1- 6,6%, mai mica decat anterior (11
- 16%)"*. Un risc operator mare il au pacientii fara
viabilitate miocardica substantiala. Stratificarea riscului,
prin evaluarea unor parametrii obiectivi la explorarea
nonivaziva si invazivd, este o etapa decisiva in decizia de
revascularizare.
Riscurile chirurgicale In CMP-ischemica nu sunt legate
numai de interventia de revascularizare propriu-zisa. Co-
rectarea insuficientei mitrale ischemice, rezectia anevris-
melor ventriculare sau corectia concomitentd a unei atero-
scleroze carotidiene simptomatice sunt factori de risc
aditionali, pentru pacientii cu CMP-I care sunt revascular-
izati chirurgical.
Beneficiile revascularizarii la pacientii cu CMP-I si zone
substantiale de miocard viabil sunt multiple.(14 bis,15)
Fiziopatologic, hipertrofia si dilatarea ventriculard se re-
duc prin ameliorarea functiei regionale si globale aVS si
prin influenta favorabild asupra remodelarii segmentelor
miocardice nonischemice. in plan clinic revascularizarea
are de asemenea beneficii:
- creste rata de supravietuire tardiva postoperatorie;
- se amelioreazd calitatea vietii prin reducerea
simptomelor, cresterea tolerantei la efort si ame-
liorarea clasei functionale NYHA.
Prognosticul CMP-I este mai bun dupd revascularizare
decat prin tratament medical, supravietuirea la 5 ani dupa
revascularizare miocardica fiind intre 64%-73%"*"".
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Existd pana in prezent putine studii clinice riguroase privind
rezultatele revascularizarii In CMP ischemica. Studiile mai
vechi din perioada 90’, retrospective si nerandomizate, au
raportat o supravietuire la 5-7 ani intre 63% si 69% pen-
tru grupul tratat chirurgical si intre 34% si 43% pentru
grupul tratat medical™'®. Grupul chirurgical a inclus mai
ales pacienti cu angind relativ severd, boald coronara
extensiva dar operabila si insuficienta cardiacd moderata.
Intr-un studiu riguros®, la 114 pacienti cu CMP-I s-a
analizat ameliorarea functionald a segmentelor miocardice
dupa revascularizare. Segmentele cardiace cu prezervarea
perfuziei si a rezervei contractile au avut o probabilitate
mare de recuperare post revascularizare (66% din seg-
mente si-au ameliorat functia). 95% din segmentele fara
perfuzie intacta si fard rezerva contractila nu s-au amelio-
rat functional. Segmentele cu perfuzie intacta dar fard rez-
ervd contractila au avut o probabilitate intermediard de
recuperare functionald postrevascularizare.

Ameliorarea functiei sistolice ventriculare este beneficiul
esential al revascularizarii in CMP-I. Totusi, revasculari-
zarea unui miocard viabil poate aduce beneficii clinice,
chiar daca functia ventriculara regionala sau globala nu se
amelioreaza. Angina pectorala disparea in majoritatea
cazurilor si la 5 ani peste 80% dintre pacientii revascula-
rizati nu mai au angina™"®. Beneficiile se datoreaza in
plus atenuarii remodelarii ventriculare, reducerii aritmi-
ilor ventriculare (frecvent produse in ariile la risc) si a
riscului de evenimente ischemice severe sau fatale®.
Locul revascularizarii interventionale (PCI) in CMI este
limitat. Cresterea sperantei de viata si ameliorarea func-
tiei ventriculare sunt superioare la revascularizarea prin
CABG fata de cea realizata prin PCI. In plus, tipul exten-
siv al leziunilor coronare, boala trivasculara sau a left
main, diabetul zaharat, reprezinte limite pentru PCI. Desi
disfunctia ventriculara constituie un factor de risc pentru
revasculariarea chirurgicala, ea reprezinta in acelas timp o
indicatie pentru chirurgie, deoarece realizeaza o revascu-
larizare mai completa decat PCI si furnizeaza rezultate
mai bune pe termen lung.

Transplantul cardiac reprezinta ultima optiune pentru o
micd parte dintre pacientii cu CMP-I, si boald coronara
extensiva cu insuficienta cardiacd reprezintd aproximativ
45% din totalul pacientilor care primesc un transplant
cardiac'®. In general sunt eligibili pentru trasplantare,
pacientii cu IC congestiva de cauza ischemicd — clasa
functionald III sau IV — refractard la tratamentul medical
maximal, cu boala coronard inoperabild (cu sau féra
angind), cu speranta de viatd extrem de redusd (<1-3 ani)
si varsta sub 65-70 ani. Pentru selectia pacientilor in ve-
derea transplantului, sunt luati In considerare factorii de
prognostic cardiac care determina riscul de mortalitate,
precum si numeroasele criterii de selectie a recipientilor
formulate in ghidurile actuale (de ex. absenta unor boli
sistemice care limiteaza supravietuirea, afectarea functio-
nald a organelor vitale, complianta pacientului pentru un
tratament postchirurgical complex, etc).

Rezultatele transplantdrii cardiace pentru CMP-I, nu sunt



pana in prezent evaluate separat de celelalte tipuri de boala
cardiaca pentru care s-a efectuat transplantare. Perfectio-
narea tehnicilor de transplant, optimizarea selectiei recipi-
entilor si donorilor, perfectiondrile aduse tratamentului
farmacologic, au imbunatatit In ultimii 10 ani, speranta de
supravietuire. La 1 an supravietuirea este de aprox. 90%,
iar la 5 si 10 ani de aprox. 70% si respectiv 50%. Studiile
de calitatea vietii, pe termen scurt si lung, indica o imbu-
natdtire importanta a stdrii fizice si psihice a pacientilor.
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FACTORI CLINICI SI PARACLINI-
CI PREDICTORI AI RESTENOZEI-
INTRASTENT DUPA DILATATIA
CORONARIANA PERCUTANA

Dr. Aurelia Stoica

Restenoza este procesul de cicatrizare vicioasa a leziunii
vasculare induse de balon, este responsabild de limitarea
rezultatelor pe termen lung Intre 30-50%; reprezintd o
problemd fundamentald a cardiologiei interventionale
prin cresterea morbiditatii si costurilor medicale.
Obiectivele lucrarii:
- evaluarea factorilor clinici si paraclinici predic-
tivi ai restenozei
- posibilitatea de influentare a acestora
Material si metoda:
Studiu retrospectiv pe 40 bolnavi cu diagnosticul de res-
tenoza intrastent sau PTCA in FO. in per. 01.2002-
12.2002.
- 20 bolnavi cu restenoza intrastent;
- 10 bolnavi férd restenozd dupa PTCA+stent;
- 10 bolnavi féra restenozd dupd PTCA;
S-au utilizat:
- date din istoricul bolii si examen clinic (FR. pre-
dictivi pentru restenoza legati de pacient, de lezi-
une, de procedurd; tipul de angind);
- explordri paraclinice:
* test de efort -15 pacienti;
* scintigrama de efort -1 pacient;
* coronarografie - toti pacientii.
Luénd in considerare rezultatele obtinute se poate evi-
dentia:
I. PENTRU BOLNAVII CU RESTENOZA:
- riscul mai mare de reaparitie a restenozei este la
lotul de varsta 40-60 ani ;
- 95% din bolnavi au peste 3F.R;
- simptomatologia cea mai frecventa este angina
tipica (15 bolnavi) 75%
-25% au restenoze repetate (de 2-3 ori - 35% au
leziuni si pe alte vase coronare (7 bolnavi)
- restenoza predomind pe LAD la 70% din bol-
navi;
- leziunile pentru care s-au implantat stenturi initial
sunt severe (ocluzii si subocluzii) 1a 90% din bolnavi

II. PENTRU BOLNAVII FARA RESTENOZA
- varsta la care s-a aplicat PTCA +/-stent este mai
mare (60-70%);
- simptomatologia cea mai mare este:

* la cei cu stent in proportie aprox egald angina
tipica cu cea atipicd dar angina tipica este datd in
majoritatea cazurilor de leziuni nou aparute sau
progresia aterosclerozei
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* la cei fard stent predomind angor atipic si bol-
navi asimptomatici 70% - bolnavii au putini factori
de risc: fard stent <2FR, cu stent <3FR - toti sunt
unicoronarieni
- 35% din bolnavi au avut PTCA/LAD;

- 50% din bolnavi au avut leziuni severe (ocluzie,

subocluzie) pentru care s-a efectuat angioplastie .
Tratamentul pentru bolnavii cu risc (85% au fost restenoze
intrastent) a fost:

- PTCA in 7 cazuri;

- PTCA cu stent la 2 bolnavi;

- PTCA+cutting balloon la 7 bolnavi (la 2 dintre ei

odata cu brahiterapie);

- brahiterapie pentru 6 bolnavi (la 4 din 6 s-a efec-

tuat la restenoza dupa PTCA+cutting).
De remarcat | PTCA+cutting balloon si brahiterapie s-a
efectuat la cei cu restenoza intre 90-99% intrastent sau la
marginile stentului

CONCLUZII:
Exista date clinice si paraclinice care pot prezice aparitia
restenozei intrastent:
e din istoric multi au F.R si dacd leziunea initiald
pre PTCA s-a manifestat prin angind instabild sau
IMA;
* reapare angina tipica Ateste screening pozitive;
e leziune initiald fie pe LAD fie severd (ocluzie,
subocluzie);
* bolnavul este multicoronarian sau polivascular.

ANGINA PRINZMETAL -
CARACTERISTICI CLINICE SI

ANGIOGRAFICE
Dr. Violeta Jitari

Angina Prinzmetal sau angina varianta este o forma parti-
culard de angind In care mecanismul de producere este
spasmul coronarian, iar manifestarea tipica este angina
spontana nsotitd de supradenivelare de segment ST re-
versibila pe ECG. Este Incadrata in angina instabild, dato-
ritd riscului de moarte subitd sau evolutie spre infarct
miocardic.

Pentru a pune 1n evidentd particularititile clinice si
angiografice ale bolnavilor cu angind de tip Prinzmetal,
au fost studiati toti bolnavii internati consecutiv in Ins-
titutul de Boli Cardiovasculare «C. C. Iliescu» in perioa-
da 01.01. 2000 - 31.12.2003 care au avut episoade de
angind cu supradenivelare de segment ST > 1 mm 1n
derivatiile standard sau > 2 mm 1n derivatiile precordiale si
la care s-a efectuat coronarografia.

De asemenea, scopul acestui studiu a fost determinarea
factorilor de predictie pozitivd pentru vasospasm pe



stenoze coronariene importante pe baza datelor clinice si
paraclinice neinvazive, precum si particularitatile de trata-
ment si evolutia pe terment scurt (In timpul spitalizarii) a
acestor pacienti.

Au fost studiati 49 de pacienti cu varsta medie de 53,17
ani (33-76 ani), raportul barbati/femei fiind de 8:1. Fac-
torii de risc sunt asemandtori cu cei din angina pectorald
clasica, dar se remarcd ca incidenta fumatului este cea
mai mare (3/4 din pacienti) si cd diabetul zaharat se
intdlneste la un numar mic de pacienti (10%). 16 pacienti
(32.6%) au prezentat tulburdri de ritm in timpul crizei
anginoase, in 7 cazuri fibrilatie ventriculara (14.2%) si n
4 cazuri (8.2%) bloc atrioventricular gr. III. in perioada de
urmdrire s-a inregistrat un singur deces.

In urma efectuirii coronarografiei pacientii au fost impértiti
in 2 loturi: pacienti cu stenoze nesemnificative ale arterelor
coronare epicardice (19 bolnavi) si cu stenoze semnifica-
tive (30 pacienti). Comparand cele 2 categorii, s-au putut
identifica 2 factori clinici de predictie a prezentei steno-
zelor coronariene semnificative: angina de efort si modi-
ficarile ECG in afara crizei. Tulburdrile de ritm maligne
(FiV, TV) s-au evidentiat la 21% dintre pacientii cu lezi-
uni minore, fatd de 10% 1n cazul pacientilor cu leziuni
importante. FiV a survenit in timpul crizei de angina cu
supradenivelare de segment ST 1in teritoriul anterior. Tul-
burérile de conducere de tip bloc atrioventricular de grad
nalt au fost prezente atit la pacientii cu supradenivelare
ST in teritoriul inferior cat si la cei cu supradenivelare ST
in teritoriul anterior.

Evolutia pacientilor n timpul spitalizarii a fost favorabila
sub tratament medicamentos, cu blocanti ai canalelor de
calciu (Diltiazem - doza maxima toleratd) si invaziv
(angioplastie coronariand sau by-pass aortocoronarian) in
cazul pacientilor cu leziuni importante.

in concluzie, angina Prinzmetal se asociazi mai frecvent
cu fumatul si mai rar cu diabetul zaharat. Cu exceptia
modificdrilor ECG in afara crizei si a prezentei anginei de
efort nu se poate face diferenta clinica intre grupul cu
artere coronare sever stenozate si cel cu leziuni minore.
Evolutia este de reguld bund sub tratament medicamentos
cu blocante de calciu, respectiv cu tratament interventio-
nal sau chirurgical la cei cu stenoze coronariene semni-
ficative, dar se constatd o incidenti crescuta a tulburarilor
de ritm maligne, predominant in grupul cu stenoze coro-
nariene minore.

PARTICULARITATI ALE
INFARCTULUI MIOCARDIC LA
TINERI

Dr. Nicoleta-Elena Calomfirescu

Obiectiv: Studierea caracteristicilor factorilor de risc, a
substratului morfopatologic si a remodelarii ventriculare

precoce, elemente considerate 1n literatura particulare
pentru tineri.
Material si metoda: Studiu retrospectiv asupra pacientilor
internati cu diagnosticul de infarct miocardic si cu varsta sub
40 ani, in perioada 1991-2001. Au fost analizate datele
clinice si paraclinice (ECG, ecocardiografie, coronaro-
grafie) de la internare si la 28 zile cu ajutorul programu-
lui Epilnfo 2000.
Rezultate: Caracteristicile generale ale grupului studiat:
98 pacienti, 89.8% de sex masculin si 10.2% feminin,
varsta medie a fost 34.1 ani, mediana 36 ani, cu percenti-
lele 25 si 75 de 31 si respectiv 38ani. 93.9% au prezentat
IMA cu undi Q si 6.1% fard unda Q. De mentionat ca pa-
cientii recunosc factori declansatori in 67.1% din cazuri
(efort fizic intens 53.2%, stress psihic 13.9%). 10.2% cu
istoric de angind pectorald. S-au inregistrat 2 decese.
Fumatul a fost factorul de risc cu ponderea cea mai mare
(1.4% ocazional si 81.6% in mod regulat). Dintre fumatorii
regulati majoritatea fumau mai mult de 20 pachete/an.
69.4% dintre pacienti aveau dislipidemie. Dintre acestia
55.7% doar cu valori crescute ale colesterolului, 42.6%
cu dislipidemie mixtd si doar 1.7% cu HDL scézut si va-
lori normale ale colesterolului si trigliceridelor. 61.2% re-
cunosc antecedente heredo-colaterale pozitive. Valori
crescute ale TA s-au identificat 1a 16.9%, toti fiind cu tra-
tament intermitent si cu valori TA necontrolate terapeutic.
Doi pacienti aveau diabet zaharat (1 tip I si 1 tip II). Doar
12% prezentau ca unic factor de risc fumatul, restul avand
asociati 2 sau mai multi factori de risc.
20 din cei 27 la care existau rezultate aveau un status pro-
coagulant exprimat ca deficit de proteina C, deficit de pro-
teind S sau lupus anticoagulant. La nici unul dintre bolnavi
nu s-a identificat o conditie clinica asociata si toti au fost
barbati. Homocisteina nu s-a efectuat la nici un bolnav.
Rezultate coronarografice existd la 52 pacienti si clasifi-
carea datelor s-a facut conform criteriilor derivate din
Registrul CASS (Coronary Artery Surgery Study): 28 cu
boala coronariana semnificativi (53.8%); 6 cu boalia coro-
nariana moderatad (11.5%); 4 cu boalid coronariand min-
ima (7.6%); 12 cu coronare normale angiografic (22.2%);
1 pacient cu punte musculard pe LAD II; 1 pacient cu di-
sectie spontana tipC pe artera coronara dreapta 1.
Am inclus in categoria cauze non-aterosclerotice de IMA
pacienti cu coronare normale si cei cu anomalii coronar-
iene, grup ce a totalizat 14 pacienti (26.9%), iar cei cu
afectare ateroscleroticd coronariand au fost 38 pacienti
(73.1%). 24 pacienti din tot grupul au beneficiat de revas-
cularizare miocardica (23 trombolize si o angioplastie cu
stent). Au dezvoltat anevrism de VS 18 pacienti, jumatate
in grupul cu leziuni aterosclerotice si jumatate la cei fara
leziuni aterosclerotice. Distributia pe sexe, topografia IMA
sau status procoagulant a respectat distributia grupului.
Concluzii:

e Infarctul miocardic sub 40 ani este o afectiune

caracteristica sexului masculin (89.8% vs.10.2%).
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 Pacientii prezitd o conditie clinicd favorizanta
(fie legatd de obiceiuri, fie geneticd), fiind n
majoritatea lor mari fumatori si cumuldnd mai
mult de 2 factori de risc cardiovascular.

* Substratul nonaterosclerotic este Tntalnit intr-un
procent semnificativ (26.9%).

* Anevrismul de VS este mai frecvent post IMA la
tineri decit In populatia generala (22.5%).

STENOZELE CAROTIDIENE
REPREZINTA UN FACTOR DE
PREDICTIE PENTRU EXISTENTA
LEZIUNILOR CORONARIENE ?

Dr. Diana Dumbrava

Obiectiv: Estimarea importantei prezentei stenozelor
carotidiene in predictia existentei leziunilor coronariene
Material si metoda:
— Studiu retrospectiv (perioada: 01.02.-11.12.2002)
— Criterii de includere:

* Pacienti cu stenoze carotidiene (stenoze > 70%
angiografic + Doppler) care au efectuat si coro-
narografie;

— Structura lotului:

* Nr. pacienti: 42;

e Varsta medie 67 ani (limite: 46-79 ani);

* Barbati: 40 Femei: 2.

— Cunoscut fiind ca procesul aterosclerotic se ma-
nifestd 1n principal in arterele musculare de calibru
mediu (incluzind aici coronarele, arterele carotide,
arterele membrelor inferioare) studiul a urmarit in
ce masura leziunile carotidiene s-au asociat cu
prezenta suferintei coronariene dovedite angio-
grafic.

— Dacd arteriopatiile periferice pot fi considerate
un "indicator" al unei suferinte ischemice intr-un
alt teritoriu vascular iar faptul ca stenozele caroti-
diene sunt frecvente la pacientii cu arteriopatie de
ce nu, acestea din urmd ar putea fi considerate ca
un factor de predictie al leziunilor coronariene ?
— Limitele studiului date de:

* caracterul retrospectiv;

* numarul mic de pacienti;

* nu toti cu stenoze carotidiene au facut si coro-
narografie
* Asocierea stenozelor carotidiene cu cele corona-
riene a fost semnificativ crescutd la pacientii cu
cel putin 3 factori de risc majori.

* Numdrul de AVC s-a asociat intr-un procent sem-
nificativ crescut cu stenozele carotidiene si cu
prezenta a cel putin 2 factori de risc.

e Prezenta a 3 factori de risc majori la pacientii cu
stenoze carotidiene ar face necesard investigarea
coronarografica chiar la cei asimptomatici ?
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EVALUAREA DOPPLER A
FUNCTIEI DIASTOLICE iN
TULBURARILE DE CONDUCERE
EXTRACARDIACE

Dr. Camelia Chiriac

Interactiunea ventriculara influenteaza, alaturi de alti fac-
tori, functia diastolica
Asinergia de contractie si relaxare intre ventriculul drept
(VD) si stang (VS) se intalneste in tulburirile de conducere
intracardiace: bloc de ramura, pacing apex VD
Obiectiv. Masurarea parametrilor de umplere diastolica
la pacientii cu tulburare de conducere intracardiaca.
Metoda. Au fost studiati 14 pacienti, cu varsta medie 50
ani, dintre care 11 barbati, avand cardiomiopatie dilata-
tiva ischemicad sau nonischemica. Dintre acestia, 7 au avut
bloc complet de ramura stdnga (BRS) sau au fost cardio-
stimulati permanent DDD cu pacing in apex VD, iar
ceilalti 7 pacienti au fost fara BRS si au reprezentat
grupul control.
Criteriile de includere au fost: ritm sinusal, interval PR <
0,24 sec, FE < 40% si similard 1n cele doua grupuri,
regurgitare mitrala usoara-moderata.
La acesti pacienti s-a efectuat ecocardiografie si au fost
madsurati urmatorii parametri:
- viteza maxima a umplerii rapide VS (unda E);
- viteza maxima a contractiei atriale (unda A);
- raportul velocitétilor E / A;
- timpul de decelerare al undei E (TDE);
- timpul de relaxare izovolumetricd (TRI);
- indicele de performantd miocardicd (IPM) =
Indicele TEi. Indicele TEi se calculeaza raportand
suma dintre timpul de contractie izovolumetrica si
timpul de relaxare izovolumetrica la timpul de
ejectie (TE) sau intervalul masurat de la Inchiderea
valvei mitrale la urmatoarea deschidere a valvei
mitrale din care se scade TE si se raporteaza la TE.
Valorile normale ale IPM = 0,35 + 0,05
Rezultate. Viteza undei E si A, raportul E / A, TDE sau
TRI au avut valori apropiate la cele doua grupuri. IPM a
fost mai mare la cei cu tulburarea conducerii intraventric-
ulare fata de grupul control
Limite. Studiul a cuprins un numér mic de pacienti si nu
au existat alte metode de comparatie
Concluzii. La pacientii cu BRS sau pacing in apex VD
indicele TEi a fost mai mare decat la grupul fard BRS,
ceea ce a demonstrat o afectare a umplerii diastolice,
tinand cont ca FE a fost asemandtoare la pacientii studiati
(IPM include parametrii ai functiei sistolice si diastolice)



CORELATII
ELECTROCARDIOGRAFICE,
ECOCARDIOGRAFICE SI DE

CATETERISM CARDIAC INTRE
DIMENSIUNEA ATRIULUI STANG
SI PRESIUNEA TELEDIASTOLICA

VENTRICULARA STANGA

Dr. Cristina Tomescu

Pornind de la datele din literatura de specialitate care au
evidentiat o buna corelatie intre 2 parametri morfologici
caracteristici AS (aria undei P pe ECG de suprafatd si
dimensiunea AS masuratd TTE) ne-am propus sd studiem
corelatia si cu un parametru functional al AS: presiunea
atriala stingd, estimata prin presiunea telediastolicd ven-
triculara stangd ( Ptd VS).

Practic, am introdus in calcul pe 1Anga cei 2 parametri mor-
fologici clasici, un al treilea parametru, de functie- Ptd VS.
Presiunea din AS s-a echivalat cu Ptd VS 1n conditiile
absentei barajului diastolic transmitral si a bolii veno-
ocluzive pulmonare.

Scopul studiului: Identificarea unui nou parametru de
estimare a presiunii din AS, a cédrui determinare sa nu
necesite manevre invazive, dificile.

Material si metoda: S-a efectuat un studiu retrospectiv,
pe un lot de 40 pacienti, cu varste cuprinse intre 26 si 76
ani, (medie 51 ani), barbati 72,5% (25 cazuri), femei
37,5% (15 cazuri), internati in Clinica de Cardiologie III
a Institutului de Boli Cardiovasculare ,,Prof. Dr. C.C.
Iliescu" in perioada sept.- dec. 2003.

Patologia cardiacd prezentatd a fost: ischemicad si hiper-
tensiva (75% cazuri), hipertensiva pura (20%) valvulara
(5%- 2 insuficiente aortice prin dilatare de inel).
Criteriile de includere au fost: Ritmul sinusal, virsta > 18 ani.

Criteriile de excludere: stenoza mitrala, boala venooclu-
ziva pulmonara, tamponada cardiaca.
La toti pacientii s-au efectuat :
1. ECG de suprafata cu 12 derivatii
- durata si amplitudinea undei P in DII
- aria undei P in DII dupa formula: ARIA = 1/2
Durata P X Amplitudinea P. Aria undei P a fost
consideratd drept media valorilor pt. 3 cicluri car-
diace consecutive.
2. Eco 2D -diametrul antero-posterior al AS in sectiunea
parasternal ax lung. S-a luat ca valoare de referintd pt.
HAS dimensiunea de 40 mm.
3.Cateterism cardiac sting- Ptd VS .
4. Corelatii intre Aria undei P pe ECG de suprafata, cal-
culati in DII conform formulei de mai sus si dimensiunea
AS obiectivatd Eco 2D, intre Aria undei P si Ptd VS, intre
dimensiunea AS (Eco 2D) si Ptd VS.
Rezultate: HAS a fost identificata la 14 pacienti - 35%
din cei luati n calcul. Media diametrului AS a fost de
39,8 mm. Media duratei si amplitudinii undei P a fost de
107,7 ms, respectiv 0,11 mV. In urma prelucririi statistice
o arie a undei P* sau egal 6 ms x m V a fost selectatd drept
criteriu de HAS.
S-a demonstrat o buna corelatie intre aria undei P pe ECG
de suprafata si dimensiunea AS (Eco), coeficientul de
corelatie fiind de 0,91 (r = 0,91). Corelatia dintre aria
undei P pe ECG de suprafata si Ptd VS a fost medie
Coeficientul de corelatie fiind 0,75 (r = 0,72).Corelatie
satifacatoare s-a dovedit a fi intre dimensiunea AS (Eco)
si Ptd VS, coeficientul de corelatie fiind 0,66 (r = 0,66 ).
Concluzii: Aria undei P calculatd prin produsul dintre 1/2
durata undei P si Amplitudinea undei P in DII a avut o buna
corelatie cu dimensiunea AS obiectivata Eco 2D si o co-
relatie medie cu Ptd VS si implicit presiunea intraatriala
stingd. Exista o corelatie satisficatoare intre dimensiunea
AS (Eco) si Ptd VS.
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N-TERMINAL PRO-BNP SI MORTALITATEA PE
TERMEN LUNG LA PACIENTII CU BOALA
CORONARIANA STABILA

Grupul de cercetare Kragelund si col. a demonstrat ca ni-
velul seric al fragmentului N-terminal al peptidului
natriuretic cerebral (NT-pro-BNP) prezice mortalitatea pe
termen lung la pacientii cu boald coronariana stabila.
Existau deja date in literaturd legate de implicatiile prog-
nostice ale BNP la pacientii coronarieni, dincolo de utili-
zarea lor in insuficienta cardiaca. Studiile anterioare s-au
concentrat pe semnificatia valorilor crescute ale BNP la
pacienti cu sindroame coronariene acute cu sau fard
supradenivelare de ST. Studiul publicat in New England
Journal of Medicine 1n februarie 2005 se bazeazd pe
determinari efectuate in serul a 1034 de pacienti cu boala
coronariani stabild. Tn cursul unei urmariri medii de 9 ani,
au existat 288 de decese 1n lotul de studiu.

Nivelul seric al NT pro-BNP a fost semnificativ mai scé-
zut la supravietuitori fatd de pacientii decedati (120 vs
386 pg/ml, p<0.001). Pacientii cu nivelul de BNP in cuar-
tila superioard (>455 pg/ml) au fost mai varstnici, cu o
fractie de ejectie a VS mai joasd, precum si o functie
renald mai alteratd decat pacientii din cuartila inferioara
(<64 pg/ml). De asemenea, acesti pacienti au avut mai
frecvent istoric de infarct miocardic, boala coronariana
semnificativa si diabet zaharat.

In plus, valorile serice ale NT-pro-BNP au o valoare prog-
nostica suplimentara fatd de cea oferita de factori de risc
traditionali cum ar fi varsta, sexul, ereditatea, hieprtensi-
unea arteriald, diabetul, insuficienta cardiaci, indexul de
masa corporald, clearance-ul de creatinind, tabagismul,
dislipidemia, nivelul fractiei de ejectie a VS sau extensia
bolii coronariene.

Aceste rezultate extind informatiile legate de valoarea
peptidelor natriuretice ca markeri de risc in populatia de
pacienti cu boala coronariana stabila aflati la risc interme-
diar. Autorii sugereazd cd studii ulterioare vor arata daca
strategii terapeutice ghidate de nivelul de NT-pro-BNP
scad morbiditatea si mortalitatea pacientilor cu boala co-
ronariand stabild, precum si daca dozarea sa isi va gasi un
loc in stratificarea de rutind a riscului la acesti pacienti.
(Kragelund C et al, N-Terminal Pro—B Type Natriuretic
Peptide and Long-Term Mortality in Stable Coronary
Heart Disease. N Engl J Med 2005, 352: 666-675) (R])

CE TIP DE STENT ESTE OPTIM PENTRU TRATA-
MENTUL RESTENOZEI INTRA-STENT ?

Studiul ISAR-DESIRE, ale carui rezultate au fost publi-
cate 1n ianuarie 2005 In JAMA, a inclus 300 de pacienti
cu restenoza intra-stent (RIS), care au fost randomizati la
angioplastie cu balon, stent cu eliberare de sirolimus sau
stent cu eliberare de paclitaxel. Toti pacientii, care aveau
caracteristici de baza si angiografice similare, au fost pre-
tratati cu 600 mg de clopidogrel. Ambele strategii de
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dilatare s-au dovedit superioare angioplastiei cu balon 1n
ceea ce priveste cresterea diametrului minim al lumenului
si scaderea procentului de stenoza.

Angiografia de control (efectuatd in medie la 6.5 luni la
92% dintre pacienti a aratat restenoza la 14% din pacientii
cu stent cu sirolimus, 22% din pacientii cu stent cu pacli-
taxel si 45% la pacientii tratati prin angioplastie cu balon.
Rata ocluziei totale a fost similard in cele trei grupuri, in
timp ce rata de revascularizare a vasului tintd la 1 an a fost
cu 76% mai scazutd in grupul cu sirolimus si cu 42% mai
joasa in grupul cu paclitaxel fata de angioplastia standard.
Analizele statistice secundare au ardatat ca diferenta de
restenozd angiograficd nu a fost semnificativa ntre cele
douad tipuri de stent, dar stenturile cu sirolimus au condus
la scidere semnificativa a ratei de revascularizare a vasu-
Iui tintd (8% vs 19%) fatd de stenturile cu paclitaxel.
Mortalitatea si infarctul miocardic la 1 an au fost similare
in cele trei grupuri. (Kastrati A et al. for the ISAR-
DESIRE Study Investigators. Sirolimus-eluting stent or
paclitaxel-eluting stent vs balloon angioplasty for preven-
tion of recurrences in patients with coronary in-stent
restenosis: A randomized controlled trial. JAMA 2005;
293:165-71) (RJ)

SCD-HeFT (COST-EFFECTIVENESS OF IM-
PLANTABLE CARDIOVERTER DEFIBRILLATOR
THERAPY IN THE SUDDEN CARDIAC DEATH IN
HEART FAILURE TRIAL)

Studiul SCD-HeFT, ale carui rezultate au fost prezentate
de prof. Daniel B. Marks la Sesiunea AHA 2004, si pub-
licate in ianuarie 2005 in New England Journal of
Medicine, a avut ca obiective evaluarea costurilor terapiei
cu amiodarond, respectiv defibrilator cardiac implantabil
(ICD), precum si cost-eficienta terapiei cu ICD pentru
preventia primard a mortii subite cardiace. Au fost inclusi
2521 pacienti cu insuficientd cardiacd congestiva stabila
(ICC) clasa NYHA II-III, randomizati la tratament stan-
dard al insuficientei cardiace la amiodarona (200-400
mg/zi), ICD unicameral (Medtronic 7223) sau placebo,
cu perioada de urmadrire de 48 luni. Endpointul primar a
fost mortalitatea de orice cauzd, iar endpointurile secun-
dare au fost reprezentate de costuri si cost-eficienta.
Valoarea riscului relativ de mortalitate pentru terapia cu
ICD versus placebo a fost de 0.77 (p = 0.007); pentru
amiodaronad versus placebo de 1.06 (p = 0.523), cu usoara
favorizare a placebo.

Costurile pentru amiodarond, ICD, si placebo au fost de
49.444 USD, 61.967USD, si 43.077USD respectiv.
Speranta de viatd pentru purtitorii de ICD a fost de 10.9
ani in comparatie cu 8.4 ani cu placebo, ceea ce rezultd n
2.455 ani-viata salvati.

In concluzie, la pacientii cu IC clasa II-IIl NYHA si
fractie de ejectie mai micd de 35%, amiodarona nu este
mai eficientd decat placebo, dar implica costuri mai mari.



in schimb, la acesti pacienti, terapia cu ICD unicameral
reduce mortalitatea globald cu 23%. (Bardy GH et al,
Amiodarone or an Implantable Cardioverter—Defibrillator
for Congestive Heart Failure. N Engl J Med 2005, 352:
225-237) (R)).

EVOLUTIA BOLNAVILOR CU SINDROM BRU-
GADA TIPUL 1

Sindromul Brugada este o afectiune aritmogenica carac-
terizatd ECG prin existenta unui BRD cu supradenivelare
ST in derivatiile precordiale drepte.

Riscul de moarte subitd este crescut prin fibrilatia ventri-
culara. Autorii au studiat 212 cazuri, varsta medie 45+6
ani cu aspect ECG de Brugada tip 1. Dintre acestia 123
(58%) erau asimptomatici 63 (31%) au avut sincope si 24
(11%) au fost resuscitati dupa fibrilatia ventriculara.
Dupa o perioadd de urmarire de 4050 luni 4 din 24 bol-
navi (17%) resuscitati si 4 din 65 bolnavi (6%) cu sincope
anterioare au dezvoltat evenimente aritmice recurente.
Din cei 123 bolnavi asimptomatici numai 1 (0,8%) au
avut un eveniment aritmic.

Concluzia autorilor este cd bolnavii asimptomatici cu
sindrom Brugada tip 1 au sanse minime de a dezvolta un
eveniment aritmic pe o perioada de urmarire de 40+50
luni. (Eckardt L, Probst V, Smits JPP et al, Long-term
prognosis of individuals with right precordial ST-seg-
ment-elevation Brugada syndrome. Circulation 2005;
111: 257-263) (EA)

STATINELE, DAR NU SI INHIBITORII DE ENZIMA
DE CONVERSIE, INCETINESC PROGRESIA
STENOZEI AORTICE

Era deja cunoscut interesul potential al utilizarii statinelor
in incetinirea progresiei stenozei aortice valvulare,
pornind de la datele anatomice si imunohistochimice care
apropie procesul de dezvoltare al sclerozei-stenozei aortice
de procesul aterogenetic. Mai putin studiat insa era efectul
inhibitorilor enzimei de conversie a angiotensionei
(IECA) 1n aceasta patologie. Rosenhek si col. au studiat,
pe doud examene ecocardiografice separate de minim 6
luni, evolutia a 211 pacienti cu stenozd aorticd izolata
(suprafata aortica medie = 0.84 cm?; gradient mediu = 42
mmHg), cu functie ventriculara stangad 1n limite normale.
Din lotul de studiu, 102 pacienti primeau IECA, 50 sta-
tine si 32 ambele medicatii. Progresia stenozei aortice,
calculata pe baza velocitatii maxime aortice, a fost semni-
ficativ mai scdzutd la pacientii tratati cu statine (0.10
m/s/an) fatd de cei care nu primeau statine (0.39 m/s/an).
Acest efect a fost observat atat Tn grupul cu stenozd aor-
tica moderatd-medie, cat si Tn cel cu afectare severa.
Invers, acest efect nu a fost observat la pacientii care
primeau IECA sau IECA + statine. Autorii au demonstrat
si cd efectul pozitiv al statinelor nu a fost corelat cu un
efect asupra colesterolului plasmatic. (Rosenhek R et al,
Statins but Not Angiotensin-Converting Enzyme Inhibi-
tors Delay Progression of Aortic Stenosis. Circulation
2004; 110: 1291-1295) (RJ)

Ruxandra Jurcut — Actualitati in cardiologie

COXIBII ST RISCUL CARDIOVASCULAR

New England Journal of Medicine a publicat simultan in
luna februarie 2005 rezultatele a trei studii care au ardtat
o crestere a riscului cardiovascular la pacientii tratati cu
inhibitori de ciclooxigenaza 2 (COX-2).

Primul studiu este Adenomatous Polyp Prevention on
Vioxx (APPROVe), cel care a condus la retragerea rofe-
coxibului in septembrie 2004. Robert Bresalier si col. au
raportat cd 46 dintre cei 1287 de pacienti tratati cu rofe-
coxib au prezentat un eveniment trombotic in perioada de
urmarire (1.5 evenimente per 100 pacienti-an) in com-
paratie cu 26 dintre cei 1299 dintre pacientii care primesc
placebo (0.78 evenimente per pacienti-an) — ceea ce
inseamnd un risc relativ de 1.92 pentru tratamentul cu
rofecoxib. Aceasta cresere de risc a devenit aparenta la 18
luni de la debutul tratamentului, si — s-a manifestat in
primul rand prin infarct miocardic si evenimente ische-
mice cerebro-vasculare.

Cel de-al doilea studiu, Adenoma Prevention with Celecoxib
(APC), care a comparat doud regimuri de celecoxib (200
si 400 mg de doud ori/zi) cu placebo pentru prevenire
adenoamelor colorectale, care a fost oprit precoce pe baza
observatiilor cardiovasculare. Echipa de investigatori
Solomon si col. a raportat, pe o perioadd de urmarire de
2.8-3.1 ani, mai multi dintre pacientii care primeau inhi-
bitor COX-2 au prezentat endpointul compozit de deces
de cauza cardiovasculara, infarct miocardic, AVC sau
insuficientd cardiacd — semnificativ mai multi din grupul
de tratament cu doze crescute de celecoxib.

Ultimul dintre cele trei studii, publicat de Nussmeier si col.,
a examinat efectul parecoxib (prodrogul intravenos al
valdecoxibului) si valdecoxib dupa chirurgia cardiacd de
bypass aortocoronarian la 1671 de pacienti. Participantii
au fost distribuiti Intr-un lot care primea, pentru efectul
lor analgetic, parecoxib intravenos pentru cel putin 3 zile,
urmat de valdecoxib oral pana 1n ziua 10, sau doud alte
regimuri in care placebo inlocuia unul sau celilalt din
inhibitorii COX-2. In acest studiu, evenimentele cardio-
vasculare au fost mai frecvente inca de la 30 de zile la
pacientii care primeau o curd totald de 10 zile de coxibi.
Editorialul lui Jeffrey M. Drazen care Tnsoteste publicarea
celor trei studii sugereazi ca lectie de retinut din datele
multiple care se consolideaza privind efectelecardiovascu-
lare ale coxibilor: ,,Tinand cont ca trei inhibitori diferiti ai
COX-2 au fost gdsiti a se asocia cu complicatii cardiovas-
culare, acesta apare a fi un efect de clasa”. (Bresalier RS
et al, Solomon S et al, Nussmeier N et al, www.nejm.org,
N Engl J Med, 2005; 352) (RJ)

TIAZOLIDINDIONELE POT AMELIORA SUPRA-
VIETUIREA PACIENTILOR DIABETICI CU INSU-
FICIENTA CARDIACA

Contrar recomandarilor existente, cercetatorii americani
Masoudi si col. au demonstrat o ameliorare a supravie-
tuirii la pacientii cu insuficienta cardiacd (IC) si diabet
zaharat. Actualmente, Food and Drug Administration din
Statele Unite atentioneaza ca tiazolidindionele nu trebuie
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utilizate la pacienti cu insuficienta cardiacd avansata, iar
metformina nu trebuie prescrisda la pacientii cu insufici-
enta cardiaca ce necesita tratament antidiabetic.

Tinand cont de numdrul mare de prescrieri ale acestor
medicamente, Masoudi si col. au condus un studiu retro-
spectiv incluzand 16.417 pacienti diabetici din sistemul
Medicare externati din spital cu diagnosticul de IC.
Astfel, ratele de mortalitate la 1 an au fost mai joase la cei
226 de pacienti tratati cu tiazolidindione sau la cei 1861
care primeau metformin decat la cei 12.069 tratati cu alt
medicament (30.1% si 24.7% vs 36.0%, p<0.0001 pentru
ambele comparatii). Nu au fost diferente intre cele doua
medicamente Tn ceea ce priveste spitalizarile, desi a exis-
tat un risc cu 6% mai mare pentru reinterndrile pentru IC
la pacientii tratati cu tiazolidindione, si cu 8% mai scazut
pentru cei tratati cu metformin. Concluzia studiului arata
cd practic nu existd date care sd sustind actualele reco-
mandari Tmpotriva utilizarii agentilor care cresc sensibili-
tatea la insulind la pacientii cu insuficientd cardiacd, dar
subliniazd necesitatea monitorizdrii atente a pacientilor
tratati cu tiazolidindione. (Masoudi FA et al, Thiazolidi-
nediones, Metformin, and Outcomes in Older Patients
With Diabetes and Heart Failure, Circulation 2005;
111:583-59) (RJ)
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INFLUENTA PROGNOSTICA A INSUFICIENTEI
MITRALE PREEXISTENTE ASUPRA PROGNOS-
TICULUI INFARCTULUI MIOCARDIC

Este cunoscut cd insuficienta mitrald (IM) care complicd
infarctul miocardic acut (IMA) reprezintd si un factor de
pronostic negativ pe termen lung, inicidenta sa fiind de
ordinul a 1% din pacientii cu IMA. Sunt mai putin cu-
noscute efectele insuficientei mitrale non-ischemice pre-
existente asupra evolutiei pacientilor cu IMA. Grupul
Zamorano si col. a inclus 1n studiu 68 de pacienti cu un
prim IMA si la care se efectuase o ecocardiografie in cele
3 luni premergdtoare IMA. Patruzeci si doi dintre paci-
entii inclusi aveau IM pre-existentd prin mecanism dege-
nerativ. NU au existat diferente semnificative in ceea ce
priveste caracteristicile de baza intre pacientii cu sau fard
IM, cu exceptia unei frecvente crescute a fibrilatiei atriale Tn
grupul cu IM. In cursul perioadei de urmirire de aproape
3 ani, s-a observat cd prezenta IM se asociazd cu un
volum teledioastolic al VS mai mare post-infarct, precum
si cu o evolutie postinfarct defavorabila (risc relativ (95%
CI): 3.8 (1.1-13.1); p = 0.037). Editorialista L.M. Branco
ridica si problema necesitdtii unei evaludri mai atente si
unei terapii eventual mai agresive la pacientii cu IMA la
care era cunoscuta o insuficientd mitrald degenerativd
preexistentd. (Zamorano et al, Prognostic influence of
mitral regurgitation prior to a first myocardial infarction,
Eur Heart J 2005; 26:343-349) (RJ)

Rubrica realizata de dr. Ruxandra Jurcut



IMAGINI IN CARDIOLOGIE

CIANOZA LA O FEMEIE TANARA
Bogdan A. Popescu, Pavel Platon, Carmen Ginghina

Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Iliescu”, Bucuresti

Imaginile prezentate au fost inregistrate la o pacientd de  valvulard critica si foramen ovale permeabil cu sunt
23 de ani, cianoticd, 1n insuficientd cardiacd clasa III  dreapta-stinga continuu.
NYHA, care a fost diagnosticatd cu stenozd pulmonara

Figura 1A: sectiune parasternald de ax scurt la baza vaselor mari. Se observa ecogenitatea crescutd a valvelor pulmonare; la Doppler
color, flux sistolic turbulent, cu jet ingust si zond de convergenta proximala, sugerand obstacol sever.
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Figura 1B: sectiune parasternala de ax scurt la nivelul ventriculilor. Suprasolicitare severd de presiune a ventriculului drept, cu
hipertrofie a peretelui liber si cu bombarea netd a septului interventricular cétre ventriculul stang.
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Figura 1C: Doppler continuu transvalvular pulmonar. Velocitate sistolica maxima de 5,71 m/sec (gradient sistolic maxim de 130
mm Hg). De notat existenta unui gradient diastolic intre ventriculul drept si artera pulmonard, de aprox. 16 mm Hg, nregistrat
dupad contractia atriald (vezi unda P a ECG), confirmand severitatea obstacolului.
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Figura 1D: Curba de presiune masurati in ventriculul drept.
Presiunea sistolicd Inregistratd a fost de 152 mm Hg, iar cea
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ANEVRISM RUPT DE VALVA MITRALA ANTERIOARA
Costel Matei, Eduard Apetrei

Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. lliescu”, Bucuresti

Un pacient n varstd de 45 de ani a fost internat in Clinica
de Cardiologie a Institutului de Boli Cardiovasculare
,Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucuresti fiind diagnosticat cu
endocardita bacteriand cu localizare pe valvele aortice
(diagnostic prin ecocardiografie transesofagiand). Regur-
gitarea aorticd, importantd, cu un jet excentric directionat
citre valvele mitrale a produs aparitia unui mic anevrism
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localizat pe valva mitrald anterioard, cu ruptura foitei
valvulare (figura 2, sigeata intreruptd) si aparitia unei
regurgitdri mitrale importante (figura 1, sdgeata contin-
ud). In ciuda regurgitirilor importante, starea hemodi-
namicd a pacientului a fost bund, fapt ce a permis trata-
mentul complet antiinfectios, ulterior fiind indrumat cétre
Clinica de Chirurgie Cardiovasculara pentru interventie.

Figura 1. Eco 2D + Doppler color. Regurgitare mitrala impor-
tantd la nivelul anevrismului rupt de valva mitrald anterioard

Figura 2. Eco 2D. Solutie de continuitate la nivelul valvei
mitrale anterioare
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INTERPRETARI ECG
EFECTUL DIGITALIC

Elvira Craiu, Irinel Parepa, Nicoleta Violeta Miu,
Clinica de Cardiologie, Spitalul Clinic Judetean de Urgentd Constanta

Digoxinul este folosit uzual in controlul raspunsului ven-
tricular din tahiaritmiile atriale (FiA, FIA, T.atriald) si ca
agent inotrop pozitiv, la bolnavii simptomatici, cu insufi-
cientd cardiaci si cu functie sistolicd afectata.

Efectul major electrocardiografic al digoxinului este pre-
lungirea intervalului PR, aléturi de alterarea nonspecifica
a repolarizarii ventriculare.

,-Efectul digitalic” clasic evidentiabil pe EKG (segment ST
si unda T) din timpul tratamentului digitalic este complet
independent de toxicitatea digitalica; apare, astfel, subde-
nivelarea orizontald sau descendentd a segmentului ST
insotita de unde T usor inversate si/sau bifazice in condu-
cerile precordiale stingi, conturand aspectul descris clasic
de ,,covatd”; si efectul si intoxicatia digitalica apar mai rar
in prezent, dat fiind folosirea mai rard a digoxinului 1n
practica curenta;
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Aspectul EKG sugestiv pentru efectul digitalic se va
diferentia de alte modificari ale complexului ST-T; in
plus, aceleasi modificéri de repolarizare ale segmentului
ST-T pot apare in absenta oricdrei evidente de toxicitate
digitalica, iar alte modificdri EKG (ex.: interval QT scurt,
cresterea amplitudinii undelor U, etc.) ce apar in cursul
tratamentului digitalic nu indica toxicitatea digitalica.

Katz nota ca digitalicele reprezinta un ,,great imitator”,
determindnd numeroase modificari: interval QT scurtat,
deviatii ale segmentului ST si modificari ale undelor T;
aceste modificiri se Inscriu printre cele care creazi
frecvente confuzii cu cele ce apar In boala coronariani
ischemici; In acest context, consideram utila prezentarea
unor inregistriari EKG din timpul tratamentului digitalic.
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Efect digitalic, bloc AV gradul I, interval QT scurt
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Efect digitalic, IMV inferior posibil, interval QT scurt
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Craiu E. si col.— Interpretiri EKG - Efectul digitalic

Efect digitalic, unde P retrograde, cord pulmonar cronic

Efect digitalic, interval QT scurt, bloc AV gradul II, tip I Wenckebach

Efect digitalic, interval QT prelungit, BS, unda U pozitiva evidentd in precordiale
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Efect digitalic, FiA, hemoragie cerebrala

Efect digitalic, bloc AV gradul I, BS, interval QT prelungit

Efect digitalic, deviatie axiala stingd, EXA, bloc AV gradul I, tulburdri de conducere intraventriculare nespecifice,
bolnav critic cu stare septicemica si post digitalizare acutd pentru tahicardie atriald unifocala
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Craiu E. si col.— Interpretiri EKG - Efectul digitalic

Efect digitalic, EXA, BRDI, status post edem pulmonar acut din tireotoxicoza

Efect digitalic, has, hvs, pericarditd subacutd, interval QT prelungit

Efect digitalic, IMV inferior, BRDI, EXA, interval QT prelungit
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Efect digitalic, anomalia Ebstein, IMV lateral nalt, BRDI, HAS, interval QT prelungit
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Ghid de evaluare si tratament al
bolilor cardiovasculare in timpul starii de
graviditate

Grupul de lucru privind managementul bolilor cardiovasculare in timpul
starii de graviditate al Societatii Europene de Carodiologie

Presedinte: Celia Oakley

Anne Child, Bernard lung, Patricia Presbitero, Pilar Tornos, Werner Klein, Maria Angeles Alonso Garcia, Carina
Blomstrom-Ludqvist, Guy de Backer, Henry Dargie, Jaap Deckers, Marcus Flather, Jaromir Hradec, Gianfranco
Mazzotta, Ali Oto, Alexander Pakhomenko, Sigmund Silber, Adam Tobicki, Hans-Joachim Trappe, Veronica Dean,
Dominique Poumeyrol-Jumeau

European Heart Journal (2003), 24: 761-781
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Ghid de evaluare si tratament al bolilor cardiovasculare in timpul stdrii de graviditate

PREAMBUL

Ghidul doreste sd prezinte toate dovezile relevante
asupra unor aspecte particulare, pentru a ajuta practicianul
sa evalueze riscurile si beneficiile unui diagnostic anume,
sau procedurd terapeutica. Acesta ar trebui si fie de ajutor
in toate deciziile clinice.

Un numdr mare de ghiduri au fost emise in ultimii ani
de organizatii diferite — Societatea Europeand de Cardio-
logie (ESC), Asociatia Americand a Inimii (AHA),
Colegiul American de Cardiologie (ACC) si alte societati
adiacente. Prin accesarea paginilor web a Societatilor
Nationale sunt disponibile céteva sute de ghiduri. Aceasti
risipd poate pune in pericol autoritatea si validitatea
ghidurilor, care poate fi garantata doar daca au fost dez-
voltate printr-un proces de decizie incontestabil. Acesta
este motivul pentru care ESC si altii au formulat reco-
mandari pentru realizarea si emiterea de ghiduri, care sunt
citate ca preambul sau anexa In raportul final.

Cu toate cd standardele pentru emiterea ghidurilor de
calitate sunt bine definite, studierea recentd a ghidurilor
publicate 1n reviste recenzate intre 1985 si 1998 a ardtat
ca standardele medotologice nu au fost respectate in ma-
rea majoritate a cazurilor. De aceea este de mare impor-
tantd prezentarea ghidurilor in forme usor interpretabile.
Subsecvent, programele de implementare a lor trebuie sa
fie bine conduse. Au fost incercdri de a afla daca ghidurile
cresc calitatea practicii medicale si utilizarea resurselor
medicale. In plus, implicatiile legale ale ghidurilor au fost
discutate, rezultind documente de opinie care au fost
publicate de grupuri de lucru.

Comitetul ESC pentru Ghiduri de Practica si Con-
ferinte de Consens (CPGPC) a supravegheat si coordonat
pregétirea acestui nou Ghid si Document de Consens rea-
lizat de grupuri de lucru, grupuri de experti si intruniri de
consens. Comitetul este de asemenea responsabil pentru
atestarea acestui ghid sau afirmatii.

Acest document defineste procedura si regulile pentru
dezvoltarea si emiterea ghidurilor si documentelor de
consens, din momentul alcatuirii grupului de lucru sau
grupului expert panad la publicarea finald a documentului.

INTRODUCERE

Acest document se adreseaza cardiologilor ai ciror
paciente ar dori o sarcind, cautd sfat odatd gravide sau a
caror boald cardiovasculara este diagnosticata n perioada
stdrii de graviditate.

Accentul este pus pe acele afectiuni care amenintd
viata sau sdndtatea mamei sau copilului si cu mentionarea
pe scurt a celor bine tolerate. Am prezentat pe larg prin-
cipiile hemodinamice pe baza cirora se determina rezul-
tatele probabile, insistind asupra importantei rapiditatii
consultatiei acolo unde existd suspiciuni si a lucrului 1n
echipa intre cei implicati: cardiologi, medici de familie,
obstetricieni, anestezisti si geneticieni (dupa caz).

MANAGEMENTUL BOLILOR CARDIO-
VASCULARE IN SARCINA

Majoritatea femeilor cu boald cardiacd au sarcini
incununate de reusitd, dar cei mai multi cardiologii si
obstetricienii vid doar un numar mic de cazuri. Gravidele
cautd ingrijiri local, dar femeile cu boli cardiovasculare
cunoscute sau suspectate, dispnee neeexplicatd sau alte
simptome in timpul sarcinii (sau planificand sa fie gra-
vide) ar trebui trimise 1n centre specializate. Aici vor cola-
bora cardiologi cu experientd, obstetricieni, anestezisti,
geneticieni, neonatologi. Ingrijiri distribuite intre servicii
locale si medic de familie pot fi organizate cu suprave-
gherea, momentul, locul si modalitatea nasterii realizate
functie de nevoile individuale.

Succesul chirurgiei neonatale a crescut mult supra-
vietuirea si a permis copiilor cu malformatii congenitale
complexe sa ajunga la varstd adultd. Femeile cu boala car-
diaca congenitald depasesc cu mult pe cele cu boala car-
diacd reumatica (exceptie tdrile in curs de dezvoltare).
Deoarece afectarea cardiaca reumaticd este acum rara in
vestul Europei, cu exceptia emigrantilor, diagnosticul ei
poate fi omis uneori si dispneea gresit atribuitd sarcinii
sau astmului si nu stenozei mitrale sau hipertensiunii pul-
monare. Ecocardiografia si ECG furnizeaza de obicei
datele pentru diagnosticul clinic. Exploridrile radiologice
toracice trebuie evitate Tn sarcind si atunci cand se efectu-
eazd sa se foloseasca sort de protectie, dar pot furniza in-
formatii valoroase altfel imposibil de obtinut. Raspunsul
probabil la modificarile hemodinamice din sarcind poate
fi evaluat, dar dacd boala cardiacd nu este suspectatd,
pacienta nu va ajunge si fie consultatd de un cardiolog
sau sd i se facd o evaluare ecocardiografica.

Majoritatea, dar, foarte important, nu toate, pacientelor
din clasa I- I NYHA au o evolutie buna. Unele afectiuni
ca stenoza mitrald sau aortica pot da probleme chiar si
atunci cand sunt asimptomatice sau nici macar n-au fost
banuite Tnaintea sarcinii. Situatiile periculoase sunt: boala
vasculard pulmonard (indiferent de etiologie), aorta fra-
gild ca In sindromul Marfan, obstructiile pe partea stanga
si ventriculul stang dilatat cu functie contractild compro-
misd. Riscul este evident crescut la femeile in clasa
NYHA III- IV.

Femeile cu boald preexistentd sunt mai putin capabile
sd faca fatd conditiilor supraaddugate sarcinii, ca de
exemplu cardiomiopatia peripartum (PPCM), si au un risc
mai mare de a face complicatii ca embolism pulmonar,
tulburari de ritm si accident vascular cerebral. Acestea si
disectia spontand de arterd coronard (sau chiar a aortei)
pot distruge parerile anterioare ce le considerau rare.

Cardiologii mai mult ca oricare altii practicd medici-
na pe baza evidentelor din trialuri randomizate, dar in
ceea ce priveste managementul sarcinii nu existd astfel de
dovezi. Atat clinicienii cat si pacientele sunt probabil rez-
ervati in a participa la astfel de studii si castigarea unui
numdr adecvat de paciente este dificila.
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Medicamentele prescrise 1n sarcind au intrat in practi-
ca curenta fara studii clinice si continua si fie folosite cét
timp efectele adverse nu pun probleme. Exceptia o repre-
zintd anticoagulantele orale, care se folosesc 1n conti-
nuare la pacientele cu proteze mecanice, pentru cd nu
exista nici o alternativa eficace.

Managementul este ghidat pe studii observationale
care au corespuns cu legdtura dintre risc si clasa functio-
nald si subliniaza pericolele la care sunt expuse femeile
cu boala vasculard pulmonara. Un studiu recent multicen-
tric din Canada a cuprins 562 femei gravide intre 1994 si
1999, dar nu a avut un numdr suficient pentru fiecare
patologie pentru a avea semnificatie statistica. Patologia
cardiaca a fost congenitald in 3 sferturi din cazuri (fara nici
o hipertensiune pulmonara severa sau sindrom Eisenmen-
ger) si dobandita la 20%. Studiul a reiterat cunostintele
actuale referitoare la riscurile din sarcina si a subliniat
diferentele n patologia din tarile dezvoltate si cele 1n curs
de dezvoltare. Stenoza mitrald rdmane o cauzd majora de
deces 1n sarcind in aceste tdri, cu experientd vasta 1n valvu-
lotomia pe cord inchis si valvuloplastia percutana cu balon.

MODIFICARI HEMODINAMICE IN
SARCINA

Modificdrile hormonale care determinid relaxarea
musculaturii netede, urmati de formarea placentei si a cir-
culatiei fetale, determind o crestere a volumului sanguin
incepand gradat din a 5-a saptiména de gestatie. Creste-
rea este de 50% la termen fatd de valorile initiale si este
mai mare la sarcinile multiple fatd de cele unice. Atat
rezistenta vasculard sistemicd cit si tensiunea arterialda
scad iar frecventa cardiacd de repaus creste cu 10-20 batai
pe minut. Rezultatul este o crestere de 30-50% a debitu-
lui cardiac, crestere realizatd in mare parte prin cresterea
volumului-bataie. Esecul acestor adaptdri se manifesta
prin tahicardie de repaus care ne furnizeaza dovada rez-
ervei cardiovasculare diminuate, si care este prin ea insasi
ddundtoare in conditiile in care umplerea ventriculara
stinga este scazutd.

Travaliul si nasterea implica o crestere suplimentard a
debitului cardiac si a tensiunii arteriale, mai ales in timpul
contractiilor uterine, si o crestere a consumului de oxigen.
Aceste modificari hemodinamice sunt puternic influen-
tate de modalitatea nasterii.

Debitul cardiac este de asemenea crescut in post-par-
tumul precoce, pentru cd singele adus in circulatie de
contractiile uterine detemina o crestere a presarcinii. De
aceea, pacientele la risc dezvoltd adesea edem pulmonar
acut 1n aceastd etapa. Modificarile hemodinamice revin la
normal 1n 1-3 zile in majoritatea cazurilor, dar aceastd
revenire poate dura pana la o sdptdmana.

BOLI CARDIACE CONGENITALE

Modificdrile hemodinamice In timpul sarcinii pot exa-
cerba problemele asociate cu bolile cardiace congenitale.
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Rezultatul este influentat de clasa functionala (NYHA),
natura bolii si interventiile chirurgicale cardiace anterioare.

Paciente cu risc inalt

Orice pacientad care ajunge 1n clasd functionala NYHA
III sau IV 1n timpul sarcinii este la risc Tnalt, indiferent de
conditia clinicd subiacentd, ceea ce Tnseamna ci nu exista
rezerva cardiovasculara. Situatiile cu risc Tnalt sunt
prezentate Tn continuare.

Hipertensiunea pulmonard

Boala vasculara pulmonara severda (in sindromul
Eisenmenger) cu sau farad defecte septale se stie de mult
ca are cel mai mare risc (mortalitate materna 30-50%).
Aceasta se datoreazd in principal cresterii rezistentei
vasculare pulmonare amenintiatoare de viatd, crestere
datorata trombozelor sau necrozei fibrinoide, care are o
evolutie acceleratd 1n peripartum si postpartum, si poate
duce la deces chiar la pacientele care anterior nu aveau
incapacitate sau un grad foarte redus al acesteia. In sin-
dromul Eisenmenger sunturile dreapta-stinga cresc in
timpul sarcinii datoritd vasodilatatiei sistemice si supra-
sarcinii ventriculului drept cu cresterea cianozei si
scidderea fluxului sanguin pulmonar.

Obstructie severd a tractului de ejectie a ven-
triculului stang

O rezistentd fixd a tractului de ejectie a ventriculului
sting nu este capabild sd se adapteze cresterii debitului
cardiac, datorat cresterii volumului plasmatic. Acesta
poate conduce la insuficientd cardiacd cu o crestere mar-
catd a presiunii In ventriculul sting si in capilarul pul-
monar, index cardiac scazut si congestie pulmonara.

Boli cardiace cianogene

Mortalitatea materna globald este in jur de 2% cu un
risc crescut de complicatii (30%) cum ar fi: endocardita
infectioasd, tulburari de ritm si insuficienta cardiaci con-
gestivd. Prognosticul fetal este nefast cu risc crescut de
avort spontan (50%), nastere prematurd (30-50%) si gre-
tate micd la nastere datoritd hipoxemiei materne ce
impiedicd cresterea fetala.

Trombembolismul este una din complicatiile sarcini-
lor cu risc cardiovascular crescut si utilizarea profilactica
a heparinelor va fi luatd n considerare mai ales dupa
cezariand si Tn perioada puerperala.

Tratamentul pacientelor cu risc inalt

Sarcina nu este recomandatd in aceste situatii. Dacd
apare totusi, intreruperea cursului sarcinii se recomanda
deoarece riscul matern este mare (mortalitate 8-35%,
morbiditate 50%). Chiar si intreruperea sarcinii are riscuri
adiacente datoritd vasodilatatiei si scaderii contractilitatii
miocardice determinate de anestezie.

Activitatea fizicad ar trebui limitatd si repausul la pat
recomandat daca apar simptome. Se va administra oxigen
dacd hipoxemia este evidentd. Pacienta va fi internatd
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anterior sfarsitului trimestrului II si i se vor administra
heparine cu greutate moleculard mica subcutan, ca profi-
laxie a trombembolismului pulmonar (la pacientele cian-
otice Tn mod particular).

In stenoza aortici severi este important de monitori-
zat tensiunea arteriald si ECG pentru a depista semnele ce
indicd aparitia sau inrdutatirea suprasarcinii ventriculului
sting. Valvuloplastia percutana cu balon poate rezolva
cazurile simptomatice si severe dacd valva este pliabild.
Aceastd procedurd se efectueazd cel mai bine 1n trimes-
trul I, cand embriogeneza este completad si pentru a evita
efectele negative ale agentilor ionici de contrast asupra
tiroidei fetale In perioada tardiva a gestatiei. Doza de radiatii
asupra abdomenului mamei este scazutd, intre 0.05 si 0.2
rad. Valvuloplastia percutand cu balon este contraindicata
daca valva este calcificatd sau daca existd deja regurgitare
semnificativd. Chirurgia reprezinta alternativa. By-passul
cardiopulmonar are o mortalitate fetald de 20%, deci se
recomandd a se face toate eforturile pentru a continua
sarcina pana ce fatul este viabil si practicarea cezarienei
fnainte de interventia cardiaca.

In bolile cardiace cianogene severe monitorizarea
saturatiei in oxigen este foarte importantd. Hematocritul
sau hemoglobina nu sunt indicatori de incredere ai hipo-
xemiei ca urmare a hemodilutiei ce apare in sarcind. Daca
existd hipoxemie severd si Intreruperea sarcinii este
refuzatd trebuie efectuat un sunt daca e posibil pentru
Tmbunatitirea oxigenarii.

Paciente cu risc scdazut

Pacientele cu sunt mic sau moderat fara hipertensiune
pulmonara sau cu regurgitare valvulard usoard sau mode-
rata beneficiaza de scaderea rezistentelor vasculare siste-
mice care apar 1n timpul sarcinii. Pacientele cu obstructie
usoara sau moderatd a tractului de ejectie a ventricului
sting de asemenea tolereazi bine sarcina. In acest caz gra-
dientul de presiune creste proportinal pe masura cresterii
volumului bataie. Chiar si obstructia moderat severd a
tractului de ejectie al ventriculului drept (stenoza pul-
monara) este bine toleratd si rareori necesitd interventie
pe parcursul sarcinii.

Majoritatea pacientelor care au suferit o interventie
chirurgicald pe cord In copildrie, fira a fi purtitoare de
proteze mecanice, tolereaza bine sarcina. Pe de altd parte,
defecte reziduale exista la 2-50% din cazuri si trebuie
evaluate atit clinic cit si ecocardiografic. In cazurile cu
risc scdzut este rezonabil sd le linistesti pe paciente si sa
le evaluezi trimestrial. Evalurea bolii cardiace congenitale
la fat se va face printr-o ecocardiografie fetala.

Conditii specifice

Stenozd de valvd pulmonard

Obstructia tractului de golire a ventriculului drept
(RVOT) tinde sa fie bine toleratd in timpul sarcinii in
ciuda supraincarcarii volemice din sarcina care se adauga

unui ventricul drept deja fortat presional. Nici un deces si
o incidentd scdzutd a complicatiilor materne minore

(15%) a fost raportatd. Cand stenoza este severd sarcina
poate precipita insuficienta cardiacd dreapta, tulburdri de
ritm atriale sau regurgitare tricuspidiand, chiar dacd ante-
rior sarcinii nu existau simptome. Pacientele cu obstructie
severd de RVOT trebuie informate asupra riscurilor ante-
rior conceptiei. in caz de insuficientd cardiaci dreapti in
timpul sarcinii valvuloplastia percutand cu balon este
solutia de ales pentru stenozele valvulare severe (4 cazuri
cunoscute, nici o complicatie).

Tetralogie Fallot

Sarcina la pacientele neoperate are un risc de com-
plicatii materne si fetale care este dependent de gradul
cianozei materne. Riscul este crescut cand saturatia n oxi-
gen este sub 85%. Cresterea volumului sanguin si a intoar-
cerii venoase in atriul drept cu scdderea rezistentelor vas-
culare sistemice creste suntul dreapta-stinga si cianoza.
Monitorizarea frecventd a tensiunii arteriale si a gazelor
sanguine n timpul travaliului este necesard, si orice va-
sodilatatie sistemica indusd medicamentos trebuie evitata.

Riscul asociat sarcinii la pacientele cu corectie chirur-
gicalda depinde de statusul hemodinamic. Riscul este
scdzut, apropiat cu cel din populatia generala, la pacientele
cu rezultate bune ale corectiei. La pacientele cu RVOT
reziduald semnificativd, regurgitare pulmonara severd cu
sau fard regurgitare tricuspidiand, si/sau disfunctie de VD,
volemia crescutd indusa de sarcind poate duce la insufi-
cientd cardiaca dreapta si tulburdri de ritm. Toti pacientii
cu tetralogie ar trebui sa fie consiliati genetic preconcep-
tional cu evaluarea cazului de sindrom al deletiei 22q11,
folosind hibridizare in situ fluorescentd (FISH). In caz
contrar riscul fetal este scazut (4%).

Coarctatie de aortd

Coarctatia aortei ar trebui corectatd anterior sarcinii.
Este rara in timpul sarcinii (9% din defectele congeni-
tale). Managementul hipertensiunii arteriale este dificil la
pacientele gravide neoperate. Dezvoltarea fetald este de
obicei normald si, in contrast cu hipertensiunea arteriald
esentiald, preeclampsia nu apare, dar un tratament prea
agresiv al hipertensiunii arteriale poate cauza perfuzie
scdzutd a segmentelor distale. Aceasta poate cauza avort
sau moarte fetald chiar daca tensiunea arteriald in seg-
mentele proximale continud si creascd la efort. Ruptura
aorticd este cea mai frecventd cauza de deces si ruptura
unui anevrism din poligonul Willis a fost raportata in cursul
sarcinii. Cresterea volumului sanguin si a debitului cardiac
creste riscul de disectie sau rupturd aortica in timpul sar-
cinii, motiv pentru care ar trebui instituit tratament cu
beta-blocant.

Restrangerea activitdtii fizice este singura modalitate
de a minimaliza potentialele efecte negative ale tensiunii
arteriale. Corectia chirurgicald este foarte rar indicata in
timpul sarcinii, doar in caz de insuficientd cardiacd sau
tensiune arteriald necontrolabild. Angioplastia cu balon
este contraindicatd datoritd riscului de disectie sau rup-
turd. Nu sunt dovezi cd acest risc ar fi acceptabil prin
implantare de stent.
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Corectia intraatriald a transpozitiei de vase
mari (TGA)

Peste o sutd de sarcini au fost prezentate in literaturd
fard nici un deces. La femeile Tn clasd functionald I-II
NYHA sarcina este bine tolerati. Inrdutitirea functiei
globale a ventriculului sting in timpul sau la scurt timp
dupa sarcind s-a raportat la 10% din paciente. Inhibitorii
de enzimd de conversie ar trebui opriti anterior con-
ceptiei, sau cat mai repede de la diagnosticarea sarcinii.
Reevaludri frecvente sunt recomandate.

TGA corectatd congenital

Femeile fara alte defecte congenitale semnificative au
o evolutie bund, dar pot apare probleme prin insuficienta
ventriculard dreapta datorita cresterii regurgitarii tricuspi-
diene. Tulburdri de ritm supraventriculare, embolii sau
bloc atrio-ventricular sunt alte complicatii potentiale.

Procedura Fontan

Sarcina aduce risc suplimentar matern datorita fortarii
hemodinamice a atriului drept si a ventriculului unic.
Rata deceselor materne este raportatd in jur de 2%. Cres-
terea stazei venoase si deteriorarea functiei ventriculare
sunt cele mai frecvente complicatii. Apar tulburari de ritm
atriale sau se Inrautitesc cele preexistente. Pot sa se for-
meze trombi 1n atriul drept cu un risc de embolism para-
doxal dacd este Fontan cu filtru. Avortul spontan este
frecvent (pand la 40%) si se datoreaza probabil congestiei
venelor intrauterine. Doar 45% sunt nou-ndscuti vii la ter-
men. Selectia atentd a pacientelor este importantd. Ope-
ratia Fontan reusitd cu un atriu drept mic sau cu conectare
cavo-pulmonara totalda (TCPC) 1n clasd functionald I-1I
NYHA probabil vor duce o sarcind la termen cu nasterea
unui fét viu. Pacientele cu un atriu drept mare si congestie
venoasa trebuie monitorizate foarte atent. Ele au nevoie
de anticoagulant si o0 TCPC trebuie luatd 1n calcul anterior
sarcinii.

Tulburdri de ritm in sarcina asociatd cu boli
cardiace congenitale

Incidenta tulburirilor de ritm atit supra cat si ventricu-
lare cresc 1n sarcina datoritda modificarilor hemodinamice,
hormonale si emotionale. In majoritatea bolilor cardiace
congenitale presiunea 1n atriul drept si/sau ventriculul
drept sau volumul cresc si In consecintd apar in mod par-
ticular tulburdri de ritm supraventriculare in 10-60% din
cazuri. In sarcini tulburirile de ritm devin si mai frecvente
aparand pana la 80% din cazuri. Modificarile fiziologice
din sarcind altereazad absorbtia, excretia si respectiv con-
centratia plasmatica a tuturor antiaritmicelor.

In cazul unui tratament cronic preventiv cu antiarit-
mice digoxinul este de obicei primul prescris, dar este
ineficient. Chinidina, verapamilul, beta-blocantele s-au
folosit ca medicatie de lunga durata atét pentru tulburarile
de ritm supra- cat si ventriculare fara a fi notate efecte te-
ratogene. Amiodarona este un antiaritmic potent dar se va
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utiliza doar cand celelalte antiaritmice au esuat si uti-
lizand cele mai mici doze eficiente. Toate aceste medica-
mente au efect inotrop negativ si trebuie utilizate cu pre-
cautie 1n cazurile de disfunctie ventriculara.

Episoade de tahicardie sustinuta (mai ales flutter atrial
care este cea mai frecventa tulburare de ritm la adultii cu
boald cardiacd congenitald) care nu sunt bine tolerate pot
cauza hipoperfuzie fetala si conversia electrica de urgentd
trebuie realizatd pentru a restabili ritmul sinusal. Dacd
tahicardia este bine tolerata hemodinamic se prefera terapie
medicamentoasa.

Evaluare fetald

La toate femeile gravide cu boald cardiacad congenitala
este necesara evaluarea cardiaca fetala deoarece exista un
risc de 2-16% de boald cardiacd congenitald la fat.
Incidenta bolii cardiace congenitale la descendenti este
mai mare in cazul afectarii materne decat la afectarea
tatdlui, mai ales 1n caz de valva aorticd bicuspidad (care
este mai frecventa la sexul maculin).

Tabel 1
Sarcina si incidenta bolilor cardiace congenitale (CHD) la
descendenti

Total 4.1% Mama 5% Tata 2%

Fallot 2,5% 1,5%
Obstructie VS 10-18% 3%

VSD 6% 2%

ASD 4,5%S 1,5%

Intr-o populatie cu risc specific detectia CHD este in
procent mare (75-85%). Fetii afectati beneficiaza de
nastere 1n centre tertiare, dar importanta majora a detectarii
CHD anterior varstei gestationale de 24 sdptdmani este
data de posibilitatea intreruperii cursului sarcinii (avort ter-
apeutic). Cei 2 mari determinanti ai prognosticului fetal
sunt clasa functionald materna si gradul de cianozd. Cand
mama este in clasa III-IV NYHA sau cu patologie cu risc
nalt (stenoza aortica severd, sindrom Eisenmenger, etc.)
nasterea prematurd este in general o optiune buna.
Aceasta va fi obligatorie pentru femeile cianozate la care
monitorizarea cresterii fetale este foarte importantd
deoarece incetineste si se opreste anterior termenului
nasterii (moment din care nu mai existd beneficiu fetal Tn
continuarea sarcinii ci doar riscuri si mediu intrauterin
neprielnic). Rata de supravietuire la prematuri peste 32
sdptdmani este mare (95%) si riscurile sechelelor neuro-
logice sunt mici, asa cd in caz de sarcind cu varsta ges-
tationala >32 saptamani nasterea se impune cat mai rapid.
Deoarece rata de supravietuire este mica la prematuri sub
28 sdptamani (<75%) si riscurile de leziuni cerebrale la
supravietuitori mari (10-14%), chirurgia sau procedurile
percutane (daca sunt posibile) ar trebui realizate pentru a
amana nasterea cat de mult se poate.

Alegerea este dificild pentru varste gestationale intre
28-32 saptamani si decizia trebuie individualizatd. Daca
fatul urmeaza a fi ndscut anterior 34 sdptamani, maturarea
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pulmonara fetald trebuie acceleratd cu betamethazona
administratd mamei.

Momentul si calea nasterii

La majoritatea pacientelor nasterea vaginala este reco-
mandatd cu anestezie peridurald (obligatoriu) pentru a
evita stress-ul dat de durerile din travaliu. La pacientele
cu risc Tnalt cezariana programata ar trebui sa fie calea de
ales. Aceasta da posibilitatea ca hemodinamica materna
sa fie mai usor de mentinut stabild. Desi debitul cardiac
creste si cu anestezie generald sau epidurald, cresterea
este mai micd (30%) decat la nasterea spontand (50%).
Mai mult, inducerea nasterii prematur esueaza adesea sau
dureaza foarte mult. Dacd este necesard chirurgie car-
diacd, cezariana poate fi efectuatd chiar inaintea acesteia.
Parametri hemodinamici si gazele sanguine trebuie moni-
torizate in timpul nasterii. La paciente cu CHD in sarcina
o abordare multidisciplinard a consultatiei cu cardiologi,
chirurgi cardiaci, anestezisti, obstetricieni, neonatologi si
geneticieni este necesard pentru a scadea riscul atat
matern cit si fetal.

SINDOMUL MARFAN ST ALTE AFECTI-
UNI ASOCIATE CE IMPLICA AORTA

Dintre afectiunile majore mostenite ce afecteaza inima
si aorta 1n timpul nasterii sindromul Marfan (cu o incidenta
in populatia generald de 1/5000) este cel mai important in
lume. Unusprezece tipuri de sindrom Ehlers-Danlos au
fost definite, cu o incidentd sumata de 1/5000 nasteri.
Atingerea aortica apare primar in sindromul Ehlers-
Danlos tip IV. Alte forme familiale de anevrism si disectie
de aortd toracicd pun de asemenea probleme de manage-
ment in timpul sarcinii.

Sindromul Marfan

Sindromul Marfan este cea mai gravd, mostenita auto-
somal dominant, deficientd a fibrilinei-1, afectand toate
sistemele, dar mai ales ochii, inima si scheletul. Semne
clasice de afectare a 2 din 3 sisteme principale constituie
criteriul de diagnostic. La 25% din pacienti sindromul
apare prin mutatie spontand, dar 75% au antecedente
heredo — colaterale pozitive. Antecedentele privind evolutia
in timpul sarcinii a femeilor afectate si, daca este disponi-
bil, diametrul radacinii aortei la momentul disectiei sau
operatiei sunt de ajutor in decizia asupra unui plan de
management medical. Varsta la care anevrismul aortic a
aparut la alte femei ne orienteazd, dar existd o mare vari-
abilitate chiar si Tn cadrul aceleiasi familii.

Sdandtatea mamei

Pacientele cu sindrom Marfan au in 80% din cazuri si
afectare cardiacd. Majoritatea au prolaps de valva mitrala
cu insuficientd mitrald si tulburdri de ritm asociate.
Repararea valvei mitrale pote fi necesara inaintea sarcinii.

Anevrismul, ruptura si disectia aortei ramin inca cele
mai frecvente cauze de deces in sindromul Marfan.

Sarcina este o perioadd cu risc crescut pentru femeile
afectate, la care disectia apare cel mai frecvent 1n ultimul
trimestrul sau precoce in postpartum. Evaluarea completa
e necesard inainte de sarcina si implicd examinare ecogra-
ficd a inimii si a intregii aorte. Femeile cu afectare car-
diaca minima (diametrul rddacinii aortei sub 4 cm si fara
regurgitare aortica sau mitrald semnificativa) vor fi infor-
mate asupra unui risc de 1% de disectie de aortd sau de
alte complicatii majore ca endocardita infectioasd sau
insuficienta cardiacd congestiva, pe parcursul sarcinii.
Pacientelor cu un diametru al rddicinii aortice mai mare
de 4cm li se va explica cd au un risc de disectie aortica de
10% pe parcursul sarcinii. Argumentele pro si contra
sarcinii vor fi discutate in amanuntime, la fel ca si alter-
nativele (lipsa unui copil, adoptia, mama purtdtoare ).

Riscul este scdzut la pacientele ce au o sarcina dupa
inlocuirea progamati a radacinii aortei, (la un diametru
de cel putin 4.7 cm). Sunt paciente care dupa o interventie
de succes de inlocuire a ridécinii aortice duc o sarcind la
termen fard complicatii. Este citat cazul unei paciente care
a dus si 0 a doua sarcina la termen, dar in cursul acesteia
a apdrut un anevrism al arcului aortic, care ulterior a fost
inlocuit cu succes. Acestor paciente trebuie sa li se moni-
torizeze aorta ecografic la 6-8 sdptimani pe tot parcursul
sarcinii si incd 6 luni post partum. Terapia beta blocanta
se va administra pe tot parcursul sarcinii. Fiecare sarcina
va fi supravegheatd de un cardiolog si un obstetrician,
avizati asupra complcatiilor.

Nasterea

Daca se doreste nastere pe cale vaginald, etapa a doua
trebuie eliminatd (suprimarea efortului expulziv). Travaliul
este permis in decubit lateral sting sau in pozitie semi-
sezindd pentru a minimiza stressul asupra aortei. Daca
diametrul rddacinii aortei este mai mare de 4.5 cm se
recomanda cezariana.

Disectia aorticd in sarcind

Disectia acutd a aortei ascendente este o urgenta chi-
rurgicala. Repararea cu o protezd compozita este solutia
de ales. Prezervarea valvei sau inlocuirea cu o homogrefa
evitd anticoagularea pe termen lung. By-pass-ul normo-
termic, progesteron transvaginal si monitorizare cardiacd
fetald continud, reduc riscul asupra fatului. Vindecarea di-
ficild a plagii este o caracteristicd a sindromului Marfan,
la fel ca si hemoragiile Tn postpartum si tendinta crescuta
la prolaps a organelor pelvine. Firele de sutura se vor lasa
mai mult decit de obicei si se va face antibioterapie pe
toatd perioada panad ce vor fi scoase firele.

Disectia apdrutd dupa emergenta subclaviei stingi, ce
nu implicd aorta proximala va fi rezolvatd medical. De
obicei nu necesitd chirurgie si va fi monitorizatd prin
rezonantd magneticd nucleara. Dilatatia progresiva peste
5 cm, durerea recurenta sau semne sugestive pentru o di-
sectie recentd cum ar fi dezvoltarea ischemiei de organ
sau membru, sunt toate indicatii de interventie chirurgi-
cald. Fatul daca este viabil va fi ndscut prin cezariand,
fnaintea efectudrii by-pass-ului.
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Efectuarea cezarienei inaintea by-pass-ului permite
un management al anesteziei care sd minimalizeze, pe de
o parte, efectele sedativelor asupra fatului si, pe de alta
parte, s mentind un echilibru hemodinamic mamei.
Anestezia epidurald sau rahianestezia vor fi luate in con-
siderare dupda ce se ia in calcul posibilitatea ectaziei
durale si a chistelor arahnoide care ar putea determina o
dilutie anstezica considerabila.

Sdandtatea nou-ndscutului

Copiii cu sindrom Marfan tind sa fie lungi si slabi, cu
facies tipic, palat inalt si degete lungi. Pot fi hipotonici si
sd aiba dificultéti de hranire. Examinarea oftalmologica
pentru identificarea luxatiei de cristalin ar trebui efectuata
imediat dupd nastere.

Sfatul genetic

Au fost descrise aproape 200 de mutatii ale genei ce
codifica fibrilina 1 si aproape fiecare pacient are o mutatie
unicd. La momentul actual, dacd o mutatie a fost identifi-
catd la un pdrinte bolnav, diagnosticul copilului poate fi
facut prin biopsie de vilozititi coriale la 13 sdptamini de
gestatie, amniocentezd si culturi celulare sau postnatal
utilizand singe din cordonul ombilical sau proba obtinuta
prin periaj bucal de la copil. Daca parintii doresc sa stie
doar dacd copilul este afectat, testarea va fi facutd in
perioada neonatald. Aceasta evitd riscul de 1% de avort al
manevrelor efectuate n timpul sarcinii.

Sindromul Ehlers-Danlos

Acest grup heterogen al afectarii ereditare a tesutului
conjunctiv este caracterizat prin hipermobilitate articu-
lard, hiperextensibilitatea pielii si fragilitate tisulara.
Toate aceste anomalii asociate apar la 1/5000 de nasteri.
Afectarea aortei apare aproape exclusiv la tipul IV de
boald, care este transmis autosomal dominant. Femeile
afectate sunt de obicei scunde, slabe, cu maini ridate, fete
triunghiulare, ochi mari si barbii mici, nas ascutit si urechi
mici fird lobi. in timpul sarcinii femeile au tendinti crescuti
la echimoze, hernii, varice sau rupturi ale vaselor san-
guine mari. Disectia aortei poate sa apara fard dilatatie.
Evolutia sarcinii si a nasterii trebuie evaluate cu atentie.
Hemoragiile n postpartum pot fi severe. Inciziile se vin-
deca lent si este recomandabila utilizarea firelor lent re-
sorbabile, cu scoaterea lor dupa cel putin 14 zile, pentru a
evita dehiscenta plagii. Nasterile premature si precipitate
sunt frecvente datorita laxitatii tesutului conjunctiv cervi-
cal si a membranelor subtiri. Copiii afectati tind sa fie cu
hiperextensibilitate crescutd si pot avea luxatie congeni-
tald de sold. Hipotonia si tendinta la sangerare sunt alte
complicatii posibile.

Forme familiale de anevrism si disectie de
aortd toracicd

Unele paciente au un istoric de disectie aortica in
absenta unui sindrom Marfan clinic manifest. Examinarea
atentd a membrilor afectati ce au supravietuit indica un
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status marfanoid de un grad variabil. De obicei examinarea
histopatologica intraoperatorie indicd necrozd medio-chis-
ticd a peretelui aortic ca 1n sindromul Marfan. Unii pa-
cienti au mutatii ale genei ce codifica fibrilina 1 si recent
alte 2 locusuri ale genelor au fost identificate in aceste
familii.

Sarcina la aceste femei trebuie monitorizata la fel ca
la cele cu sindrom Marfan.

Concluzii

Atat managementul cardiac cat si al sarcinii la pacien-
tele cu risc inalt cu tendinta la anevrism si disectie aortica
trebuie sd includa ecografii regulate 1nainte, in timpul si
dupa sarcind. Hipertensiunea arteriald si tulburdrile de
ritm trebuie atent controlate. Chirurgia aortei in timpul
sarcinii e grefatd de o mare mortalitate fetald. Ar putea fi
evitatd prin inlocuirea electivd a radicinii aortice, cu pre-
zervarea valvei sau inlocuirea cu homogrefd inaintea
sarcinii. Cezariana ar trebui rezervatd celor cu radicina
aortei mai mare de 4.5 cm sau celor cu travaliu prelungit.
Beta-blocantele se vor administra pe toatd perioada
sarcinii. Hemoragiile In postpartum sunt de asteptat. Nou-
nascutilor trebuie sa li se faca un examen clinic amanun-
tit, ecocardiografie si examen oftalmologic. Alternativele
la sarcina trebuie discutate la pacientele cu risc inalt.

BOLI VALVULARE DOBANDITE

Afectarea valvulara reumatica rdméane o problema
majora de sandtate publica 1n tarile in curs de dezvoltare.
In tirile vestice, desi prevalenta reumatismului a scizut
considerabil, inca sunt cazuri de afectare cardiaca reumat-
ici. In particular aceastea apar la emigrantii care nu au
acces optim la serviciile de sinitate. In afara bolilor
valvulare native, existd probleme specifice ale femeilor
insdrcinate purtdtoare de protezd, datorate in principal ter-
apiei anticoagulante.

Insuficiente valvulare

Insuficienta mitrald sau aorticd severa la femeile
tinere este frecvent de origine reumaticd. Regurgitarea
severd prin valva degeneratd este rar intalnita la femeile
tinere in absenta sindromului Marfan sau a endocarditei
infectioase in antecedente. Prognosticul femeilor insirci-
nate cu prolaps de valva mitrald este excelent doar daca
regurgitarea nu este severa si prost tolerata.

Cresterea volumului sanguin si a debitului cardiac va
creste suprasarcina de volum cu efect asupra regurgitarii
valvulare, dar descresterea rezistentei vasculare sistemice
va scddea fractia de regurgitare cu compensare partiald a
acesteia. In regurgitarea aortici scurtarea diastolei succe-
sivd tahicardiei contribuie, de asemenea, la reducerea
volumului regurgitant. Asa se explicd de ce sarcina este
de obicei bine tolerata chiar si la pacientele cu regurgitare
valvulard severd. Toleranta hemodinamica este proastd in
rarele cazuri de regurgitare acutd datoritd absentei
dilatarii ventriculului stang.
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Pacientele pot dezvolta insuficientd cardiaca conges-
tivd prograsiva, mai ales in ultimul trimestru de sarcind.
Ele au nevoie de diuretice si vasodilatatoare pentru a
scadea postsarcina, chiar dacd tensiunea arteriald este
scazutd. Antagonistii de receptori de angiotensind I si
inhibitorii de enzima de conversie sunt contraindicate, la
fel ca si hidralazina 1n primele trimestre, singurele vasodi-
latatoare ce pot fi folosite fiind nitratii (mai putin ultimul
trimestru) si dihidropiridinele (dintre blocantii de canale
de calciu). Nasterea vaginala poate avea loc in siguranta la
marea majoritate a bolnavelor, chiar si la cele ce au avut
episoade de insuficientd cardiaca, utilizdnd aceeasi medi-
catie. Monitorizarea hemodinamica este necesara doar in
cazurile severe.

Chirurgia valvulara este de evitat in sarcina datoritd
riscurilor asupra fatului si va fi luatd in considerare doar
la pacientele cu insuficientd cardiacd refractard, situatie
rar intalnitd 1n cazul regurgitirilor. Repararea valvei
mitrale este preferabild ori de cate ori e posibil in timp ce
prezervarea valvei aortice nu este de obicei incununata de
succes (cu exceptia sindromului Marfan).

Stenoze valvulare cardiace

Cresterea debitului cardiac prin valva stenozata deter-
mind o crestere marcatd a gradientului transvalvular si
sarcina poate fi prost toleratd de pacientele cu stenoza
mitrald sau aorticd severd. Agravarea stdrii functionale
apare cel mai frecvent in trimestrul II de sarcina.

Stenoza mitrald

Stenoza mitrald este cea mai frecventa afectare valvu-
lara mitrald la femeile Tnsdrcinate si este aproape intot-
deauna de origine reumatica. Gradientul transmitral creste
1n mod particular in trimestrul II si III de sarcinad si tahi-
cardia, prin scurtarea diastolei, contribuie la o crestere
suplimentara a presiunii in atriul sting. La pacientele cu
o arie a mitralei sub 1.5cm? (sau sub lecm?*/m? arie corpo-
rald) sarcina implicd risc de edem pulmonar, insuficientd
cardiacd, tulburdri de ritm si restrictie de crestere
intrauterina.

Monitorizarea atentd este necesara la orice femeie cu
stenozad mitrald strinsd, chiar daca a fost total asimpto-
maticd anterior sarcinii sau in primul trimestru de sarcind.
Gradientul transmitral si presiunea in artera pulmonara ar
trebui masurate prin ecocardiografie Doppler la 3, 5 luni
si apoi lunar.

Se recomanda inceperea terapei cu beta-blocante la
pacientele simptomatice sau la cele cu o presiune estima-
td in artera pulmonard > 50mmHg. Alegerea preparatelor
selective de tip atenolol sau metoprolol limiteazd riscurile
interactiunii cu contractiile uterine. Ajustarea dozelor se va
face in functie de valoarea gradientului mediu, presiunea
in artera pulmonara si toleranta functionald. Doze cres-
cute sunt frecvent necesare spre sfarsitul sarcinii. Se vor
asocia si diuretice daca semnele de congestie pulmonara
persista. Daca pacientele continud sd fie simptomatice si/
sau hipertensiunea pulmonara se mentine in ciuda terapiei

medicamentoase, exista risc crescut de edem pulmonar acut
cu risc vital pentru mama si fét in timpul nasterii sau post-
partum, motiv pentru care se recomanda corectia stenozei.

Decesul fetal n timpul operatiei pe cord deschis este
estimat intre 20-30% si este impredictibil, dar anterior
mortii fetale in utero In timpul by-pass-ului cardiopul-
monar s-au decelat semne de suferintd fetald. Din acest
motiv valvulotomia pe cord inchis este solutia de ales 1n
timpul sarcinii. Este sigurd pentru mamad, dar are risc de
moarte fetald de 2-12% chiar si pe seriile publicate 1n anii
1980.

Valvuloplastia percutand cu balon (PMV) a inlocuit
acum chirurgia. Fezabilitatea si siguranta efectudrii sale in
timpul sarcinii sunt bine stabilite. Datele publicate descriu
efectuarea procedurii la peste 200 paciente. Rezultatele
hemodinamice sunt bune deoarece femeile tinere au de
obicei o anatomie favorabild. Starea functionald se
imbundtiteste si sarcina poate continua pand la nasterea
pe cale vaginala a unui nou-nascut sandtos. Expunerea la
radiatii este minima prin protejarea abdomenului, evitarea
masuratorilor hemodinamice si a angiografiei. Usurinta
utilizarii balonului INOUE este de importanta particulara
pentru a scurta procedura cit mai mult posibil.

Siguranta fetald a fost demonstratd prin monitorizare
periprocedura si masurarea expunerii la radiatii. Proce-
dura este grevatd de un risc de 5% de regurgitare severa
mitrald traumaticd, care este in general prost tolerata si
necesitd corectie chirurgicald de urgentd sub by-pass
cardiopulmonar. Aceasta este Tn mod particular pericu-
loasd pentru fat. Riscul de tamponada sau embolie in tim-
pul PMYV este foarte scazuta.

Datorita acestor potentiale complicatii PMV se reco-
manda a fi efectuatd doar in centre cu experientd mare si
doar la pacientele ce raiman simptomatice in pofida tera-
piei medicamentoase. Nu se recomandd efectuarea sa 1n
scop profilactic la pacientele cu stenoza mitrala severa dar
fara hipertensiune pulmonard si tolerantd functionald
bund. Acelasi lucru este valabil si pentru valvulotomia pe
cord Inchis care, din motive economice, raimane procedu-
ra cea mai frecvent utilizatd pentru corectia stenozei
mitrale in tirile in curs de dezvoltare. In cazuri rare PMV
se efectueaza 1n urgenta ca o solutie salvatoare la pacien-
tele Tnsarcinate in stare criticd.

Stenoza aorticd

Stenoza aorticad severa este mult mai putin frecventa
decat stenoza mitrald la femeile insdrcinate. Majoritatea
cazurilor sunt congenitale, mai rar de origine reumatica
(situatie 1n care se asociaza cu stenoza mitrald). Nasterea
este sigurd la pacientele cu tolerantd functionald buna.

In rarele cazuri in care pacientele riman sever simpto-
matice si, in particular, la cele cu insuficientd cardiaca
stenoza aortica trebuie corectatd anterior nasterii. Val-
vuloplastia percutand cu balon a aortei este de preferat,
atunci cand se poate efectua, Tnlocuirii valvulare, dar este
riscanta in timpul sarcinii si, de aceea, se recomanda efec-
tuarea ei doar in centre cu experienta si la cazuri selectate.
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Sarcina la femei cu proteze valvulare

Toleranta hemodinamica a sarcinii si a nasterii la fe-
meile ce au suferit o inlocuire valvularad este bund. Pro-
blema este necesitatea terapiei anticoagulante la pacien-
tele cu proteze mecanice, care poate fi sintetizata astfel:

1. existenta unui status procoagulant pe tot parcur-
sul sarcinii.

2. antagonistii de vitamina K cresc riscul de avort
precoce, embriopatie si prematuritate.

Incidenta embriopatiei este inca un subiect de dezbate-
re. Riscul global este de 5% la pacientele ce primesc anta-
gonisti de vitamina K intre 6-12 sdptdmani, raportandu-se
si procente mai scdzute, iar riscul este dependent de doza.
Antagonistii de vitamind K trebuie opriti inaintea nasterii.
Heparina nefractionatd nu trece placenta, dar terapia de
lunga durata este dificil de monitorizat Tn sarcind si creste
considerabil riscul trombo-embolic al mamei.

Nu exista studii randomizate care sd permitd o com-
paratie corecta intre diferitele regimuri anticoagulante 1n
timpul sarcinii. O revedere a datelor din literaturd a rapor-
tat un total de 1234 sarcini la 976 femei cu proteze valvu-
lare mecanice, 2/3 din ele fiind in pozitie mitrald (Tabel 2).
S-a aratat ca folosirea heparinei pe toatd durata sarcinii a
fost grevatd de o incidentd prohibitivd a evenimentelor
tromboembolice, chiar si cand s-au folosit doze adaptate.
Existd consens 1n ceea ce priveste utilizarea antagonisti-
lor de vitamina K in trim. II si III de sarcind. Reco-
mandarea uzuala este ca ele sd fie oprite la 36 sdptdmani
de gestatie si sa fie Tnlocuite cu administrarea de heparina
subcutan sau intravenos pentru a evita riscul hemoragiei
intracraniene la nou-ndscut in timpul nasterii. O alterna-
tivd este cezariana programata la 36 saptimani. De altel
este frecvent necesard pentru cd travaliul incepe adesea
prematur, fatul fiind Incd anticogulat si este sensibil,
datoritd perioadei scurte de heparind.

Nu existd un consens referitor la tratamentul anticoa-
gulant din primul trimestru. Continuarea antagonistilor de
vitamind K, mentine un nivel de anticoagulare stabil si
sigur pentru mama. Date recente sugereazd ca riscul de
avort si de embriopatie este scazut la pacientele ce primesc
sub 5 mg warfarina zilnic. Alternativa este reprezentata de
folosirea heparinelor nefractionate administrate subcutan
in primul trimestru si n particular Intre 6-12 sdptaimani de

gestatie. Acest regim scade riscul embriopatiilor la O doar
daca heparina este Tnceputd inainte de 6 sdptamani. Pe de
alta parte, aditional discomfortului administrarii, riscului
de trombocitopenie si osteoporozd, administrarea de
heparina subcutan in primul trimestru se asociazi cu o
incidentd crescutd a evenimentelor tromboembolice, 1n
particular tromboze de proteze. Date consistente aratd ca
administrarea de antagonisti de vitamind K chiar si in
primul trimestru de sarcina reprezintd solutia terapeutica
cea mai sigurd pentru mama.

Alegerea va fi ficutd dupd informarea explicitd a
mamei si a partenerului ei asupra riscurilor diferitelor
regimuri anticoagulante. Potentialele implicatii medico-
legale vor fi luate in considerare avind in vedere ci
administrarea de warfarind este de principiu contraindi-
catd in sarcind (pe prospectul sdu se recomandd a nu se
administra 1n sarcind). INR-ul tintd este acelasi si de reg-
ula doza ramane neschimbatd.

Heparinele cu greutate moleculard micad au avantaje
fatd de heparina nefractionatd, in special mentinerea unui
nivel de anticoagulare stabil. Eficacitatea lor a fost
demonstratd la pacientele cu trombembolism venos, dar
au fost utilizate doar la un numér mic de paciente insarci-
nate cu proteze valvulare mecanice. Siguranta si eficaci-
tatea acestui tratament nu a fost demonstrata la pacientele
cu proteze valvulare mecanice nici 1n afara sarcinii. Desi
utilizarea lor este mentionata in recomandari recente,
opinia autorilor ghidului este cid heparinele cu greutate
moleculard micd nu sunt recomandabile la momentul
actual pacientelor insdrcinate cu proteze valvulare
mecanice. Indiferent de regimul de anticoagulare sarcina
la femeile cu proteze valvulare mecanice se asociazd cu o
mortalitate maternd de 1-4%, datorata in principal trom-
bozelor de proteza survenite sub tratament cu heparind.

Repararea valvulara Tnainte de sarcind este de prefer-
at ori de cate ori este posibil, sau, cand acest lucru nu este
posibil, folosirea valvelor biologice de luat in calcul. De
asemenea sarcina ,,per se”’ poate si nu accelereze dege-
nerarea bioprotezei, dar durabilitatea acestora la pacien-
tele tinere este proastd si acestea trebuie sid accepte
inevitabilitatea unei reinterventii Tn urmatorii ani, cat
timp copiii lor sunt inca mici si sa inteleaga riscurile pe
care aceastd reinterventie le implicd.

Tabel 2

Frecventa complicatiilor fetale si materne functie de regimul anticoagulant din sarcind la femei cu proteze valvulare mecanice.
Dupa Chan si colab.”

Regim anticoagulant Embriopatie I | Avort spontan I Complicatii Deces
% % tromboembolice I % matern [ %
Antagonisti de vit.K toatd sarcina * 6,4 25 3,9 1,8
Heparina toata sarcina 0 24 33 15
doza mica 0 20 60 40
doza ajustata 0 25 25 6,7
Heparina in trim.I apoi antagonisti de vit.K 3,4 25 9,2 4,2

* cu sau fard heparind la debutul nasterii
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Modalitatea nasterii

in pofida stresului hemodinamic, nasterea vaginald cu
anestezie epidurald este sigurd la femeile insarcinate, cu
proteze valvulare mecanice, care au o conditie clinica sta-
bila. Procedurile obstetricale care au rolul de a scurta
durata totald a travaliului, In particular in partea a doua
pot fi utile. Monitorizarea hemodinamica invazivd este
necesara doar la pacientele cu stenoza valvulard severd
sau cu insuficientd cardiaca recenta.

Cezariana are avantajul de a evita stresul psihic din
timpul travaliului, dar are anumite consecinte hemodi-
namice datoritd anesteziei si ventilatei asistate, iar riscul
de tromboembolism venos trebuie calculat.

In toate cazurile modalitatea nasterii trebuie discutati
intre cardiolog, obstetrician, anestezist si pacientd. Este
de preferat ca lucrurile s fie aranjate astfel Incit intreaga
echipa medicald sd fie pregatita.

La pacientele sub terapie anticoagulanta , heparina va
fi opritd cu 4 ore anterior cezarienei sau la debutul trava-
liului si reluatd la 6-12 ore dupa nastere.

La pacientele cu risc inalt cu endocardita infectioasa
1n antecedente sau cu proteze valvulare se va face antibio-
profilaxie la inceputul travaliului si in timpul nasterii.

Aldptarea va fi incurajata la femeile ce iau anticoagu-
lante. Heparina nu se secretd in laptele matern iar concen-
tratia de warfarind este mica.

Recomandari

* Evaluarea ecocardiografica va fi ficutd tuturor
femeilor tinere cu afectare valvulard cardiaca, chiar 1n
absenta simptomelor.

* Conduita terapeuticd a pacientelor valvulare, va fi
discutata inaitea sarcinii ori de céte ori este posibil, in
special la cazurile de stenozd mitrald sub 1.5cm? preta-
bile la valvuloplastie percutand si in cazurile de stenoza
aortica sub lem®

* Monitorizarea strinsd este obligatorie de la
inceputul trimestrului II de sarcina.

« In cazurile cu toleranta functionald slaba, tratamentul
medical trebuie sd includd beta blocante in stenoza
mitralad severd, vasodilatatoare 1n regurgitdri si diuretic.

* Valvuloplastia percutand cu balon este indicatd 1n
timpul sarcinii doar dacd pacientele rdiman simptomatice
in ciuda terapiei medicale.

e Chirurgia pe cord deschis ar trebui efectuatd doar
dacd viata mamei este in pericol si fatul viabil ndscut
nainte.

e La pacientele insarcinate cu proteze valvulare me-
canice alegerea terapiei anticogulante in primul trimestru de
sarcina va fi luatd punand in balantd riscul tromboembolic
mare sub heparina si riscul de embriopatie sub antagonistii
de vitamina K. Utilizarea antagonistilor de vitamind K in
primul trimestru este cel mai sigur tratament pentru mama.

* Nasterea, in masura in care este posibil, va fi plani-
ficatd, iar modalitatea nasterii va fi discutata cu anestezis-
tul si obstetricianul.

BOALA CORONARIANA

Boala coronariani aterosclerotica este putin frecventa
in sarcind, dar nu atit de rard cum era. Atat hipercoles-
terolemia familiala, fumatul, obezitatea cat si varsta
fnaintatd la momentul conceptiei cresc numdrul acestor
cazuri. Aceste femei pot dezvolta angind in timpul
sarcinii si necesita tratament pentru a mentine o rezerva
de flux coronarian care sa le permitd pastrarea sarcinii in
sigurantd. Testul de efort este important in evaluarea
situatiei. Dacd beta blocantele si blocantele de canale de
calciu sunt insuficiente, se poate efectua angioplastie
coronariand cu grija pentru a minimaliza efectele radiatiilor
asupra fatului. Trimestrul II este momentul optim pentru
efectuarea ei. Desigur cd pacientele cunoscute cu boald
coronariand trebuie evaluate si tratate inaintea conceptiei.
By-pass-ul coronarian In antecedente nu reprezintd o con-
traindicatie dacd starea pacientei este convenabild. Sfatul
genetic referitor la nasterea unui copil ce va fi obligatoriu
heterozigot trebuie discutat cu femeile cu hipercolestero-
lemie homozigota sau combinat heterozigota. Aceste
paciente de asemenea dezvolta obstructie in tractul de
ejectie al ventriculului stang, datoritd ingustarii rddacinii
aortice combinatd cu imobilizarea cuspelor valvei aortice
prin depozite xantomatoase in sinusurile aortice. Daci
sunt observate In timpul sarcinii pacientele vor fi tratate
repede.

Durerea toracica brusca si severa la o femeie insarci-
natd poate fi determinata de disectia aortei. Dacéd durerea
este provocatd de un infarct miocardic acut, este foarte
probabil ca acesta sa fie produs prin disectie spontand de
artera coronara. Nu se recomandd administrarea de trom-
bolitic (sarcina este o contraindicatie relativd), dar se
recomandad efectuarea de urgentd a coronarografiei si
eventual angioplastie cu stent. Disectia poate sd apara pe
una sau mai multe coronare si indicatia de interventie
depinde de localizarea si aparenta marime a infarctului.

Anomaliile coronariene congenitale sunt ntilnite
ocazional. De obicei fistulele coronaro-camerale cat si
cele dintre coronare si artera pulmonara nu pun probleme.
Arterita coronariand secundara bolii Kawasaki, cu for-
mare de anevrism si trombozd (care poate fi noud) se
poate manifesta in sarcind ca angind sau infarct si nece-
sitd graft coronarian. Acesta ar fi preferabil sd nu se faca
sub by-pass cardiopulmonar, dar uneori este inevitabil.
Arterita coronariand se poate asocia si unei boli
autoimune evolutive, ce se poate manifesta ca infarct in
timpul sarcinii sau in perioada puerperala.

Coronarografia este esentiald pentru cunoasterea
mecanismului i a anatomiei infarctului si pentru alegerea
terapeuticd cea mai corectd. Majoritatea apar in peripar-
tum si trebuie diferentiate de cardiomiopatia peripartum
(PPCM), atunci cand exista si semne de insuficientd car-
diaca.
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CARDIOMIOPATII

Cardiomiopatia peripartum

Este o formd de cardiomiopatie dilatativa care apare
in peripartum la femeile anterior sandtoase. Se defineste
ca disfunctie de ventricul stang inexplicabila, care apare
n ultima lund de sarcina ori pand la 5 luni dupd nastere.
Aceastd definitie vrea s excluda formele preexistente de
cardiomiopatie dilatativai(DCM), care pot fi prezente dar
nesuspectate inainte de sarcini si este probabil ca sarcina
sd le agraveze si sd devind manifeste anterior ultimei luni
de sarcind. Sunt putine date in literaturd referitoare la
DCM si sarcind, posibil pentru cd pacientele diagnosti-
cate anterior sunt descurajate sd ramana insarcinate. Ca-
zurile raportate descriu de obicei o deteriorare marcatd.

Femeile care dezvolta PPCM se prezinta mai frecvent
cu semne de insuficientd cardiacd cu retentie lichidiana
marcatd decat cu tulburdri de ritm sau accidente embo-
lice. Cele mai severe cazuri tind sa se dezvolte in primele
zile postpartum. Fenomenele de insuficienta cardiaca pot
fi dramatice(fulminante), sd necesite medicamente ino-
trop pozitive, dispozitive de asistare ventricularad sau chiar
transplant. Deoarece functia ventriculard de obicei se Tm-
bundtiteste (dar nu Intotdeauna), utilizarea dispozitivelor
de asistare este preferabild transplantului, daca astfel se
poate trece peste perioada cea mai severd. La fel ca si Tn
cazurile de miocardita din afara sarcinii, cazurile cele mai
severe par sa aiba si cea mai mare capacitate de recupe-
rare (la fel ca si spre deces) si la aceste cazuri utilizarea
dispozitivelor de asistare ventriculard pand la momentul
recuperdrii este in mod particular solutia adecvata.

Cazurile mai putin severe necesita terapie standard a
insuficientei cardiace si monitorizare atentd a functiei
ventricului sting. Anticoagulantele sunt importante atita
timp cét riscul de embolie este mare. Imbunititirea poate
intdrzia pand la un an si poate chiar mai mult, iar in unele
cazuri starea se poate agrava si transplantul si fie inevitabil.
Urmadrirea a 44 femei cu un istoric de PPCM si cu un total
de 60 sarcini ulterioare a aratat un risc mare de recidere
in cursul urméitoarelor sarcini. Aceastd constatare nu a
fost limitatd la femeile cu dilatatie de ventricul sting
reziduald. A fost constatatd si la femeile a caror functie
aparent a revenit la normal, dar nici un eveniment fatal nu
s-a nregistrat in acest grup. Alte experiente sunt mai
incurajatoare, dar numarul raportat este mic.

Biopsia cardiacd de obicei aratd miocardita daca se
efectueazd la debut. Cauza este necunoscutd, dar se pare
cd este o reactie imuna la fatul ,strdin”. Astfel, terapia
imunosupresivd ar avea o justificare, dar sunt doar date
observationale care sd sustind utilizarea lor. Imunoglo-
bulinele au fost de asemenea incercate cu aparent benefi-
ciu, dar pe un numar mic de paciente.

Cel mai frecvent moment de prezentare este In pri-
mele zile postpartum. Stress-ul hemodinamic ar trebui sa
fie mai domolit, cu exceptia faptului cd aceasta este o
perioada de hipervolemie la femeile care au avut doar
pierderi mici de sange In timpul nasterii. Hiperhidratarea
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poate fi un factor dupd nasterea chirurgicald cu care
PPCM este in particular asociat. Totusi, cind PPCM 1in
formele moderate apare tirziu in perioada puerperald,
poate fi pusd numai pe seama sarcinii sau pe coincidenta
putin probabild a dezvoltdrii a unei DCM 1n acest mo-
ment. PPCM afecteza uneori femei cu boalé cardiaci pre-
existentd si cu rezerva cardiovasculard diminuatd, dar a
caror functie ventriculard stanga a fost documentata ante-
rior ca fiind normala.

Cardiomiopatia dilatativd

Sunt foarte rare situatiile Tn care DCM este bine docu-
mentati inaintea sarcinii. In cele mai multe situatii sarcina
este evitatd la sfatul medicului si pacientele cu ventricul
stang dilatat sunt diagnosticate doar ocazional la Inceputul
sau la mijlocul sarcinii. Daca simptomele apar prima data
in ultima luna de sarcina se foloseste termenul de ,,peri-
partum”, fard a sti sau a putea afla functia ventriculara
stanga anterioara.

Daca exista un istoric familial de DCM, acesta ar
putea fi un indiciu pentru o disfunctie preexistenta dar
ocultd, la o pacientd care dezvoltd primele simptome in
intervalul de timp artificial denumit ,,peripartum” din
motive formale. Debutul adesea exploziv sau mai tardiv,
insidios, intr-o perioada fara solicitdri hemodinamice este
atat de specific incat PPCM 1si meritd categorisirea sepa-
ratd.

Pacientele cu DCM sunt sfituite sd evite o sarcind,
datoritd sansei mari de deteriorare atit in timpul sarcinii
cat si in peripartum. Dacd raman nsircinate se recomanda
intreruperea cursului sarcinii daca fractia de ejectie este
sub 50% si/sau dimensiunile de ventricul stang sunt anor-
male.

Daca intreruperea sarcinii este refuzata pacienta trebuie
evaluatd frecvent si fractia de ejectie verificata ecocardio-
grafic. Internarea precoce 1n spital este inteleaptd, mai ales
cd atat inhibitorii de enzima de conversie cat si antago-
nistii de receptori de angiotensind II sunt contraindicati si
sarcinii.

Recomandadri

* Ecocardiografia trebuie facutd inaintea conceptiei
ori de cate ori este posibil la toate pacientele cu DCM
cunoscutd sau suspectatd sau care au un istoric familial de
DCM sau PPCM.

* Sarcina trebuie descurajatd daca functia ventriculului
stang este deterioratd datorita riscului mare de agravare.

* La pacientele cu istoric familial de DCM, un risc
crescut de PPCM trebuie luat in considerare.

* Pacientele cu DCM sunt la risc Tnalt si trebuie internate
in spital daca apare orice semn de agravare.

Cardiomiopatia hipertrofica
Femeile cu cardiomiopatie hipertroficd tolereaza

sarcina bine de obicei, in timp ce ventriculul stang pare sa
se adapteze intr-un mod fiziologic. Aceaste este in special
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avantajos 1n situatia in care dimensiunile cavitdtii tind sa
fie scdzute. Evenimente fatale au fost raportate in cursul
sarcinii dar sunt rare. Un caz prezentat cu deteriorarea
functiei ventricului stang in postpartum putea fi PPCM.

Femeile cu murmur si gradient in tractul de ejectie al
ventricului sting sunt mai probabil sa fie prima oara diag-
nosticate 1n sarcind. Afectare considerabild se poate datora
atat diagnosticului in sine cat si implicatiilor genetice. Un
impact negativ asupra acestui lucru a avut si considerabila
publicitate din presa dirijatd asupra riscului de moarte
subiti. in absenta istoricului familial de moarte subita,
pacientelor asimptomatice li se poate spune ca riscul lor
este foarte mic si sarcina este de obicei cu evolutie nor-
mald. Dupa diagnostic, ecocardiografie si ECG, testul de
efort, monitorizarea ECG ambulatorie si sfatul genetic
trebuie facute ca si In absenta sarcinii.

Pacientele cu disfunctie diastolicd severa pot dezvolta
congestie pulmonara sau chiar edem pulmonar acut.
Acestea pot apare la efort sau emotii, dar este cel mai
probabil sa apard in peripartum. Beta blocantele trebuie
continuate, iar dozele mici de diuretic pot fi utile, dar
repausul si beta blocantele sunt esentiale in preventia
tahicardiei la aceste paciente cu risc inalt. Este intelept sa
se administreze doze mici de heparina.

Daca apare fibrilatia atrialda (AF) administrarea anti-
coagulantelor este obligatorie. Heparinele cu greutate
moleculard micd sunt potrivite. Dacd conversia spontana
la ritm sinusal nu apare, conversia electrica (DC) poate fi
necesara dupa excluderea trombului in atriul sting prin
ecocardiografie transesofagiand. Beta blocantele sunt
utile pentru controlul alurii ventriculare si pentru preven-
tia recurentelor. Digoxinul nu este contraindicat la aceste
paciente care rar au gradient in tractul de ejectie al ven-
tricului stang.

Pacientele cu tulburdri de ritm persistente, in particu-
lar aritmii ventriculare simptomatice, ce se dezvolta in
cursul sarcinii, pot necesita amiodarona cu tot riscul de
hipotiroidism fetal indus. Este eficace mai ales 1n asociere
cu beta blocant.

Nasterea normald programatad poate fi permisd, cu
continuarea beta blocantelor si evitarea vasodilatatei sis-
temice. Orice pierdere de singe trebuie Inlocuitd, dar cu
atentie pentru a nu produce suprasarcind de volum la pa-
cientele cu risc inalt care au o presiune instabila in atriul
stang.

Riscul genetic trebuie discutat, inclusiv fenomenul an-
ticipatiei, care implica debut precoce si forme mai severe
la generatiile urmatoare Tn anumite familii.

Recomandadri

* Majoritatea pacientelor asimptomatice cu cardio-
miopatie hipertroficd duc sarcina bine.

* Medicatia trebuie limitatd in tratarea simptomelor.

¢ Pacientele cu disfunctie diastolicd severd necesitd
repaus si tratament 1n spital.

* Congestia si edemul pulmonar cel mai probabil apar
in partea a treia a nasterii si de aceea aceasta va fi Intot-
deauna 1n spital si planificata.

1,
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ENDOCARDITA INFECTIOASA

Endocardita infectoasa este rard 1n timpul sarcinii dar
poate prezenta dificultati de management. Cresterea volu-
mului sangvin si debitului pot precipita semnele de insu-
ficientd determinate de febrd si pot agrava distrugerile
tisulare. Antibioticele trebuie alese sda salveze viata
mamei si in acelasi timp sd se evite afectarea fetala.
Interventia chirurgicala trebuie evitatad datorita riscului de
a pierde copilul, dar nu trebuie amanatd daca indicatia e
datd de regurgitare acutd sau obstructie de sunt, sau e
vorba de un stafilococ la un pacient 1n stare toxicd nere-
sponsiv la tratament. In astel de cazuri ar trebui si ne
opunem tentatiei de a aména operatia pana dupa nastere.
Daca fatul este viabil trebuie nédscut inainte de operatia pe
cord.

Profilaxia cu antibiotice

Indicatiile pentru profilaxia cu antibiotice sunt ace-
leasi ca 1n afara sarcinii, realizind protectia pentru
manevrele stomatologice sau alte proceduri ce pot cauza
bacteriemie cu germeni Gram pozitivi.

Incidenta bacteriemiei In timpul nasterii pe cdi natu-
rale este de 0-5%. Cel mai adesea cind apare bacteriemia
este minord dar este determinatd de mai multe microor-
ganisme. Riscul de endocardita in timpul nasterii normale
este extrem de scdzut. Cu toate acestea profilaxia cu
antibiotice este indicatd la purtitoarele de proteze
mecanice, la cele cu endocarditd infectioasda in antece-
dente si la alte categorii de paciente cu nastere normald
anticipatd, deoarece complicatiile sunt imprevizibile.
Antibioticele se vor administra obigatoriu Tnaintea ceza-
rienei sau a operatiei pe cord.

Recomandari

* Diagnosticul si tratamentul sunt ca 1n afara sarcinii.

* Dacd este necesara administrarea gentamicinei con-
centratia sa plasmaticd trebuie monitorizatd cu atentie
datorita riscului de surditate fetala.

e Decizia de interventie chirurgicala trebuie luatad
repede deoarece riscul fetal este dependent de starea
mamei.

* Profilaxia cu antibiotice este facultativa la nasterea
normald, dar trebuie utilizatd la pacientele cu proteze
valvulare sau la cele cu endocarditd infectioasa in ante-
cedente.

TULBURARI DE RITM

Atat batii ectopice cat si tulburdri de ritm sustinute apar
mai frecvent in timpul sarcinii, cand se pot dezvolta pentru
prima oari. in general sunt tratate ca in afara sarcinii, dar
cat mai conservator posibil, rezervand tratamentul definitiv
pentru mai tirziu daci acest lucru nu este periculos.

Toate antiaritmicile uzuale traverseazd placenta. Far-
macocinetica medicamentelor este modificatd in sarcind
si concentratia sanguind trebuie verificatd pentru a asigu-
ra eficacitate maxima si a evita toxicitatea.
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Pacientele ingrijorate de batdile ectopice, trebuie linis-
tite doar daca frecventa acestora nu creste la efort. Tahi-
cardiile supraventriculare sunt corectate prin manevre
vagale sau dacd acestea esueazd prin administrarea de
adenozind intravenos. Conversia electricd nu este contra-
indicatd si se recomanda ori de cate ori tahicardiile sus-
tinute determind instabilitate hemodinamica si, implicit,
ameninta siguranta fetald. Beta blocantele betal selective
sunt prima alegere ca profilaxie. Verapamilul da consti-
patie, multe paciente nu tolereazd verapamilul si sota-
lolul, care desi sunt eficace tind sa dea bradicardie fetala.
Ablatia cu radiofrecventd pentru reintrarea in nodul atrio-
ventricular (AV), sau pentru anumite tahicardii cu rein-
trare AV, dacd este necesar, se poate face in sarcind cu
protectia abdomenului si cu utilizarea maximd a
ecografiei decat a fluoroscopiei cu raze X.

Daca este necesar un antiaritmic de clasa III, amio-
darona este preferabild sotalolului. Mici cantitdti de amio-
darona traverseaza placenta (concentratia fetald este 20%
din cea maternd), are un efect inotrop negativ mai slab
decit alte antiaritmice si are un risc proaritmic sau letal
mic comparativ cu alte medicamente. Administrarea pe
termen lung poate cauza hipotiroidism la fit ( 9% din nou
nascuti), hipertiroidism si gusd, de aceea trebuie utilizatd
doar cand alte metode terapeutice au esuat si cind tul-
buradrile de ritm determina instabilitate hemodinamica cu
risc de hipoperfuzie fetald.

Tahiaritmiile ventriculare potential amenintatoare de
viatd sunt rare 1n sarcind dar trebuie oprite prin conversie
electricd. Beta blocantele betal selective singure, amio-
darona singurd sau combinatia lor poate fi eficace 1n pre-
ventia acestora, iar dacd acestea sunt ineficiente un defib-
rilator implantabil (ICD) poate fi necesar. Prezenta ICD
nu contraindicd o sarcind ulterioard prin prezenta sa.

Stimulatorul pentru a evita bradicardia simptomatica
poate fi implantat la orice varsta de sarcina utilizand ghi-
daj ecografic.

HIPERTENSIUNEA ARTERIALA (HTA)

Hipertensiunea arteriald este cea mai frecventd com-
plicatie a sarcinii. Boala hipertensivd rimane una din
cauzele cele mai intilnite de morbiditate si mortalitate
atat maternd cat si perinatald. Managementul ei nu s-a
schimbat semnificativ de multi ani datoritd progreselor
mici care s-au ficut in intelegerea ei si absentei unor
dovezi pentru introducerea unor terapii noi.
Clasificare si definitii

* Hipertensiune arteriald cronicd, hipertensiune preex-
istentd =+ proteinurie la o pacientd cu boald preexistentd
diagnosticata inainte, 1n timpul sau dupa sarcina.

* Preeclampsia — eclampsia. Proteinurie (peste 300 mg
/ 24h, sau ++ in doud mostre de urind) asociata cu
hipertensiune nou descoperitd. Edemele nu mai sunt
incluse 1n diagnostic datorita specificitatii scazute .

e Preeclampsia suprapusd hipertensiunii arteriale
cronice. Cresterea valorilor tensionale peste valorile de
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bazd ale pacientelor, modificari ale proteinuriei sau
semne de afectare a organelor tinta.

* Hipertensiunea gestationald. Hipertensiune nou
descoperitd cu valori mai mari de 140/90 la doud masura-
tori separate, aparutd dupd 20 saptimani de gestatie.

Korotkoff V este acum recomandat pentru masurarea
tensiunii diastolice, deoarece corespunde cel mai apropi-
at tensiunii intra-arteriale.

La femeile cu hipertensiune preexistentd cresterea
tensiunii este principala manifestare. In contrast, in cele
mai amenintitoare conditii asociate cu preeclampsia,
cresterea tensiunii arteriale este unul din semnele unui
sindrom ce apare pe fondul unei disfunctii endoteliale
sistemice asociate cu vasospasm, scaderea perfuziei de
organ, si activarea cascadei coaguldrii.

Se crede cd preeclampsia este cauzata de hipoperfuzia
placentara datoratd insufucientei remodeldri (dilatdri) a
arterelor materne spirale si eliberarii in circulatie a unui
factor (incd necunoscut) care determina modificari ale
functiei endoteliale sistemice. Sindromul HELLP este de-
finit ca hemoliza, cresterea enzimelor hepatice si scdderea
numdrului trombocitelor. Pot sa apard cefalee, tulburari
de vedere si edem pulmonar.

Preeclampsia suprapusa apare la 20-25% din femeile
cu hipertensiune arteriald cronicd si implica riscuri atat
pentru copil cat si pentru mama.

Hipertensiunea gestationald se diferentiazd de pree-
clampsie prin absenta proteinuriei si se utilizeaza ter-
menul de hipertensiune tranzitorie de sarcind dacd valo-
rile tensionale revin la normal pana la 12 sdptamani post-
partum si de hipertensiune cronicd dacd acestea rdman
crescute. Hipertensiunea gestationald impune o urmadrire
atentd deoarece aproximativ jumaitate dezvoltd pree-
clampsie si dacad apar simptome si markeri hematologici
si biochimici patologici, chiar dacd proteinuria este
absenta, preeclampsia este probabila.

Hipertensiunea cronicd este prezentd inainte de sap-
tamana 20 de gestatie, in timp ce preeclampsia specifica
sarcinii este rar intdlnitd Tnainte de 20 de sdptdmani de
gestatie cu exceptia bolii trofoblastice (mola hidatiforma).

HTA cronicd

Complicatiile materne ale hipertensiunii includ abruptio
placentae si hemoragie cerebrala la fel ca si preeclampsie
supraaddugatda. Complicatiile fetale includ prematuritate,
dismaturitate, nascut mort sau deces neonatal.

Managementul hipertensiunii cu risc scazut

Controlul tensiunii ar trebui Tnceput Tnaite de concep-
tie. Pacientele cu risc scazut au hipertensiune esentiala cu
valori cuprinse 140-160/90-110mmHg, examen fizic nor-
mal, ECG normal, ecocardiografie normald, proteinurie
absentd. Cateve studii au ardtat cd medicamentele anti-
hipertensive sunt eficiente in preventia cresterii supli-
mentare a valorilor tensionale in sarcini, dar nu in pre-
ventia preeclampsiei supraadaugate nici a mortalitatii pe-
rinatale care nu sunt infuentate de tipul medicamentelor
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utilizate. S-au realizat doar cateva studii randomizate.
Nici unul din medicamentele testate nu a fost urmat de
efecte adverse asupra rezultatului sarcinii. Atenololul s-a
asociat cu o incidenta crescutd a copiilor cu greutate mica
la nastere si cu placentd cu greutate micd, dar aceasta
diferenta nu s-a mai inregistrat la un an.

La fel ca si la pacientele nehipertensive, tensiunea
tinde sa scadd 1n timpul sarcinii, deci poate deveni posi-
bila intreruperea tratamentului. Urmarirea frecventd este
esentiald deoarece pacientele pot deveni cu risc Tnalt prin
dezvoltarea hipertensiunii severe sau a preeclampsiei.
Tratamentul medicamentos va fi necesar pentru protectia
mamei daca valorile tensionale cresc iar, numai cu con-
ditia ca si cresterea fetald sa fie normald, sarcina poate
continua pand la termen. Internarea in spital sau nasterea
se recomandd daca apare preeclampsie sau cresterea
fetald incetineste.

Paciente cu risc inalt

Situatiile asociate cu afectare microvasculard pot
afecta placentatia si sd inducad un risc crescut de
preeclampsie. Genotipurile materne si fetale au de aseme-
nea influentd. Pacientele cu risc inalt au HTA severa cu
semne de afectare a organelor tintd, antecedente obstetri-
cale patologice sau comorbidititi cu afectare renald, dia-
bet zaharat sau afectare vasculard in boli de colagen.
Aceste femei necesitd individualizarea atitudinii med-
icale, consiliere si evaluare frecventd a biochimiei san-
guine si urinare, ca si evaluare frecventa a cresterii fetale.

Din motive etice nu existd studii controlate placebo
asupra medicatiei pentru tratamentul hipertensiunii severe
n sarcind. Atat mortalitatea maternd cit si cea fetald erau
mari la hipertesivele sever, mai ales prin preeclampsia
toxica supraaddugata a carei mortalitate a fost redusd mai
degrabd ca urmare a anticipdrii si recunoasterii rapide
decat prin tratament eficient. Terapia antihipertensiva este
recomandata pentru mama si pentru beneficiul potential fetal
prin prelungirea cursului sarcinii (prematuritate scazuta).

Terapie farmacologicd

* Methil-dopa rdmane prima linie terapeutica pentru
siguranta cea mai bund, fard dovezi de afectare materna
sau fetala, inclusiv prin urmirire pediatrici pe termen
lung. Doza de 750 mg péana la 4 g zilnic se administreza
in 3-4 prize.

* Beta blocantele au fost folosite pe larg. Alfa beta
blocantele (labetalol) au avantajul vasodilatatiei. Doza
este de 100 mg de 2 ori zilnic, maxim 2400 mg zilnic.
Nici un betablocant nu a fost asociat cu teratogenitate.

Cand este administrat doar tirziu in sarcind ateno-
lolul, metoprololul, pindololul si oxiprenolul nu au fost
asociate cu nici un efect secundar.

Ca si atenololul, labetalolul a fost asociat cu greutate
micd pentru varsta gestationald, dar nu s-a demonstrat
acest efect Intr-un studiu mare in care labetalolul a fost
introdus de la 6-13 sdptdmani varsta gestationala.

* Blocantii de canale de calciu, in principal nifedipina,
nu au fost demonstrati ca daunatori sau ca benefici, dar

administrati sublingual sau rapid intravenos scdderea
rapidad si excesiva a TA a produs infarct miocardic sau
suferinta fetald. Depresia miocardului poate surveni
administrdrii unui blocant de canale de calciu si a unui
preparat cu magneziu intravenos.

* Clonidina a fost utilizatd mai ales In ultimul
trimestru fard a se comunica efecte adverse asupra rezul-
tatului sarcinii. Doza uzuald este de 0.1-0.3mg zilnic
divizat 1n prize multiple, pana la 1.2 mg zilnic.

* Diureticele sunt controversate in sarcind pentru ca
reducerea volumului plasmatic indusa ar putea duce la
aparitia preeclampsiei. Desi nu existd dovezi In acest
sens, diureticele ar trebui folosite doar in combinatie me-
dicamentoasd, mai ales cand vasodilatatia creste retentia
lichidiand, pentru cd potenteazd marcat raspunsul la alti
agenti antihipertensivi. Diureticele sunt contraindicate
cand perfuzia utero-placentara este deja scdzuta in pre-
eclampsia cu restrictie de crestere intrauterind (modificari
in reactivitatea vasculard si volumul plasmatic preced cu
sdptdimani manifestdrile clinice ale preeclampsiei). Daca
este nevoie o tiazidd ar trebui aleasa. Furosemidul a fost
folosit cu sigurantd in sarcina complicatd cu insuficientd
cardiacd sau renald.

Femeile gravide cu boala renald sunt de obicei hiper-
tensive. Supravietuirea fetald este redusa marcat si greu-
tatea la nastere scade pe masura cresterii creatininei.
Supraincarcarea volemica poate creste, si reactivitatea la
medicatie sd necesite regim hiposodat, diuretice de ansd
sau dializd. Proteinuria In crestere mascheaza preeclamp-
sia. Regula este nasterea prematurd si greutatea mica la
nastere.

* Inhibitorii de enzima de conversie sunt contraindi-
cati in trimestrele II si IIT pentru cad produc disgenezii
renale.

* Hidralazina a fost utilizatd pe larg pentru contolul
preeclampsiei severe si nu au existat efecte adverse uti-
lizdrii ei 1n trimestrele II si IIT pentru HTA cronicd, dar a
fost mai putin eficace ca alte medicamente.

Managementul HTA postpartum

Remisia HTA poate fi intrziata si insuficienta renald,
encefalopatia si edemul pulmonar pot apare 1n postpar-
tum, mai ales la pacientele cu boald cronica renald sau
cardiacd si preeclampsie supraaddugatd. Aceasta reflectd
timpul necesar pentru refacerea endoteliald. HTA ges-
tationala se remite de obicei rapid. Alaptarea la san tre-
buie promovata. Desi mai toti agentii antihipertensivi sunt
excretati In lapte nu prea existd date despre efectele la
nou-nascuti. Atenolol, metoprolol si nadolol sunt concen-
trati in lapte si diureticele reduc volumul lactogenezei asa
cd sunt de evitat la mamele care aldpteaza.

Preeclampsia

Lipsa cunoasterii cauzei sale restrange preventia pre-
eclampsiei. Identificarea si diagnosticul precoce a femei-
lor cu risc nalt permite monitorizare strinsa si nastere
planificatd meticulos.

Preeclampsia este complet reversibila si de obicei
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incepe remisiunea odatd cu nasterea, care este tratamentul
potrivit intotdeauna pentru mama, pentru fit maturarea
fiind obiectivul principal. Problema majora este intot-
deauna daca fatul are sanse mai bune de supravietuire ,,in
utero” sau In maternitate (problema sechelelor este secun-
dara).

Scopul este sd se reducd complicatiile vasculare
materne fira a scddea perfuzia utero-placentard in mod
critic (si astfel cerc vicios cu exacerbarea situatiei pato-
logice). Repausul la pat este frecvent. Studii randomizate
au observat lipsa beneficiului in rezultatele fetale prin
medicatie antihpertensiva.

Tratamentul HTA acute

Cele mai utilizate medicamente parenterale sunt
nifedipina, labetalolul si hidralazina.

Utilizarea sulfatului de magneziu pentru preeclampsia
severd si eclampsie este acum bine stabilitd, desi putin
este nteles despre modul de actiune al acestuia. Trata-
mentul cu medicamente antihipertensive si sulfat de mag-
neziu in spital poate fi urmat de de o imbunatétire si o ast-
fel de atitudine poate prelungi cursul sarcinii si scidea
mortalitatea si morbiditatea perinatald. Supravegherea
materna si fetald intensd sunt esentiale si nasterea de
urgenta este indicata de agravarea stirii mamei, semne de
laborator de disfunctie de organe tintd sau suferintd fetala.
Nasterea este singurul tratament definitiv si etio-pato-
genic pentru preeclampsie.

Steroizii ar trebui administrati 48h pentru maturarea
pulmonara fetald la varsta gestationald sub 34 sdaptamani.

* Folosirea heparinelor fractionate la paciente cu
coagulopatii cunoscute sau antecedente de preeclampsie
ramane controversata.

¢ Aspirina

O recenzie Cochrane recentd a observat o reducere de
15% a preeclampsiei si 7% a nasterilor premature, dar
imbundtitirea globala a rezultatelor fetale mica si datele
conflictuale.

* Antioxidanti

Daci radicalii liberi declanseazd disfunctia endote-
liald atunci antioxidantii pot ajuta. Functia endoteliald
poate fi Tmbundtdtita ,,in vitro” de acid ascorbic, dar un
studiu randomizat cu vit.C si E a ardtat lipsa diferentei in
rezultatele perinatale.

Concluzii

Femeile gravide cu HTA sunt la risc. Managementul
atent a redus complicatiile materne si fetale. Terapia
medicamentoasd nu Tmbunatdteste rezultatele perinatale
la femei cu risc scdzut dar tratament antihipertensiv tre-
buie folosit pentru a proteja femeile cu HTA cu risc Tnalt.
Strategiile terapeutice sunt orientate spre ameliorarea
raspunsului matern, dar singura interventie disponibild
pentru a Tmbunadtéti rezultatele perinatale este nasterea
programata.
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CONCLUZII

* Femeile cu risc scdzut 1n sarcind sunt acelea asimp-
tomatice sau simptome minore, functie ventriculard buna
fara tulburdri de ritm amenintatoare de viatd sau cu com-
promitere hemodinamica. Acestea nu au obstructie severa
mitrald sau aorticd, nu au hipertensiune semnificativa pul-
monard sau sistemicd si nu nevoie de terapie anticoagu-
lantd.

* Dupi evaluare cardiacd completd pacientele cu risc
scazut pot fi supravegheate local, dar mentinerea legaturii
cu centrul obstetrica-cardiologie pentru orice problema
sau neldmurire care apare.

* Pacientele la risc Tnalt trebuie tratate la nivelul sau
sub autoritatea centrului de obstetrica-cardiologie, iar
cele cu risc deosebit necesitd internare cam de la varsta
gestationald de 20 sdptamani.

* Momentul si modalitatea nasterii trebuie discutate si
stabilite din timp. Nasterea pe cale vaginald este adesea
posibila. Exceptii sunt pacientele cu radacina aortica dila-
tata (Marfan) sau disectie de aorta, coarctatie necorectata,
boald vasculard pulmonard (inclusiv sindromul Eisen-
menger) si/sau cianozd si purtdtoare de proteza mecanica
de valva (pentru a diminua perioada de lipsa a anticoagu-
larii). Analgezia epidurald este indicata, dar vasodilatatia
trebuie evitata la pacientele cianotice sau volum-bdtaie
compromis. Incircarea volemici adecvati este importanti,
dar nu trebuie exagerat la paciente cu obstructie a ventri-
culului stang sau cardiomiopatie hipertroficad severa.
Monitorizarea invaziva este rar justificatd prin riscurile
inerente.

* Antibioprofilaxia este optionald pentru nastere natu-
rald. Riscul endocarditei a fost demonstrat ca foarte mic
si beneficiile neclare, dar acoperirea nasterilor chirurgi-
cale, pacientelor cu proteze intracardiace de orice fel sau
paciente cu endocarditd infectioasd in antecedente este
logica si Inteleapta.

* Pacientele cu hipertensiune pulmonara trebuie moni-
torizate postpartum chiar si o saptimana in terapie inten-
siva cardiologica pentru paciente cu risc inalt, cu puls-o-
ximetrie continud, deoarece aceasta este perioada de risc
maxim cind o crestere in rezistenta vasculara pulmonard
necesitd combatere cit mai prompta si agresiva.
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* TITLU (pagina 1): Pe pagina de titlu se va scrie
titlul articolului, numele complet al autorilor, gradul
academic, afilierea acestora, adresa de corespondenta,
precum si un titlu scurt (intre 3-6 cuvinte) pentru
paginile urmdtoare ale articolului, si cuvintele cheie
(max 6) ale articolului. Numarul autorilor se va limita
la 10. Totodata vor fi precizate sursele de finantare ale
lucrérii (acolo unde este cazul)

* REZUMATUL (pagina 2): Rezumatul, in limba ro-
mana si englezd, va cuprinde cel mult 200 de cuvinte.
Va fi alcatuit din obiectivele studiului, metodologia
folositd, principalele rezultate si concluziile studiului.
Nu se vor folosi 1n rezumat tabele sau prescurtri.

* TEXTUL MANUSCRISULUI: Textul manuscri-
sului nu va depdsi 12 pagini pentru studiile originale
sau referatele generale si 5 pagini pentru prezentarile
de caz, fiind necesari numerotarea acestora. in gener-
al, pentru studiile clinice si de laborator se va urmari
ca n structura lor sa existe o introducere scurta, obiec-
tivele studiului, prezentarea materialului si a metodei,
expunerea rezultatului si a concluziilor. Prescurtarile
vor fi definite la prima lor folosire. Pentru denumirile
medicamentelor sau ale altor substante folosite n
studiile prezentate vor fi utilizate denumirile comune
internationale, iar atunci cand este necesar va fi pre-
zentat Intre paranteze rotunde denumirea comerciala a
substantei si producatorul. Aparatele utilizate 1n studii
vor fi prezentate cu denumirea comerciald, cu indi-

carea producidtorului. Eventualele multumiri pentru
colaborare vor fi inserate la sfarsitul textului.

* BIBLIOGRAFIA: Bibliografia se va dactilografia
pe coli separate si se va nota cu cifre arabe in ordinea
crescdtoare a aparitiei n text, unde vor fi notate super-
script. Referintele bibliografice reprezentate de articole
publicate 1n alte reviste vor cuprinde numele autorilor
(pana la 5 autori vor fi precizati toti autorii, daca sunt
mai multi de 5 autori se vor preciza doar primii trei
autori urmati de locutiunea si col.), titlul complet al
articolului, revista, anul aparitiei, volumul, paginile.
Prescurtarea numelui revistei se va face dupd cea
folositd In Index Medicus.

Ex: Ridker PM, Rifai N, Pfeffer M et al. Elevation of
TNF-a and increased risk of recurrent coronary events
after myocardial infarction. Circulation, 2000; 101:
2149-53 [pentru articole din reviste]

Madahi J. Myocardial perfusion imaging for the
detection and evaluation of coronary artery disease. In
Cardiac Imaging: A Companion to Braunwald's Heart
Disease, Second edition. Eds: DJ Skorton, HR Schelbert,
GL Wolf et al. WB Saunders, London, 1996, 193-203
[capitole in carti]

* FIGURILE: Calitatea figurilor trebuie sa fie exce-
lentd pentru a permite reproducerea corectd. Ele nu
vor fi inserate 1n interiorul textului manuscrisului ci
vor fi prezentate pe coli separate, si vor fi trimise In
format alb-negru. Fiecare figura va fi insotita de o le-
gendd, 1n care vor fi explicate, in mod concis, princi-
palele date referitoare la respectiva figurd. Pentru
identificare, figurile vor fi numerotate cu cifre arabe
in ordinea aparitiei lor in text. In text va fi precizat
intre paranteze rotunde numarul figurii la care se face
referire (Ex: Figura 3). Daca este cazul, n paranteza
va fi precizatd sursa bibliografica a figurii, si, in acest
caz, utilizarea figurii trebuie facutd cu avizul autorilor
articolului princeps. Prezentarea sursei bibliografice
va fi urmata de cifra corespunzatoare din bibliografie.

*TABELELE: Tabelele vor fi numerotate cu cifre arabe

in ordinea aparitiei In text si vor fi insotite de titlul

concis al tabelului si eventualele explicatii. Vor fi preci-

zate prescurtdrile utilizate n tabel. Daca este cazul, in

paranteza va fi precizata sursa bibliografica a tabelului.
Manuscrisele si suportul lor electronic (CD sau floppy
disk) vor fi trimise prin posta la urmatoarea adresa:

Societatea Romdnd de Cardiologie

In atentia dlui redactor-sef al Revistei Romdne de
Cardiologie Prof. Dr. Eduard Apetrei

Institutul de Boli Cardiovasculare "'Prof. C. C. Iliescu''
Sos. Fundeni nr. 258

022328 Bucuresti, Romdnia.

Tel/Fax: +40-21- 24022224 sau +40-21-2402827
Email: cardiorev@cardioportal.ro
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