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EDITORIAL

Angioplastia coronariana.
Ce stent alegem?

Cardiologia a evoluat foarte rapid mai ales in ultimii ani, avand ca motoare principale: ecocardiografia, cardiologia
moleculard, cardiologia interventionald si aparitia de medicamente noi.

Cardiologia interventionald s-a extins in toate domeniile afectiunilor cardiovasculare Tnlocuind de multe ori inter-
ventiile chirurgicale.

Patologia cardiovasculara ce a beneficiat cel mai mult de tehnica interventiilor endovasculare este afectarea vaselor
arteriale din diferite teritorii cum ar fi inima, creierul, membrele inferioare dar si alte teritorii rinichiul, pldmanul, arterele
mezenterice.

Putem afirma cd metoda interventiilor endovasculare este de neinlocuit si contribuie la salvarea multor vieti 1n faza
acuta a bolii, schimband prognosticul a milioane de bolnavi pe tot globul.

In cardiopatia ischemici cardiologia interventionald este larg utilizati. in afara dilatatiei vasului cu balon astizi se
utilizeaza la aprox. 85-90% din cazuri proteza endovasculard cunoscutd sub numele de stent.

In acest editorial doresc si mi opresc asupra tipului de stent ce il putem alege pentru bolnavii coronarieni, tinand
seama si de recentele dezbateri tinute la congresele de cardiologie din America si Europa in acest an.

In afara avantajului de a mentine deschis vasul arterial, implantarea unui stent se poate insoti de unele incidente
(nesemnificative), iar in timp pot apare complicatii, cea mai frecventa fiind tromboza intrastent, dar si alte complicatii.

Noile materiale folosite la constructia stentului au redus rata trombozelor intrastent de la aprox. 30% la 3-5% in
primele luni.(1,2)

De notat ca diferenta intre stenturile “vechi” construite din metal - BMS - si stenturile noi, ce elibereaza unele
droguri antiproliferative si antiinflamatorii - stenturi active farmacologic - (drug-eluting stent — DES) din punct de vedere
al pretului este foarte mare: un stent BMS costd intre 300-600 Euro, iar un stent DES ~ 2300 Euro (cu variatii ale pretu-
lui in diferite tari).

Tinand cont cd pe timp scurt rata de stenoza intrastent este foarte mica la DES, aceste stenturi au patruns rapid in
indicatiile de revascularizare miocardicd, ajungandu-se ca in acest moment aproximativ 60% din toate stenturile implan-
tate in toatd lumea si fie de tip DES — 1n unele tari cum ar fi Elvetia procentul ajunge chiar la 90%.(3) Nu trebuie negli-
jatd aici nici presiunea exercitatd de industria famaceutica.

Se apreciazd ca aproximativ sase milioane de oameni din intreaga lume au un implant cu DES. Aceasta cifra sur-
prinzitoare a fost comunicatd de S.Yusuf (Canada) la ultimul Congres Mondial si European de Cardiologie, Barcelona,
Spania — 2-6 septembrie 2006.(3)

Utilizarea pe scard asa de mare a fost posibild datoritd ratei mici de tromboza si de faptul ca nu se cunosteau efectele
de lunga durata privind siguranta si eficienta acestor stenturi noi — DES. S-a mers pe rezultatele obtinute pe termen scurt
(1,2) si posibil pe principiul daca este scump, este bun !

Pornind de la semnalul dat de rezultatele studiului BASKET-Late (the Basel Stent Kosten Ektivitas Trial) comuni-
cat la Congresul Colegiului American de Cardiologie (SUA, martie 2006) , 1a Congresul de la Barcelona au fost prezen-
tate doud meta-analize privind stenturile DES.

In studiu BASKET-Late (4) au fost inclusi 499 bolnavi ce au primit DES de tip Taxus si 244 bolnavi cu stent BMS
tip Vision.

Decesul dupa 18 luni a fost de 8,4% pentru DES si 7,5% (pentru BMS, dar infarctul miocardic a fost semnificativ
mai mare dupa DES 7,5% fatd de 1,3% la BMS p = 0,05). La bolnavii cu artere cu diametrul < 3 mm DES are efecte
mai bune privind mortalitatea fati de stentul BMS. Inaintea studiului BASKET au apérut in literatura de specialitate date
privind cresterea trombozei tardive si disproportia marcata dintre pret si eficienta. (5,6,7)

Cele doud meta-analize independente, la care ne referim, au ardtat faptul cd in comparatie cu stenturile obisnuite
stenturile DES cresc pe termen lung mortalitatea, infarctul miocardic si cancerul.(3,8)

in prima meta-analizd E. Camenzind (Geneva-Elvetia) reaminteste datele din studiul BASKET si prezinta date ce arata
diferenta semnificativa intre cele doud tipuri de stent in defavoarea DES privind decesul cardiovascular si infarctul miocardic
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(p = 0,01). Au fost analizate separat doud tipuri de DES, Sirolimus (de tip Ravel, Sirius) si Paclitaxel (de tip Taxus) si
anume: 878 stenturi Sirolimus vs. 870 BMS si 1685 Paclitaxel vs. 675 BMS (Fig. 1).

Rezultatul analizei aratd la 2 ani, 3 ani si 4 ani mortalitatea totald si mortalitatea prin infarct miocardic cu 38% mai
mare pentru Sirolimus si 16% pentru Paclitaxel fatd de stenturile BMS. Mortalitatea non-cardiovasculard a fost de
asemenea crescutd, si anume prin cancer (limfom, cancer pulmonar, prostata) (Fig. 2).

A. Nordman (Basel-Elvetia) prezinta a doua meta-analiza (8), aratand ca in Elvetia si SUA aproximativ 90% din sten-
turi sunt DES (2). Incidenta deceselor la 4 ani este de 6,3% pentru Sirolimus stent si de 3,9% pentru BMS (p= 0,003).
Pentru stentul Paclitaxel rata decesului a fost de 2,6% fatd de 2,3% pentru BMS (p= 0,68) (Fig. 3).

Stenturile DES mentionate fac parte din prima generatie de stenturi active farmacologic si se sperd ca acest fenomen
sd nu apara la stenturile din a doua generatie. Meta-analizele discutate nu au luat In considerare durata tratamentului cu
antiagregante plachetare deoarece cele doud tipuri de stenturi discutate au avut acelasi regim de antiagregante.

In comentariul privind aceste stenturi S. Yusuf din Canada (3) face remarca “suprautilizirii in general a interventiilor
de angioplastie coronariani ce a apirut insidios in cultura cardiologilor fapt ce va trebui si fie schimbat”. In afara indi-
catiilor clare — in infarctul miocardic acut, angina instabila si socul cardiogen — angioplastia coronariana spunea Yusuf
nu face decét sa trateze durerea pe termen scurt. Pe termen lung are efecte negative. Este un punct de vedere ce nu poate
fi acceptat in totalitate.

In JACC este publicat recent un studiu ce sugereazi eventuala cauzi a trombozei tardive (peste 30 zile) mai mare in
stenturile DES. Au fost studiati angioscopic un numar de 25 de bolnavi cu 37 stenturi implantate (15 DES si 22 BMS).
Angioscopia s-a efectuat la 3 si 6 luni de la implantarea stentului. Rezultatul arata cd toate stenturile BMS (100%) erau
acoperite cu neointima si numai 2 din cele 15 stenturi DES (13,3%) erau complet acoperite (9, 10).

Companiile farmaceutice au pornit deja cercetdri privind o noud tehnologie a DES.

Primele rezultate cu stenturi DES din generatia a 2-a, pe un numar mic de bolnavi, au fost prezentate tot la Congresul
de Cardiologie de la Barcelona. Generatia a 2-a de stenturi DES sunt stenturile cu bare resorbabile (a inceput studiul
DREAMS), ca si stenturile cu o noud tehnologie privind rezervorul de medicamente, ca si durata eliberdrii drogului
(incluse 1n trialurile PISCES — 191 bolnavi, POSTAR I — 150 bolnavi, EUROSTAR - 280 bolnavi). Studiile au fost plan-
ificate pentru a evalua eficacitatea si siguranta noilor DES.

Controversele privind stenturile DES au Tnceput, cu multe argumente pro si contra, unele vehemente si vor continua
pana se va clarifica siguranta si eficienta folosirii unui anumit tip de stent pentru a convinge comunitatea medicala si a
se rescrie ghidurile de utilizare.

Panad atunci sa retinem faptul cd nu se chestioneaza necesitatea angioplastiei coronariene si a utilizdrii unui stent, ci
indeosebi raportul dintre pretul stentului si rezultatele pe termen scurt si mai ales pe termen lung cunoscute, privind
evolutia bolii si siguranta implantdrii unei proteze arteriale.

La noi 1n tard, din fericire (sau nefericire ?), nu se implanteazd decdt un numadr foarte mic de DES, dar majoritatea,
dacd nu toate stenturile DES implantate pand in prezent, sunt cumparate de bolnavi, la dorinta lor.

l Oyerall Mortaltly Odds Ratio (96% C1)

Heterogensity (P), I [96% UI], % Non-Cardiac Mortality I Odds Ratio (95% C1)
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Fig. 1. Mortalitatea globald. De remarcat evolutia mortalitatii Fig 2 Mortalitatea non cardiacd. Mortalitatea de cauze non-

in defavoarea stenturilor cu eliberare de medicamente (DES) cardiace este mai mare la stenturile active farmacologic
dupd primul an (reprodus dupd 3) (DES), mai ales la stentul Sirolimus, fatd de stenturile BMS,

(reprodus dupd 3)

176



E. Apetrei - Editorial

Meta-Analysis of Stent Trials:
Incidence of Serious Adverse Events (Death or Ml)
Based on Latest Available Follow-up

10+
p=003
84
6.3 =
64 p=068

Rate of Death or Q-Wave MI (%)

SES PES

I Control (BMS) DES
BMS = bare-metal stent; DES = drug-eluting stent. Ml = myccardial infarction;
SES = sirolimus- eluling stent, PES = paclitaxel-eluting stent

Fig. 3 Meta-analiza trialuri cu stent (reprodus dupd www.cardiosource.com/img/rn_virmani04.gif)

Se impune astfel dupd exuberanta initiald, fenomen observat de-a lungul anilor cind apare o tehnicd noud sau o
metoda noud de tratament, respectarea indicatiilor incluse in ghidurile privind interventiile coronariene percutanate (11)
si alegerea stentului potrivit, tinind seama si de datele cunoscute pana in prezent. Recomandarea de DES din generatia
a 2-a sd fie facutd numai dupa aparitia rezultatelor studiilor privind siguranta si eficienta lor.
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ARTICOLE ORIGINALE

STUDIUL SEPHAR - STUDIU DE PREVALEN'IA A HIPERTENSIUNII
ARTERIALE SI EVALUARE A RISCULUI CARDIOVASCULAR iN
ROMANIA PARTEA A II-A - REZULTATE

Maria Dorobantu', Elisabeta Badild', Roxana Darabont’, Mihaela Luca’, Georgeta Datcu, Rodica
Avram’, Mariana Radoi°, Rodica Musetescu’, Calin Pop®, lon Gheorghe Petrovai’, Ingrid Lambru®

'Spitalul Clinic de Urgentd Bucuresti, *Spitalul Universitar de Urgentd Bucuresti, *Bios Diagnostic, *Spitalul ,, Sf.
Spiridon” lagi, *Spitalul Judetean Timisoara, *Spitalul Judetean Bragov, "Centrul de Cardiologie Craiova, SSpitalul
P P ] 4 ] g I4
Judetean Baia Mare, °Servier Pharma, "*"Compania Mercury Research

Rezumat

In anul 2005 s-a efectuat un studiu de evaluare a factorilor de risc cardiovasculari (SEPHAR) care a inclus 2017 subiecti
peste 18 ani (un lot reprezentativ pentru populatia adulta a Romaniei) randomizat dintr-o baza de date nationald. Fiecare
subiect selectat a raspuns unui interviu pe baza unui chestionar, s-a masurat tensiunea arteriald, s-au efectuat masuratori
antropometrice si teste de laborator. Diagnosticul de hipertensiune a fost stabilit, conform criteriilor ESH, dupa trei vizite
separate (TA 140/90mmHg) sau daci pacientul se afla sub tratament antihipertensiv.

Prevalenta hipertensiunii 1n lotul de subiecti a fost 40,1% (22,9% hipertensivi nou diagnosticati si 17,2% cunoscuti, p <
0,01). Grupele de varstd 55-64 ani si peste 65 ani au avut cel mai frecvent hipertensiune. Medicatia antihipertensiva era
utilizata de 39% pacienti. Doar 7% dintre pacientii hipertensivi erau bine controlati (TA < 140/ 90mmHg). Subiectii
hipertensivi au un risc cardiovascular crescut si prin asocierea semnificativ mai mare cu alti factori de risc: diabet
zaharat, dislipidemie, obezitate viscerala.

In concluzie, hipertensiunea reprezinti o problemi de sinitate publici importanti in Roméania datoriti prevalentei cres-
cute 1n populatia adultd. Hipertensiunea nou diagnosticatd a fost mai frecventa decat hipertensiunea deja cunoscuta. Desi
un procent important de pacienti hipertensivi urmau tratament, controlul este foarte slab. SEPHAR reprezinta un studiu
eficient de aprecierea prevalentei si controlului hipertensiunii arteriale in Romania.

Abstract

In 2005 a cross-sectional survey of cardiovascular risk factors (SEPHAR) was performed on 2017 individuals over 18
years (a representative sample for the Romanian adult population) randomised from the national database. We exami-
ned each selected subject by a questionnaire interview, blood pressure and anthropometrical measurements and labora-
tory tests. The diagnosis of hypertension was based on ESH recommendations at 3 separate visits (BP > 140/90mmHg)
or antihypertensive medication.

Prevalence of hypertension in the sample population was 40,1% (22,9% newly diagnosed hypertensives and 17,2% pre-
viously diagnosed, p < 0,01). The highest prevalence of hypertension was recorded in the 55-64 yrs age group and over
65 yrs age group. Antihypertensive medication was used in 39% patients. Only 7% of all hypertensive patients were well
controlled (TA < 140/90mmHg). Hypertensive subjects have also a high cardiovascular risk through the higher rate asso-
ciations with other risk factors: diabetes mellitus, dyslipidemia, visceral obesity.

In conclusion, hypertension is an important public health problem in Romania because of its high prevalence in adult
population. There are more newly diagnosed hypertensives than known patients. Despite a large number of hypertensives
under treatment, the control of hypertension is very poor. The SEPHAR study was effective and accurate to assess the
prevalence and the control of hypertension in Romania.

Adresa de corespondentd: Prof. Dr. Maria DOROBANTU, Clinica de Cardiologie — Spitalul Clinic de Urgentd
Floreasca, Calea Floreasca, nr. 1, Sector 1, 014461, Bucuresti, e-mail: maria.dorobantu@ gmail.com,
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In perioada februarie-noiembrie 2005, la initiativa Grupului
de Lucru de Hipertensiune Arteriald al Societitii Romane
de Cardiologie s-a desfasurat studiul SEPHAR - Studiul
de Prevalentd a Hipertensiunii Arteriale si evaluare a riscu-
lui cardiovascular in Romania. Premisele si metodologia
studiului au fost deja prezentate. In acest articol vom
prezenta rezultatele privind valorile tensiunii arteriale 1n
populatia generald, prevalenta, tratamentul si controlul
hipertensiunii arteriale, asocierea hipertensiunii arteriale
cu alti factori de risc cardiovasculari.

fnainte de prezentarea rezultatelor, considerdm necesara
definirea cétorva termeni.

Hipertensiunea arteriald a fost definitd, conform criteri-
ilor ESH/ESCI, ca valori ale tensiunii arteriale sistolice
(TAS)> 140 mmHg si/sau ale tensiunii arteriale diastolice
(TAD) > 90 mmHg. Au fost considerati hipertensivi si
subiectii diagnosticati anterior, care urmau medicatie anti-
hipertensiva curentd, chiar daca la controlul efectuat valo-
rile tensionale erau normale. Hipertensiunea arteriald a
fost clasificatd dupd recomandarile ghidului ESH/ESC
2003": HTA usoara (grad 1) la TAS 140-159 si/sau TAD
90-99, HTA moderata (grad 2) la TAS 160-169 si/sau TAD
100-109, HTA severa (grad 3) la TAS > 180 si/sau TAD > 110
(valori exprimate in mmHg). S-a considerat ca HTA este
controlatd dacd persoana respectivd avea valori ale TAS
<140mmHg si TAD < 90mmHg sub tratament antihiper-
tensiv. Persoanele care au avut TA > 130/85 mmHg dar
care asociau si minimum alti doi factori de risc (obezitate
viscerald, hiperglicemie, cresterea trigliceridelor, scaderea
HDL-colesterolului), indeplinind astfel criteriile de sin-
drom metabolic, au fost supuse unei analize separate.
Obezitatea a fost definitd dupd 2 criterii: indexul de masa
corporald (IMC) si circumferinta taliei care a permis
aprecierea obezitdtii viscerale. Indicele de masd corporald
a fost calculat prin divizarea greutdtii la pétratul Tnaltimii
(kg/m?); un IMC intre 25-29 a definit subiectul ca suprapon-

deral, iar IMC > 30 a definit obezitatea. Obezitatea viscerala
a fost definita dupa criteriile NCEP-ATP Il la persoanele
avand circumferinta abdominald > 102 cm la barbati si > 88 cm
la femei.

Diabetul zaharat a fost definit prin glicemia a jeun 126 mg/
dl. Un subiect a fost considerat diabetic si daca valorile
glicemiei au fost normale dar urma tratament cu medicatie
antidiabetica. Valorile glicemiei intre 100 si 125 mg/dl au
fost interpretate ca si hiperglicemie a jeun sau tolerantd
alteratd la glucoza.

Analiza statistica a fost efectuatd de compania Mercury
Research cu ajutorul programului SPSS. Parametrii au fost
analizati atat Tn lotul global, cit si separat — pe sexe, grupe
de varstd, regiuni. Semnificatia rezultatelor a fost statistic
testatd la un interval de Incredere de 95%. Eroarea maxima
la acest interval de Incredere este 2,18% pentru Intregul
lot de respondenti.

REZULTATE

Din numarul total de subiecti selectati initial din baza de
date, lotul global a cuprins un numar de 2143 respondenti,
care au fost evaluati prin chestionare, masuratori antropo-
metrice, masurarea tensiunii arteriale, dar numai un numar
de 2017 subiecti au acceptat si determinarea probelor de
laborator. Toate analizele statistice ulterioare s-au efectuat
pe lotul final de 2017 subiecti.

Cel mai tanar participant a avut varsta de 18 ani, iar cel
mai varstnic 85 ani. Distributia lotului global pe grupe de
varsta (fig. 1) si sexe (fig. 2) nu releva diferente semnifica-
tive intre lotul global si distributia pe cele 8 regiuni ale
tarii. Distributia pe sexe (fig. 2) relevd o dominantd usoara
a populatiei feminine 52% vs 48% (p< 0,05).

Structura lotului global dupd mediul in care locuiesc arata
o predominanta a populatiei urbane 54% vs 46% (p<0,01),
datoratd faptulului cd Bucurestiul a reprezentat o regiune
separatd, dar aceastd repartitie se mentine si la analiza
celorlalte regiuni (fig. 3).

B < 40 ani 0 40-60 ani O0>60 ani
25% 25% 24% 270/, 270/, 24% P49y 23% 22%
4300 44% 42 % 41% 41% 4207 43% 43% 44%
i
Global ' N-E (328) ' S-E (265) ' S (317) ' S-V (217) ' vV (184) ' N-V(253) ' Centru Bucuresti
(2017) (234) (219)

Figura 1. Distributia lotului pe grupe de varstd
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Figura 3. Distributia lotului dupd mediul de provenientd

TAS (mmHg) TAD (mmHg)

Grupe de varsta (ani)

18-24 (202) 121,1 + 13,50 72,6 + 9,56

25-34 (407) 124,5 + 12,63 76,9 + 9,37

35-44 (371) 128,8 + 16,37 81,0 + 10,41

45-54 (345) 139,9 + 21,86 85,8 + 12,21

55-64 (301) 149,6 + 22,96 89,2 + 13,01

265 (391) 150,5 + 22,37 85,3 +12,03
Sex

Femei (1048) 134,3 + 23,11 81,8 + 12,49

Barbap (969) 138,6 + 20,61 82,6 + 12,15
Total (2017) 136,4 + 22,05 82,2 +12,33

Valorile medii ale TAS si TAD pentru fiecare grupa de
varsta si pentru femei si barbati sunt redate in tabelul 1.
Evident, media valorilor TAS creste odatd cu varsta, in
timp ce media valorilor TAD atinge valoarea maxima la
grupa de varstd 55-64 ani — 89,213,01 mmHg, pentru ca
dupa aceasta varstd (65 ani) sa inregistreze o scddere sem-

Tabelul 1. Valorile TAS si TAD (media deviatia + standard) mmHg

nificativa 85,3 +12,03mmHg (p<0,01), cunoscut fiind fap-
tul cd hipertensiunea arteriald sistolicd domina la per-
soanele varstnice. O diferentd semnificativa statistic s-a
constatat si intre media valorilor TAS la sexul masculin
138,6 + 20,6 ImmHg comparativ cu sexul feminin 134,3 +
23,11 mmHg (p<0,01).
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Prevalenta HTA

Din totalul respondentilor (2017), hipertensiunea arteriala
a fost prezentd la 40,1% (809 subiecti), dintre care 17,2%
subiecti (347) erau cunoscuti hipertensivi, iar 22,9% (462)
au fost nou diagnosticati (fig. 4). Remarcdm un procent
foarte mare (40,1%) de pacienti hipertensivi din lotul
global, dar care se incadreaza intre limitele cunoscute ale
prevalentei HTA in Europa. Prevalenta HTA nou diagnos-
ticate in populatia adultd din Roméania a fost nsda semni-
ficativ mai mare decat a HTA diagnosticate anterior:
22,9% vs 17,2% (p<0,01).

OTA normala
OHTA nou dg.

[ HTA cunoscuta
B Fara rasp.

23%

% 7%

Figura 4. Distributia cazurilor de HTA in lotul global

Prevalenta HTA pe grupe de varsta si pe sexe este redatd
in tabelul 2 (a, b). Dupd cum era de asteptat, prevalenta
HTA creste semnificativ cu varsta la ambele sexe, dar este
semnificativ mai mare la barbatii tineri (25-34 ani, p<0,01)
in raport cu femeile din aceeasi grupa de varstd. Desi
aparent femeile varstnice ar avea mai frecvent hipertensi-
une, diferenta nu este semnificativa statistic.

Prevalenta HTA pe cele 8 regiuni ale tdrii (tabelul 3) com-
parativ cu prevalenta 1n lotul global (40,1%) releva dife-
rente semnificative doar in 2 zone (Bucuresti si sud-est),
fara a se nota nici o diferenta legata de prevalenta HTA pe
regiuni si pe sexe.

Distributia cazurilor de hipertensiune nou diagnosticata pe
regiuni (figura 5, tabelul 4) nu a prezentat diferente sem-
nificative intre zone, cu o singurd exceptie — sud-vestul
tarii, unde cazurile noi de HTA s-au intalnit in procent
semnificativ mai mare fata de lotul global (30% vs 22,9%,
p<0,05) si fatd de celelalte regiuni. De asemenea, preva-
lenta hipertensiunii deja cunoscute are o distributie relativ
uniformd pe teritoriul tdrii, cu doud exceptii: regiunea

Grupe de varsta (ani) Total HTA
18-24 202 2,2% (17)
25-34 407 7,2% (58)
35-44 371 12,2% (99)
45-54 345 20,3% (165)
55-64 302 24,1% (195)
> 65 391 34% (275)
Total 2017 809

Tabelul 2a. Prevalenta HTA pe grupe de varsta

Grupe de virstd (ani) Femei HTA Birbati HTA p
18-24 9 (2,1%) 9 (2,2%) ns
25-34 16 (3,9%) 42 (10,5%) 0,01
35-44 40 (9,7%) 59 (14,7%) 0,05
45-54 76 (18,7%) 89 (22%) ns
55-64 112 (27,6%) 83 (20,5%) 0,05
> 65 154 (37,9%) 122 (30,2%) 0,05
Total 406 403
Tabelul 2b. Prevalenta HTA pe grupe de virsta si sexe
Regiunea | Nr. resp HTA p (vs glob) Femei Bdrbati p
N-E 328 45,3% (148) ns 18,6% (75) | 18,1% (73) ns
S-E 265 32,4% (85) 0,05 9,4% (38) 11,7% (47) ns
S 317 43,4% (137) ns 16,3% (66) | 17,7% (71) ns
S-V 217 46,0% (100) ns 11,2% (45) | 13,5% (55) ns
V 184 42,9% (79) ns 9% (37) 10,5% (42) ns
N-V 253 41,5% (105) ns 14,2% (58) | 11,8% (47) ns
Centru 234 34,9% (82) ns 11,1% (45) 9% (36) ns
Bucuresti 219 32,9% (72) 0,05 10,2% (42) 7,6% (31) ns
Total 2017 40,1% (809) 406 403

Tabelul 3. Prevalenta globala a HTA pe regiuni si pe sexe
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Regiunea | Nr.resp | HTA nou dg p HTA cunoscuta p
N-E 328 26% (86) ns 19% (63) ns
S-E 265 22% (56) ns 11% (29) 0,05

S 317 24% (75) ns 20% (62) ns
S-v 217 30% (66) 0,05 16% (35) ns
V 184 27% (50) ns 16% (29) ns
N-V 253 18% (45) ns 24% (60) 0,01
Centru 234 19% (45) ns 16% (37) ns

Bucuresti 219 18% (39) ns 15% (33) ns
Total 2017 23% (462) 17% (347)

Tabelul 4. Prevalenta HTA nou diagnosticate si a HTA cunoscute pe regiuni (valoarea p rezultid prin compara-
tia prevalentelor regionale cu prevalenta HTA in lotul global).

OHTA nou dg. ZHTA cunoscuta = TA normala M Fara rasp. |

1% v 1%

P =

550/

1%

54079

4 HESHHE A % 0
5 | 1190 ) Z 0
] BO% = 4
269/ o 279/
2394 9 220/ 245/ 9 190/ i 20/
Global N-E(328) S-E(265) S (317) S-V(217) WV (184) N-V(253) Centru  Bucuresti
(2017) (234) (219)

Figura 5. Prevalenta HTA nou diagnosticate si a HTA cunoscute pe regiuni

nord-vest cu o prevalentd notabil mai mare fatd de lotul
global (24% vs 17,1%, p<0,01) si regiunea sud-est, unde
HTA diagnosticata anterior este mai putin frecventa (11%
vs 17,1%, p<0,05).

Analizand separat valorile tensionale n contextul prezentei
si a altor criterii care definesc sindromul metabolic (obezi-
tate viscerald, hiperglicemie, cresterea trigliceridelor,
scadderea HDL-colesterolului), prevalenta generald a HTA
creste semnificativ de la 40,1% la 44,5% (p<0,01), deoa-

rece se iau in considerare valori ale TA >130/85mmHg.
Analiza separatd pe sexe este redatd in tabelul 5.

Severitatea hipertensiunii

Dintre cei 462 subiecti hipertensivi nou diagnosticati, 66%
au avut HTA usoara (grad 1), 22% HTA moderata (grad 2)
si 12% HTA severi (grad 3). In grupa hipertensivilor
cunoscuti, scade semnificativ procentul celor cu HTA
usoard — 38% (p<0,01), pentru a creste in favoarea celor cu
HTA moderati si severa (p<0,01) (tabelul 6).

Subiecti Global Femei Bdrbati
TA normaldi 1102 (54,6%) 604 (57,6%) 498 (51,4%)
TA>140/90mmHg 412 (20,4%) 202 (19,2%) 210 (21,7%)
TA>130/85mmHg 486 (24,1%) 232 (22,1%) 255 (26,3%)
Fard raspuns 17 (0,8%) 11 (1%) 6 (0,6%)
Total 2017 1048 969

Tabelul S. Prevalenta HTA global si pe sexe functie de prezenta criteriilor sindromului metabolic

HTA nou dg. HTA cunoscutd D
HTA ugoard 66%(306) 38%(132) 0,01
HTA moderatdi 22% (102) 40%(139) 0,01
HTA severd 12% (54) 22%(76) 0,01
Total 462 347

Tabelul 6. Distributia hipertensivilor dupa gradele de severitate
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Tratamentul §i controlul hipertensiunii

Mai putin de jumaitate din totalul hipertensivilor - 319
subiecti (39%) urmau tratament pentru aceastd afectiune
(dintre subiectii intervievati au fost considerati tratati cei
care urmaserad constant terapia recomandatd cel putin in
ultimele 2 saptimani). Cel mai ridicat procent de hiperten-
sivi tratati a fost intregistrat la grupele de varsta > 40 ani,
semnificativ mai mare in grupa 60 ani (p<0,01). in grupul
hipertensivilor tratati si analizat separat pe grupe de varsta
si pe sexe se remarcd 1n general cd femeile sunt mai com-
pliante la tratament (exceptie fac subiectii tineri <40 ani)
(tabelul 7).

Definind controlul hipertensiunii arteriale ca procentul
subiectilor cu TA<140/ 90 mmHg din totalul hiperten-
sivilor (cunoscuti sau nou diagnosticati), observdm ca rata
de control este foarte micd 7%. Asa cum era de asteptat,
controlul HTA este semnificativ mai mare la populatia de

sex feminin (p<0,05) si la varste inaintate (tabelul 7).
Distributia pe regiuni a pacientilor hipertensivi controlati,
cu TA <140/90 mmHg, aratd diferente importante intre
acestea, variind de la 1,45% in sud la 13,4% in centru si N-
V (p<0,01) (tabelul 8).

Analizand medicatia utilizatd de subiectii cunoscuti
hipertensivi (figura 6) se constatd cd In 36% din cazuri s-a
folosit monoterapia, in 40% din cazuri — combinatia a 2
agenti, iar In 15% cazuri s-au utilizat 3 sau mai multi
agenti antihipertensivi. De notat, un procent important de
pacienti tratati cu combinatii de medicamente anti-
hipertensive (55%). Printre medicamentele antihiperten-
sive utilizate, inhibitorii enzimei de conversie ocupa un loc
dominant (72,4%), fiind urmati de beta-blocante (35,7%),
diuretice tiazidice (30%), blocante de canal calcic
(20,3%). Un procent foarte mic de pacienti hipertensivi —
5% — aveau asociatd o statind in schema terapeutica.

Femei Barbati P Total
HTA necontrolatd 163 (62,5%) 98 (37,5%) 0,01 261 (81,8%)
< 40 ani 4 (1,5%) 1 (0,5%) ns 5 (2%)
40-60 ani 61 (23,5%) 38 (14,5%) 0,01 99 (38%)
> 60 ani 98 (37,5%) 59 (22,5%) 0,01 157 (60%)
HTA controlati 34 (59,5%) 23 (40,5%) 0,05 57 (17,8%)
<40 ani 5 (9%) 7 (12,2%) ns 12 (21%)
40-60 ani 14 (24,5%) 7 (12,2%) 0,1 21 (37%)
> 60 ani 15 (26%) 9 (16%) ns 24 (42%)
Total HTA tratati 197 (62%) 122 (38%) 0,01 319

Tabelul 7. Controlul TA pe grupe de virsti si sexe in lotul subiectilor hipertensivi tratati

Regiunea Hipertensivi
total
Global 809
N-E 148
S-E 85
S 137
S-V 100
V 79
N-V 105
Centru 82
Bucuresti 72

Hipertensivi | % control
controlati

57 7%

15 10,1%
3 3,5%
2 1,45%
4 4%

6 7,6%
14 13,3%
11 13,4%
2 2,8%

Tabelul 8. Controlul HTA pe regiuni

6% 3%

15%

40%

01 agent

B2 agenti
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W fara rasp
Daltele

36%

Figura 6. Numdrul de agenti antihipertensivi
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Asocierea hipertensiune arteriala — alti fac-
tori de risc cardiovascular

Asocierea HTA - obezitate

Prevalenta HTA la subiectii cu obezitate viscerala (circum-
ferinta taliei 102 cm la barbati si 88 cm la femei, definitia
ATP NCEP IIIZ) este foarte mare — 54,1% (399 hiperten-
sivi obezi din totalul de 738). Un procent de 52% femei si
58% barbati obezi sunt hipertensivi, valori semnificativ
mai mari decat prevalenta HTA la normo-ponderali
(p<0,01) (fig. 7). Desi aparent prevalenta HTA e mai mare
la obezii de sex masculin, diferenta este nesemnificativa
statistic. Prevalenta HTA la subiectii normo-ponderali este
mai mare la sexul masculin 32% vs 21% (p<0,01).

Prevalenta HTA la subiectii cu obezitate definitd dupd
indicele de masa corporald (normal IMC <25, suprapon-
deral IMC 25-30, obez IMC >30) creste semnificativ, asa
cum era de asteptat, odatd cu cresterea in greutate (fig. 8).
Din punct de vedere al relatiei inverse, hipertensivi care

M. Dorobantu si col. - Studiul SEPHAR

asociaza obezitate, din lotul total de 2017 subiecti, obezi-
tatea viscerald, definitd dupa criteriile enuntate anterior, a
fost prezentd la 37% indivizi, procent semnificativ mai
mic decdt cel obtinut la pacientii hipertensivi — 54%,
p<0,01 (tabelul 9); analiza separatd pe sexe aratd o domi-
nantd a hipertensivilor obezi de sex feminin 66% vs 42%,
p<0,01.

Prevalenta obezitdtii dupd indicele de masd corporald
(IMC) nu mai releva insa diferente semnificative intre
lotul global si subgrupul de hipertensivi (tabelul 9).

Asocierea HTA — fumat

Analiza efectuatda pe subgrupul subiectilor hipertensivi
releva un procent semnificativ mai mic de fumatori decat
in populatia generald 23% vs 29% dar si un procent mai
mare de hipertensivi care au renuntat la fumat in raport cu
normotensivii 19% vs 14% (p<0,01) (fig. 9). Notam de
asemenea diferente importante intre cele doud sexe
(tabelul 10), prevalenta fumatorilor si a fostilor fumatori
fiind notabil mai mare la sexul masculin.

Obezi @ Normoponderali
5204 58%
32%
HTA 2195
I I 1

Femei Barbati

Figura 7. Prevalenta HTA dupd obezitatea viscerald si sex
56% 54% O Normali BMI<25%

—_ 449
HTA ) B Supraponderali BMI

25-30%

B Obezi BMI>30%

Femei

Barbati

Figura 8. Prevalenta HTA dupd obezitate (IMC) si sex

Global | HTA Femei HTA Birbati HTA p
Obezitate viscerali 37% 54% 0,01 66% 42% 0,01
Obezitate dupa IMC | 24% 28% 28% 28% ns
Total 2017 809 406 403

Tabelul 9. Prevalenta obezititii la subiectii hipertensivi
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Figura 9. Prevalenta fumatului in lotul global si in lotul hipertensivilor

Femei Barbaj p
Fumatori 13% 33% 0,01
Fosti fumatori 8% 30% 0,01
Nefumatori 76% 37% 0,01
Fara rasp 3% 0% 0,01

Tabelul 10. Prevalenta fumatului pe sexe la subiectii hipertensivi

Asocierea HTA — hiperglicemie

Prevalenta diabetului zaharat si a tolerantei alterate la glu-
coza au fost semnificativ mai mari la pacientii hipertensivi
decat 1n populatia generala (tabelul 11); astfel, diabetul se
intdlneste intr-un procent aproape dublu la hipertensivi
(9% vs 5%, p < 0,01). De asemenea, analiza subgrupului
de subiecti hipertensivi releva diferente importante si sem-
nificative intre sexe 1n prevalenta tolerantei alterate la glu-
coza.

Asocierea HTA — dislipidemie

Valorile normale ale colesterolului au fost considerate <
200 mg/dl. Asa cum era de asteptat, subiectii hipertensivi

au mai frecvent asociata hipercolesterolemie decét popu-
latia generald 31% vs 24% (p<0,01). Distributia pe sexe
(tabelul 12) releva diferente semnificative, femeile
hipertensive fiind si hipercolesterolemice intr-un procent
semnificativ mai mare decat barbatii hipertensivi.

Analiza separata pe fractiunile colesterolului — LDL, HDL
—releva deasemenea diferente semnificative intre prevalenta
in populatia generali si populatia hipertensivi. In studiu, au
fost considerate normale valorile HDL-colesterolului >40
mg/dl la barbati si >50 mg/dl la femei, valorile normale ale
LDL-colesterolului <130 mg/dl in general si <100 mg/dl
la persoanele diabetice.

Prevalenta dislipidemiei avind ca singurd modificare

Global HTA p Femei HTA | Barbati HTA P
Diabet 5% 9% 0,01 10% 8% ns
TAG 14% 20% 0,01 16% 24% 0,01
Normal 80% 65% 0,01 73% 66% 0,05
Fira raspuns 1% 1% ns 1% 2% ns
Total 2017 809 406 403

Tabelul 11. Prevalenta hiperglicemiei in lotul global si in lotul hipertensivilor

Global HTA P Femei HTA | Barbati HTA p
HiperCo 24% 31% 0,01 36% 26% 0,01
LDL-Co crescut 24% 31% 0,01 36% 26% 0,01
HDL-Co sciizut 13% 12% ns 16% 8% 0,01
Hipertrigliceridemie 23% 31% 0,01 29% 33% ns
Dislipidemie mixta 46% 56% 0,01 59% 52% 0,05
Total 2017 809 406 403

Tabelul 12. Prevalenta dislipidemiei in lotul global si in lotul hipertensivilor
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cresterea LDL-coleste-rolului peste valorile normale a
fost semnificativ mai mare in lotul hipertensivilor 31% vs
24% (p<0,01) si mai ales la femeile hipertensive (tabelul 12).
Prevalenta dislipidemiei avand ca singura modificare sca-
derea HDL-colesterolului a fost similara in lotul hiper-
tensivilor comparativ cu populatia generald — 12% vs 13%
(p= ns). Analiza pe sexe aratd insd, ca si in cazul coleste-
rolului total si a LDL-colesterolului, o prevalentd semni-
ficativ mai mare a acestei modificdri a profilului lipidic la
populatia feminind hipertensivd comparativ cu barbatii
hipertensivi — 16% vs 8% (p<0,01) (tabelul 12).

Valorile normale ale trigliceridelor au fost considerate
<150 mg/dl. Ca si In cazul hipercolesterolemiei, prevalenta
hipertrigliceridemiei este semnificativ mai mare la
subiectii hipertensivi 31% vs 23% (p<0,01), farad diferente
semnificative insd intre femeile si barbatii hipertensivi
(tabelul 12).

Dislipidemia mixtd a fost considerata atunci cand au fost
prezente la acelasi subiect cel putin doua valori anormale
ale colesterolului total, LDL-colesterolului, HDL-coles-
terolului, trigliceridelor. Prevalenta dislipidemiei mixte in
subgrupul subiectior hipertensivi a atins un procent impre-
sionant, fiind prezentd la mai mult de jumdtate dintre
acestia — 56% si, asa cum era de asteptat, a fost mai mare
decat prevalenta dislipidemiei mixte n populatia generald
—46% (p<0,01). Analiza pe sexe a hipertensivilor cu dis-
lipidemie aratd o dominanta semnificativa (p<0,05) a sex-
ului feminin (tabelul 12).

DISCUTII

Studiul SEPHAR reprezintd primul studiu desfiasurat in
Romania care ofera date despre prevalenta HTA dar si a
altor factori de risc cardiovasculari, despre tratamentul si
controlul hipertensiunii arteriale. Avind in vedere meto-
dologia studiului, putem considera ca datele obtinute sunt
reprezentative la nivel national pentru populatia Romaniei.
In studiul nostru, prevalenta HTA a inregistrat valori ridi-
cate —40,1%— semnificativ mai mari decat in alte tdri ale
Europei Centrale cu care putem face o comparatie directa.
De exemplu, in Polonia prevalenta HTA este de 29%,
p<0,01 (aprecierea comparativd a rezultatelor din studiul
SEPHAR cu date reprezentative la nivel national pentru
Polonia fiind posibild datorita protocolului comun de des-
fasurare a studiului SEPHAR cu studiul similar polonez
NATPOL PLUS?®). Hipertensiunea are o prevalentd cres-
cuta la ambele sexe, afectand 42,6% barbati si 37,7%
femei, cu o dominantd a sexului masculin (p<0,05). Un
aspect ingrijorator este acela cd HTA nou diagnosticata in
Romania are o prevalentd semnificativ mai mare decat HTA
diagnosticata anterior 22,9% vs 17,2% (p<0,01), ceea ce
atrage atentia asupra lipsei de control activ a valorilor TA,
dar si a faptului cd populatia térii nu constientizeaza riscul
cresterii TA si nu se prezinta periodic la consult la medicul
de familie.

M. Dorobantu si col. - Studiul SEPHAR

Aceste rezultate demonstreazd cresterea continud a impor-
tantei hipertensiunii arteriale ca factor major de risc car-
diovascular. Este evident cd dieta inadecvatd, aportul de
sare si lipsa activitdtii fizice contribuie substantial la
prevalenta crescutd a HTA si a obezitdtii. Probabil ca
acesti factori explicd si diferentele Tnregistrate Tntre anu-
mite regiuni ale tarii si cresterea valorilor presiunii arteri-
ale odata cu inaintarea in varstd. Reducerea aportului de
sodiu poate contribui la scdderea tensiunii arteriale; de
exemplu, 1n studiul TONE?*, scdderea aportului de sodiu cu
40 mmoli/zi reduce necesarul medicatiei antihipertensive,
efectele fiind si mai benefice atunci cind se adauga si
scaderea 1n greutate. De altfel, si ultimele ghiduri de trata-
ment ale hipertensiunii arteriale — ESH/ESC' si INC 7°—
sugereazd un aport de clorurd de sodiu mai mic de 6 g/zi
si promoveazd dieta bogatd in fructe, legume, peste si
reducerea aportului de grasimi saturate si colesterol.
Aportul de legume si fructe este notabil mai mare 1n tdrile
sudice ale Europei (dieta mediteraneana) decit in tarile
Europei Centrale si de Est, inclusiv Romania.

Un alt aspect important al stilului de viatd, care ar putea
explica prevalenta crescutd a HTA in tara noastrd, 1l
reprezintd consumul de alcool. Efectul alcoolului asupra
tensiunii arteriale pare a respecta o crestere liniard’. La
populatiile consumatoare, alcoolul este considerat cel de-
al doilea factor predispozant pentru HTA, dupa obezitate’.
Persoanele care consuma mai mult de 3-4 drinkuri pe zi au
mult mai frecvent valori tensionale crescute. Efectul
alcoolului asupra TA se intdlneste la toate grupurile etnice,
atat la barbati cat si la femei si nu depinde de tipul bau-
turii®, pare insa a fi mai mare odata cu inaintarea in varsta
si la fumatori si se sumeaza ca efect cu obezitatea.
Consumul de alcool poate creste si necesarul de medica-
mente antihipertensive si ar putea explica si complianta
redusad la tratament.

Avand 1n vedere prevalenta crescutd a HTA (40,1%) pe
care am obtinut-o 1n studiul nostru, se poate ridica proble-
ma unei supraestimari printr-un numar insuficient de vizite
sau de masuratori. Metodologia studiului a fost Tnsd elabo-
ratd sd Indepdrteze cit mai mult acest factor de eroare.
Pentru fiecare subiect s-au efectuat trei mdsurdtori con-
secutive la intervale de 2 minute; pentru analiza ulterioara
s-a utilizat media ultimelor doud. La indivizii la care valo-
rile tensionale au fost ridicate la prima vizitd si care nu
erau cunoscuti hipertensivi sau care se stiau cu aceasta
afectiune dar nu urmasera tratament in ultimele doua sép-
tdmani sau deloc, s-au efectuat doud masuratori suplimen-
tare ale TA la interval de cel putin o zi (vizitele II si III).
Elaborarea ghidurilor de tratament al HTA (WHO, ESH,
JNC) a avut ca scop, inca de la Inceput, cresterea depistarii
hipertensiunii arteriale, educarea populatiei, cresterea gra-
dului de constientizare a bolii si evident tratamentul aces-
teia si obtinerea controlului TA. Studiile epidemiologice
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efectuate insd 1n diferite tari (atat dezvoltate cat si 1n curs
de dezvoltare) au relevat rezultate departe de a fi satisfaca-
toare. De altfel, Tn majoritatea tarilor se mai aplicd inca
“regula jumatatilor” descrisd de Wilber si Barrow in 1972,
conform careia doar jumatate dintre subiectii hipertensivi
sunt depistati, dintre acestia doar jumdtate sunt tratati si
dintre cei tratati doar jumadtate sunt controlati. Rezultatele
obtinute 1n studiul nostru arata chiar si mai dezolant decat
1n aceastd reguld: dintre cei 809 subiecti hipertensivi, doar
439% erau cunoscuti (restul au fost nou diagnosticati), doar
39% urmau tratament si doar 7% erau controlati, avand
valorile tensionale sub 140/90 mmHg. Cea mai scdzuti
ratd de tratament si de control a HTA s-a inregistrat la
tineri iar cea mai ridicata la grupa de varsta >60 ani (60%
tratati, 42% controlati). In grupa subiectilor hipertensivi
tratati, sexul feminin a dominat semnificativ (62% vs 38%,
p<0,01). De asemenea, dintre hipertensivii controlati,
majoritatea au fost femei (59,5% vs 40,5%, p<0,05).
Rezultatele mai bune obtinute la sexul feminin s-ar putea
explica prin adresabilitatea crescutd a femeilor catre
medici si, cu sigurantd, printr-o compliantd crescutd la
tratament.

Un alt aspect care meritd subliniat este acela ca, desi un
procent semnificativ de subiecti hipertensivi (39%) urmau
tratament, majoritatea aveau valorile tensionale peste cele
recomandate de ghiduri, demonstrand controlul subopti-
mal al HTA. Avand in vedere rezultatele publicate 1n
ultimii ani'®, controlul HTA (definit ca TA <140/90
mmHg) variaza de la 6% la 30% 1n térile dezvoltate. Prin
rezultatul obtinut in studiul SEPHAR, ne situam 1intre
aceste limite, dar in partea inferioard a acestora.

Absenta constientizarii hipertensiunii reprezintd probabil
una dintre cauzele importante ale lipsei terapiei si con-
trolului.

In ceea ce priveste medicatia utilizati, remarcim ci doar
36% dintre subiectii tratati primeau un singur agent, in
timp ce mai mult de jumatate (55%) aveau in schema tera-
peuticd combinatii de antihipertensive. Acest fapt este
important deoarece multe dintre studiile mari au dovedit
necesitatea asocierilor pentru obtinerea controlului TA. Cu
toate acestea, controlul HTA este departe de a fi satisfica-
tor 1n studiul nostru, probabil datoritd dozelor prea mici
folosite Tn asociere sau a utilizarii combinatiilor de agenti
antihipertensivi care nu se potenteazd optimal (majoritatea
primeau terapie cu inhibitor al enzimei de conversie si
beta-blocant) sau a compliantei deficitare.

Asa cum era de asteptat, subiectii hipertensivi au avut si
alti factori de risc majori cardiovasculari asociati: obezi-
tatea (definitd atat dupd circumferinta taliei cat si dupd
IMC), hiperglicemia — atat diabetul zaharat (care s-a intal-
nit Intr-un procent aproape dublu la hipertensivi 9% vs
5%, p<0,01) cét si toleranta alteratd la glucoza, dislipi-
demia — globald sau analizatd separat pe fractiuni.

188

Majoritatea acestor factori de risc asociati au avut o
prevalentd mai mare la sexul feminin, probabil si datorita
obiceiurilor alimentare si stilului de viatd mai sedentar. Un
singur factor de risc analizat — fumatul — a avut o preva-
lentd semnificativ mai mica in lotul subiectilor hiperten-
sivi comparativ cu subiectii normotensivi (23% vs 29%,
p<0,01). Evident cd asocierea HTA-obezitate—dislipi-
demie—disglicemie reprezintd o constelatie de factori de
risc care defineste subiectul cu sindrom metabolic si are ca
efect cresterea marcati a riscului cardiovascular. Implicatia
clinica esentiald a diagnosticului de sindrom metabolic este
identificarea pacientilor care necesitd schimbarea agresiva
a stilului de viatd, bazat pe sciderea 1n greutate si cresterea
activitdtii fizice, si initierea tratamentului farmacologic,
cel mai adesea cu asocieri medicamentoase.

In concluzie, hipertensiunea arteriali reprezinti o proble-
ma importantd de sdndtate in Romania, prin prevalenta ei
ridicatd si prin controlul terapeutic suboptimal. Rezulta-
tele studiului SEPHAR privind HTA si asocierea ei cu alti
factori de risc cardiovasculari au un impact major asupra
morbiditatii si mortalitatii prin bolile cardio- si cerebro-
vasculare, accentudnd necesitatea diagnosticdrii precoce, a
constientizdrii, tratamentului si controlului hipertensiunii
arteriale.
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COMPLICATIE TARDIVA SI NEASTEPTATA A STENOZEI PULMONARE
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Insuficienta pulmonara se intalneste frecvent dupa corectia
chirurgicald sau percutand a stenozei pulmonare congeni-
tale izolate, putand avea diferite grade de severitate (regur-
gitarea moderatd sau severd apare la 37% dintre pacientii
operati urmdriti pe termen lung)'. Este de obicei bine tole-
ratd Tn copildrie si la tineri, in timp Tnsd s-a dovedit cd
poate conduce la dilatarea progresiva a ventriculului drept,
cu disfunctie ventriculara dreaptd, scdderea capacitatii de
efort, aritmii ventriculare si moarte subitd’. De asemenea,
regurgitarea pulmonard contribuie suplimentar la dilatarea
trunchiului arterei pulmonare care persista dupd corectia
stenozei pulmonare. Aceasti dilatare, chiar anevrismald, este
considerata frecvent fard semnificatie clinicd. Vom prezenta
cazul unei paciente operate pentru stenoza pulmonara con-
genitald la care simptomatologia atribuita insuficientei pul-
monare postoperatorii s-a dovedit a avea drept cauza si o
complicatie neasteptatd a dilatarii arterei pulmonare.

PREZENTAREA CAZULUI

Pacientd in varstd de 46 ani se interneaza pentru dispnee,
fatigabilitate si dureri retrosternale survenite la efort cu
prag mic, palpitatii cu ritm neregulat. Din istoricul bolii
retinem valvulotomie pentru stenozd pulmonara valvulara
la varsta de 14 ani. La 12 ani postoperator au aparut disp-
nee si fatigabilitate la efort mediu, motiv pentru care
pacienta a fost evaluatd prin cateterism cardiac 1n ideea
unei stenoze pulmonare reziduale; nu s-au decelat stenozd
sau insuficientd valvulard pulmonard, dar s-a evidentiat
dilatare de arterd pulmonard cu presiuni pulmonare nor-
male. La 26 de ani de la interventia chirurgicald s-a rein-
ternat cu fenomene de insuficientd cardiacda clasa III
NYHA si angina de efort, fiind evaluata prin test ECG de
efort In timpul cdruia dezvoltd tahicardie ventriculard cu
punct de plecare ventriculul drept. Ecocardiografic s-a evi-
dentiat dilatare de cavitati drepte si de trunchi de artera
pulmonard (38mm) si regurgitare pulmonara grad III, iar
coronarografia si cateterismul cardiac au decelat artere
coronare epicardice permeabile, insuficientd pulmonara
importantd si presiune crescutd in artera pulmonard (48/12
mmHg, media 20 mmHg); la momentul respectiv inter-
ventia chirurgicald de corectie a regurgitdrii pulmonare s-a
temporizat.

Examenul obiectiv cardiovascular a evidentiat freamat
diastolic 1n aria pulmonarei, zgomote cardiace ritmice cu
alura ventriculard de 84/min, zgomot I intdrit, suflu dias-
tolic intens de insuficientd pulmonara si un suflu sistolic de
insotire in aria pulmonarei, ambele iradiate spre apex si
posterior, tensiunea arteriala 140/80 mmHg; restul exame-
nului obiectiv in limite normale.

Electrocardiograma a evidentiat dilatare de atriu drept,
bloc de ramura dreaptd, semne de hipertrofie ventriculara
dreaptd (figura 1).

Monitorizarea Holter ECG a decelat extrasistole ventricu-
lare monomorfe cu perioade de bigeminism.

Radiografia toracopulmonara a aritat indice car-
diotoracic crescut prin marirea cavitatilor drepte, precum
si dilatare de trunchi si ram drept al arterei pulmonare
(figura 2a si b).

Ecocardiografia transtoracica a evidentiat ventricul sting
cu dimensiuni si functie sistolicd normale, dilatare impor-
tantd de cavititi drepte (AD=54 mm, VD=50 mm) (figura
3a), disfunctie sistolicd de ventricul drept (TAPSE =16
mm), miscare paradoxald a septului interventricular; dila-
tare anevrismald a trunchiului arterei pulmonare (69 mm)
si a ramurilor acesteia ( la bifurcatie — ramul drept de 43
mm, ramul sting de 45 mm). La examenul Doppler color
s-a decelat regurgitare pulmonara severa (figura 3b), iar
Doppler-ul continuu a permis calcularea unei presiuni pul-
monare sistolice de 70 mmHg (utilizand velocitatea maxi-
ma a jetului de regurgitare tricuspidiana).

Biologic s-a remarcat usoara hipercolesterolemie (225 mg/dl).
In conditiile prezentei regurgitirii pulmonare severe la o
pacienta cu fenomene importante de insuficientd cardiaca
si angor de efort, s-a apreciat ca fiind necesara repetarea
explordrii coronariene invazive (in vederea interventiei
chirurgicale de corectare a insuficientei pulmonare).
Coronarografia a aritat stenoza 90% la nivelul ostiumului
coronarei stangi cu un aspect particular — ingustare severa
la ostium cu ldrgire progresiva spre capatul distal (figura 4);
restul patului coronarian fiind normal, fiard leziuni.
Cateterismul cardiac a decelat presiuni crescute in cavi-
tatile drepte (11 mmHg in atriul drept, 82/16 mmHg in
ventriculul drept) si in artera pulmonara (82/20 mmHg,

Adresa pentru corespondentd: Dr. Roxana Enache, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof.
Dr. C.C. lliescu”, Sos. Fundeni 258, 022328 Bucuresti, Romania, tel /fax: 021-318.07.00
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R. Enache si col. — Complicatie tardivd postoperator in stenoza pulmonard
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Figura 2a Radiografie toracopulmonard postero-anterioard:
indice cardiotoracic crescut, dilatare trunchi si ram drept
artera pulmonard

Figura 2b. Radiografie toracopulmonard lateral sting: ca- Figura 3b: M mod color: regurgitare pulmonar
vitati drepte dilatate
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Figura 4a. Coronarografie OAD caudal — stenozd 90%
trunchi comun coronard stingd (sdgeata)

medie 40 mmHg); presiunea telediastolica n ventriculul
stang a fost de 23 mmHg, iar rezistentele pulmonare totale
au fost crescute (1210 dyne sec/cm’, reprezentand 40% din
cele sistemice).

Rezonanta magnetica a confirmat dilatarea importanta a
trunchiului si ramurilor arterei pulmonare si a evidentiat
relatia spatiala dintre pulmonara dilatata si radacina aortei
(figura 5), sugerand posibilitatea compresiei extrinseci a
coronarei stangi de citre trunchiul pulmonarei.

In aceste conditii, am apreciat ci interventia chirurgicali,
care ar fi presupus by-pass aortocoronarian, remodelare de
trunchi de arterd pulmonard si protezare valvulard pul-
monard, ar implica un risc chirurgical crescut datoritd fap-
tului cd ar reprezenta o a doua interventie chirurgicald la
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Figura 4b. Coronarografie OAD cranial — stenozd 90%
trunchi comun coronard stingd (sdgeata)

o pacientd cu dilatare importantd de cavitati drepte, dis-
functie sistolicd de ventricul drept, hipertensiune pul-
monard severd. Am optat pentru rezolvarea leziunii coro-
nariene prin angioplastie percutand cu implantare de stent
activ farmacologic pe trunchi comun neprotejat, procedura
care s-a realizat fard incidente, cu rezultat foarte bun (figu-
ra 6). Postprocedural, pacienta nu a mai prezentat angina
si a demonstrat cresterea tolerantei la efort.

DISCUTII

Dilatarea anevrismald a arterei pulmonare nu este o enti-
tate Intdlnitd frecvent. Poate apdrea izolat (idiopaticd sau
congenitald) sau in cadrul altor afectiuni: leziuni cardiace
congenitale cu sunt stinga-dreapta important (defect septal

A e B G| N GeflandEni
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Figura 5. Rezonanta magneticd: sectiuni axiale ardtind trunchiul arterei pulmonare si bifurcatia ei si relatia stransd cu
rdddcina aortei
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Figura 6. Angioplastie cu stent pe trunchiul comun coronard stingd - rezultat final.

atrial, defect septal ventricular, persistentd de canal arteri-
al) sau alte defecte congenitale (tetralogia Fallot, stenoza
valvulard pulmonara sau insuficienta pulmonara)’, boli de
tesut conjunctiv sau vasculite cu anomalii structurale la
nivelul peretelui vascular (sindrom Marfan, sindrom
Ehlers-Danlos, boala Behget)*, hipertensiunea pulmonara
primitivi. in cazul pacientei prezentate, am considerat ci
dilatarea anevrismald a trunchiului si ramurilor arterei pul-
monare este o consecintd a evolutiei progresive a dilatatiei
poststenotice, la care se adaugd regurgitarea pulmonard
importanta.

Insuficienta pulmonara reprezinta o complicatie frecventd
dupd corectia stenozei pulmonare. Urmdrirea pe termen
lung (>20 ani) a pacientilor operati pentru stenoza pulmo-
nara a evidentiat prezenta regurgitarii pulmonare la o trei-
me din pacienti, necesitand reinterventie in aproximativ 9%
din cazuri'. Insuficienta pulmonard implica raspunsul
adaptativ al ventriculului drept la suprasarcina de volum
prin dilatare; 1n timp se ajunge la deteriorarea progresiva a
functiei cu insuficienta ventriculard dreptd, scaderea capa-
citatii de efort. Dilatarea ventriculului drept Intarzie con-
ducerea interventriculard, favorizand aparitia unui substrat
mecanoelectric pentru circuite de reintrare ce predispun la
tahicardii ventriculare sustinute®. Toate aceste complicatii
ale regurgitdrii pulmonare pledeazd pentru corectia aces-
teia, de preferat inaintea aparitiei disfunctiei ventriculare
drepte ireversibile. Evaluarea severitdtii regurgitarii pul-
monare, precum si a volumelor, masei si functiei ventricu-
lare drepte se realizeaza prin rezonanta magnetica, examen
devenit standardul de aur n urmadrirea pacientilor cu insu-
ficientd pulmonard’, permitand aprecierea momentului
optim al inlocuirii valvei pulmonare fie prin interventie
chirurgicald (bioproteza), fie prin implantare percutana

(valva de vena jugulard bovind montata intr-un stent)’.
Hipertensiunea arteriald pulmonard apare ca o particulari-
tate in cazul prezentat. Ar putea fi explicatd in contextul
unor posibile stenoze pulmonare distale rdmase nedetec-
tate si in prezent mascate datoritd decalibrarii bruste a
ramurilor arteriale principale — semn tipic al hipertensiunii
pulmonare indiferent de etiologie. De asemenea, se poate
considera ca disfunctia diastolicd a ventriculului stang,
atribuitd miscdrii anormale a septului interventricular si
interdependentei ventriculare, contribuie la aparitia hiper-
tensiunii pulmonare.

Surprinzatoare este asocierea leziunii coronariene —
stenozd 90% la nivelul trunchiului comun al coronarei
stangi. Avand In vedere prezenta acestei stenoze izolate, cu
aspect particular, la o pacientd cu risc aterosclerotic redus
si integritatea arborelui coronarian in rest, s-a pus 1n dis-
cutie aparitia ei prin compresia extrinsecd a trunchiului
comun al coronarei stangi de cdtre artera pulmonara dila-
tatd anevrismal. Aceastd leziune poate reprezenta mecanis-
mul anginei Intdlnite frecvent la pacientii cu hipertensiune
pulmonara (intalnita la 41% din pacienti®) si atribuita clasic
ischemiei ventriculare drepte sau dilatdrii acute a arterei
pulmonare in timpul cresterilor tranzitorii ale presiunii in
artera pulmonara®. Ischemia ventriculard stinga datorata
aceastei leziuni coronariene poate contribui suplimentar la
disfunctia diastolica a ventriculului sting.

Compresia extrinsecd a trunchiului comun al coronarei
stingi de catre artera pulmonard dilatata a fost sugeratd
prima datd in 1957 (Corday E.) la pacienti cu hipertensi-
une pulmonard care asociau simptome de insuficientd
coronariand si a fost raportatd prima datd in 1997 la un
pacient cu hipertensiune pulmonard primitiva’. Este
descrisd mai frecvent la pacienti cu defect septal atrial
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(incidenta aparitiei la aceasta categorie de pacienti se regé-
seste in diferite studii Intre 4,8-44%?%). Aspectul leziunii
coronariene in cazul compresiei extrinseci a trunchiului
comun este particular: ingustare severa la ostium cu largire
progresiva spre capdatul distal (aspect de “varf de creion’).
Prezenta si gradul stenozei la nivelul trunchiului comun al
coronarei stangi s-a dovedit ca depind de marimea arterei
pulmonare (risc crescut de aparitie a compresiei extrinseci
existd cand diametrul trunchiului arterei pulmonare > 40 mm,
iar raportul diametrelor trunchi arterda pulmonard/aortd
>1,2) si de relatia anatomica intre artera pulmonara si origi-
nea trunchiului comun in sinusul Valsalva sting (cu cat
originea este mai spre stdnga, cu atit trunchiul coronarei
stngi este protejat de compresie)®. Compresia extrinseca
poate fi diagnosticata coronarografic (unii autori sunt de pa-
rere cd aceastd investigatie trebuie efectuatd tuturor
pacientilor cu hipertensiune pulmonara severa care prezinta
angina sau disfunctie ventriculara stdnga’), prin ecocardio-
grafie transesofagiand, rezonantd magneticd sau ecografie
intravasculara.

Responsabild de angind si disfunctie ventriculard stanga,
aritmii sau moarte subitd, compresia extrinseca a trunchi-
ului comun al coronarei stangi poate fi tratatd cu succes,
angioplastia percutand si implantarea de stent (primele
doud cazuri realizate in 2001°) oferind posibilitatea rezol-
varii leziunii fard expunerea la riscurile interventiei chirur-
gicale a pacientilor cu hipertensiune pulmonara severa.
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UN CAZ DE ANGINA PRINZMETAL

Corina Cinezan

Clinica de Cardiologie, Spitalul Clinic Judetean Oradea

REZUMAT

Scopul lucrérii este prezentarea unui caz de angor vasospastic.

Material si metoda. Bolnav din mediul urban in vérstd de 54 ani, fard antecedente cardiace cunoscute se interneaza pentru
dureri cu caracter constrictiv aparute la eforturi moderate. Ecografic cordul are dimensiuni normale, cu functie sistolicad
bund si disfunctie diastolici moderatd. Bolnavul este nefumator, are antecedente heredocolaterale de HTA si profilul
lipidic este normal. TA=150/80 mmHg. Am suspectat vasospasmul coronarian, motiv pentru care bolnavul a fost monito-
rizat Holter 24 de ore; pe parcursul monitorizirii nu a prezentat angor, ECG a fost normal. In timpul unei crize de angor
nocturn s-a surprins ECG un aspect sugestiv de spasm coronarian. Am aplicat tratament cu anticoagulante, nitrati,
betablocante, Tnlocuite ulterior cu blocanti de calciu. Coronografic, coronara dreaptd este dominantd, iar descendenta
anterioara are modificéri aterosclerotice, In segmentul 1, cu stenoza sub 50%. S-a instituit tratament cu IEC, blocanti ai
canalelor de calciu, statine.

ABSTRACT

The aim of this study is to present a case of Prinzmetal angina. Material & method: 54 years old man, without known
cardiovascular disorders, was admitted for angina at moderate effort. At echography, the heart had normal size with a
normal systolic function and diastolic dysfunction of moderate intensity. The patient doesn’t smoke, and has normal
lypidic profile. Blood pressure was 150/80 mmHg. We suspected coronary vasospasm, that’s why the patient was con-
tinuously ECG monotorized. He did not have angina and ECG was normal. In one night the patient had angina relapsed
with nitroglycerin. We treated the patient with anticoagulants, nitrates, beta-blockers, replaced than with calcium channel
blockers. At coronarography, the right coronary artery had a stenoses less than 50% from its diameter. The patient was

treated with angiotensin-converting enzyme inhibitors, calcium channel blockers and statins.

Pacientul B.T., in varstd de 54 de ani, din mediul urban s-a
prezentat 1n februarie 2005 la Unitatea de Primire Urgente
din cadrul Spitalului Clinic Judetean Oradea acuzand
dureri retrosternale de intensitate moderatd, cu caracter
constrictiv si de arsurd, apdrute la eforturi moderate.
Examenul obiectiv a fost fara modificari patologice, iar
ECG (electrocardiograma) este redatd in figura 1. Durerile
au fost interpretate ca si angind instabila si pacientul a fost
internat la Clinica de Cardiologie.

Din antecedentele heredocolaterale ale pacientului am
retinut cd mama si tatdl pacientului sunt hipertensivi.

In privinta antecedentelor personale patologice mentionim
cd in 1987 bolnavul a fost operat pentru ulcer duodenal —
operatia constand in infundarea acestuia si in acelasi an a
fost colecistectomizat pentru colicistiti acuti litiazica. In
2004 a prezentat un polip gastric hemoragic, care a fost
rezecat endoscopic. Din 2002 pana in prezent, bolnavul a
acuzat dureri epigastrice sub forma de arsurd, precum si un
episod de hemoragie digestiva superioard, interpretate in
2004 ca o reactivare a ulcerului, motiv pentru care a fost
efectuatd gastroscopia.

In urmi cu o siptiméni pacientul a fost diagnosticat cu o
bronsitd acutd, manifestatd prin tuse productiva, febra si
era la momentul interndrii Tn Clinica de Cardiologie sub
tratament cu ciprofloxacin si acetil cisteind, la indicatia
medicului pneumolog. Inaintea internirii, bolnavul a fost
consultat de citre medicul internist la care este in evidenta
pentru manifestérile gastroenterologice; acesta a depistat o
tensiune arteriald usor crescutd, motiv pentru care i-a indi-
cat indapamid si lisinopril, tratament urmat de pacient
pana la internare.

Bolnavul este pensionar de boald (ulcer duodenal, polip
gastric rezecat, hemoragie digestivd superioard), nu fu-
meazd, nu consuma alcool, bea o cafea pe zi, face eforturi
fizice moderate.

Avand in vedere antecedentele personale ale pacientului,
ne-am pus o serie de probleme 1n ce priveste diagnosticul
diferential, durerile putand fi interpretate si in cadrul reflu-
xului gastroesofagian sau al spasmului esofagian difuz.
Aspectul ECG la internare este prezentat in figura 1, unde
apare hipertrofia ventriculard stanga si o supradenivelare ST
in V1-V2, fard a avea insa aspect de leziune subepicardica.

Adresa de corespondenti: Dr. Corina Cinezan, Str.Progresului nr. 111, bloc PB2/14, ap.7, Oradea, jud. Bihor
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Figura 1. BCG la internare

Figura 1. ECG la internare

Am interpretat totusi cazul ca si angor instabil, si am
administrat tratament cu nitrati, betablocante, anticoagu-
lante, inhibitori ai enzimei de conversie, aspirind, ultima
abandonatd la indicatia medicului gastroenterolog,
neputindu-se exclude o cauza digestiva a durerilor.
Colesterolul are o valoare de 195 mg/dl; trigliceridele 77
mg/dl si HDL 77 mg/dl; glicemia, hemoleucograma, ureea,
creatinina, acidul uric, viteza de sedimentare a hematiilor,
transaminazele, acid uric, creatinkinaza si examenul de
urind se Tncadreaza in normal.

Ecocardiografia a decelat un ventricul sting de dimensiuni
normale, cu o fractie de ejectie de peste 60%, insuficienta
aortica minora, disfunctie diastolicd moderata iar radiolo-
gia — indice cardiotoracic usor madrit, cu circulatie pul-
monara normala.

Sub terapia mentionata, bolnavul a fost asimptomatic,
motiv pentru care, in a 2-a zi de internare a efectuat sub
supraveghere, un test de efort nestandardizat, in timpul
cdruia nu a prezentat acuze, nu au fost modificari ECG si
tensiunea arteriald controlatd sub terapie — a crescut pand
la 140/90 mmHg — de la 120/80 mmHg, dupd 4 etaje par-
curse in ritm alert. Bolnavul s-a tahicardizat pana la 110

batdi pe minut, In conditiile tratamentului betablocant.

In noaptea urmitoare bolnavul a prezentat 3 episoade de
durere retrosternald intensd, insotite de transpiratii care au
cedat la nitroglicerina sublingual in timpul cdreia nu s-a
facut ECG. Durerea s-a repetat in cursul zilei, a fost de
duratd scurtd (2 minute), de intensitate mai scazuta si a
cedat spontan. La momentul efectudrii ECG — prezentat in
figura 2 — bolnavul era asimptomatic; se observd o
supradenivelare cu aspect convex a segmentului ST si unda
T negativd in V3.

Simptomatologia ne-a facut sa suspicionam vasospasmul
coronarian; am Intrerupt medicatia betablocanta, am ad-
ministrat diltiazem si am monitorizat Holter ECG bolnavul
24 de ore, pentru surprinderea unui eventual vasospasm
coronarian. Dintre enzimele de necrozd miocardicd, CK
(creatinfosfokinaza) a avut o valoare de 263 U/, fiind sin-
gura care ne-a stat la dispozitie. Pe parcursul monitorizarii,
bolnavul a fost asimptomatic si ECG a avut aspect normal.
in noaptea ce a urmat monitorizarii, la ora 4:10, bolnavul
a prezentat un episod de durere retrosternald constrictiva
intensd, insotitd de transpiratii. Aspectul ECG a fost cel din
figura 3, unde se observa supradenivelarea segmentului ST
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Figura 2. ECG dupd criza de angor diurnd
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in derivatiile precordiale de pand la 10 mm (mai ales in
V1-V3), cu unda T bifazicd in acelasi teritoriu si
supradenivelarea segmentului ST 1n D1, aVL de 1-2 mm.
Bolnavul a fost transportat in unitatea de terapie intensiva,
cu suspiciunea de infart miocardic acut, dupa ce i s-a admi-
nistrat nitroglicerind sublingual, ulterior intravenos. Du-
rerea a persistat aproximativ 25 de minute, cu intensitate
descrescatoare, in acest interval cedand complet. Aspectul
ECG dupa criza dureroasa este cel redat in figura 4, cu
unda T bifazicd in V3-V5. Bolnavul a continuat terapia cu
nitrati, blocanti de canale de calciu, inhibitori ai enzimei
de conversie. A aparut astfel evident diagnosticul de angor
vasospastic. Figura 5 redd aspectul ECG din dimineata
urmatoare, acesta fiind similar cu cel de la internare.
Avand 1n vedere ca vasospasmul poate apdrea pe coronare
indemne sau patologice, bolnavul a fost transferat la Insti-
tutul Inimii Cluj Napoca pentru efectuarea coronografiei.
Anterior acesteia, a ficut un test de efort standardizat,
apropiat maximal, fard angor, fard modificari ECG, fara
tulburdri de ritm, cu adaptarea tensiunii arteriale.
Coronarografic s-a decelat coronara dreapti dominanta,
descendenta anterioard cu modificari in segmentul 1, cu

Corina Cinezan - Angina Prinzmetal

Figura 3. Aspectul ECG in cursul crizei de angor vasospastic.

Figura 4. Aspectul ECG dupd criza de angor vasospastic.

stenozd sub 50%. Nu s-a considerat oportund revascu-
larizarea coronariana, bolnavului stabilindu-i-se tratament
cu statine, inhibitori ai enzimei de conversie, diltiazem.
La o lund de la externare bolnavul s-a prezentat la control
la Spitalul Clinic Judetean Oradea, prezentind dureri retro-
sternale nocturne, de intensitate redusa. Am addugat nitrati
la planul de tratament.

Dupai 5 luni de la internare, bolnavul este fard angor sub
tratamentul mentionat; au reaparut durerile epigastrice;
endoscopia a evidentiat prezenta unui ulcer duodenal, cu
indicatie operatorie, bolnavul urmand a fi operat atunci
cand va fi de acord. Este sub tratament antisecretor, cu per-
sistenta simptomatologiei digestive.

DISCUTII

Angorul vasospastic, angina varianta sau Prinzmetal este o
forma particulard de angind care apare aproape exclusiv in
repaus si se asociazd cu supradenivelare a segmentului ST
pe ECG, care revine la normal dupa incetarea durerii.
Angorul vasospastic poate produce infarct miocardic acut,
aritmii severe si chiar moarte subita'.

Vasospasmul coronarian apare probabil datorita disfunctiei
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endoteliale, care expune musculatura netedd vasculara la
substante vasoconstrictoare: catecolamine, tromboxan A2,
serotonind, histamind, endotelina. Disfunctia endoteliala
poate sa impiedice vasodilatatia mediatd de flux, datorita
scaderii producerii de oxid nitric. Poate exista, de aseme-
nea, o imbalantd Intre factorii vasodilatatori produsi de
endoteliu — prostaciclind, oxid nitric — si cei vasoconstric-
tori — endotelind, angiotensina II — in favoarea acestora din
urmd. Poate fi implicat si sistemul nervos, cu reducerea
tonusului parasimpatic si cresterea reactivitdtii recepto-
rilor alfa — adrenergici vasculari >

Cheia diagnosticului este inregistrarea ECG in timpul
crizei de angor. Aceasta poate fi reprodusa prin hiperven-
tilatie, teste de provocare (ergonovind, acetilcolind).
Deoarece spasmul coronarian apare pe coronare indemne
sau pe coronare cu leziuni care pot fi severe, acesti bolnavi
au indicatie de coronarografie. Tratamentul constd in
nitrati, antagonisti de calciu in doze mari, eventual alfa —
blocante'.

La bolnavii care raspund la terapie prognosticul este
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Figura 5. Aspectul ECG din dimineata urmdtoare crizei de
angor vasospastic.

bun. Vasospasmul coronarian se poate insoti de vasospasm
in alte teritorii, producind, de exemplu migrend si
fenomene Raynaud.

Bolnavul va suferi, probabil, o interventie chirurgicald la
nivelul stomacului. Avand 1n vedere cd spasmul coronari-
an a apdrut pe o arterd coronard cu plici aterosclerotice, cu
o leziune sub 50% si cad angiografia coronariand are anu-
mite limite Tn detectarea stenozelor coronariene severe,
considerdm ca pacientul are indicatie de ultrasonografie
intracoronariani. In cazul prezentei unei leziuni severe se
impune angioplastia preoperatorie.
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REFERATE GENERALE

STRATEGII DE TRATAMENT IN SOCUL CARDIOGEN DIN INFARCTUL
MIOCARDIC ACUT CU SUPRADENIVELARE ST

Dan Deleanu, Carmen Ginghina

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

Socul cardiogen reprezintd una dintre complicatiile cele
mai severe ale infarctului miocardic acut, cu sau fara
supradenivelare de segment ST, si se asociazd cu o ratd
crescutd de deces imediat, cuprinsd intre 50 si 80%, in
pofida progreselor remarcabile care s-au facut in ultimii
ani, 1n Intelegerea fiziopatologiei socului si in privinta
tratamentului, in special prin aplicarea strategiei de revas-
cularizare precoce. De aceea, existd o preocupare continua
in identificarea unor criterii de risc Tnalt al pacientilor cu
sindroame coronariene acute de a dezvolta soc cardiogen si
a unor metode terapeutice care sa prevind instalarea socu-
lui si, respectiv, sd asigure un prognostic mai bun al aces-
tor pacienti.

DEFINITIE

Socul cardiogen este un sindrom caracterizat prin perfuzie
tisulara inadecvata consecintd a scaderii debitului cardiac
sistemic secundara unei afectiuni cardiace. Socul cardio-
gen cuprinde o serie de caracteristici clinice, secundare
hipoperfuziei tisulare (alterarea stdrii de constienta, con-
fuzie, agitatie, comd; dispnee, hipotensiune arteriald;
extremitdti reci, umede, cianotice; oligurie sau chiar
anurie) si criterii hemodinamice (TAS <90 mmHg sau
scaderea TA medii cu >30 mmHg fatd de valoarea de baza
persistentd >60minute, secundard unei disfunctii cardiace
si care nu raspunde la administrarea de fluide; TAS >90
mmHg sub tratament inotrop pozitiv administrat pentru
>60 minute; indexul cardiac (IC) <2,2 I/min/m* si pre-
siunea In capilarul pulmonar (pcp) >18 mmHg). Este
obligatorie confirmarea disfunctiei miocardice si exclude-
rea sau corectarea altor cauze de soc, cum ar fi hipovo-
lemia, hipoxia si acidoza metabolica. (1)

EPIDEMIOLOGIE

Incidenta socului cardiogen a rdmas relativ constanta in
ultimile decade. Socul cardiogen este o complicatie mai
frecvent intalnita in infarctul miocardic acut cu supradeni-
velare ST (STEMI), cu o incidentd cuprinsa intre 4,2% si
7,2% si un interval de timp mediu de aparitie de cca 9,6
ore, spre deosebire de socul din infarctul miocardic fara
supradenivelare ST (NSTEMI), care are o incidenta de cca
2,5% si un timp mediu de aparitie de cca 76,2 ore. Aceasta
diferenta de timp se poate explica prin faptul ca in NSTEMI
existd o afectare difuzd si progresiva a fluxului coronarian,

spre deosebire de STEMI, in care se produce necroza
rapida si extensivd a >40% din masa miocardului, prin
compromiterea severa a fluxului din artera responsabila de
infarct (IRA). Socul cardiogen se poate instala precoce in
<24 ore de la debutul STEMI, cel mai frecvent cand exista
afectare unicoronariand, in timp ce majoritatea pacientilor
cu boala tricoronariana dezvoltd socul mai tardiv (1).
Etiologie: Principala cauza a socului cardiogen este dis-
functia sistolica VS, identificatd la cca 74% dintre pacientii
cu soc, secundara fie unui infarct miocardic intins, fie unui
infarct de dimensiuni mai mici, dar care apare pe un mio-
card cu functie anterior deprimatd. Socul cardiogen poate
fi determinat si de complicatiile mecanice ale infarctului
miocardic acut (regurgitarea mitrald acutd la cca 8% din
cazuri, ruptura septului interventricular la 5% sau ruptura
peretelui liber miocardic la 2% din cazuri), precum si de
infarctul miocardic intins de VD, descris la 3% din
pacientii inclusi 1n registrul SHOCK (2).

S-au identificat o serie de factori de risc implicati in dez-
voltarea socului cardiogen din STEMI, care se coreleaza
foarte bine cu disfunctia sistolicd VS si cu severitatea
afectdrii coronariene. Astfel, socul apare mai frevent la pa-
cientii varstnici, diabetici, cu infarct miocardic al peretelui
anterior sau infarct intins, la cei cu antecedente de infarct
miocardic, cu afectare vasculara periferica sau cerebrovascu-
lard (2). Din punct de vedere al extinderii bolii coronariene,
majoritatea pacientilor cu soc prezinta boald multivascu-
lara (58% in trialul SHOCK), 29% au afectare de trunchi
de coronard stanga si numai 22% sunt univasculari.(12)

FIZIOPATOLOGIA SOCULUI DIN STEMI

Disfunctia cardiacd la pacientii cu soc cardiogen este n
majoritatea cazurilor consecinta necrozei miocardice
intinse la >40% din masa miocardicd, la care se adauga
ischemia din segmentele de miocard vecine viabile, dar
disfunctionale. Disfunctia miocardica determind scaderea
debitului cardiac, care va agrava ischemia miocardicd, re-
zultand astfel un cerc vicios. Miocardul viabil, dar dis-
functional, poate fi de 2 feluri: stunning miocard si miocard
hibernant. Stunning miocard reprezintd miocardul dis-
functional, secundar ischemiei miocardice si care persistd
in pofida restaurdrii fluxului coronarian adecvat. El 1isi
poate recupera functia, chiar complet, 1n zile-sdptdmani,
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uneori chiar luni, in functie de severitatea ischemiei mio-
cardice. Miocardul hibernant este consecinta unui meca-
nism adaptativ la un flux coronarian redus semnificativ,
prin care segmentele miocardice isi diminua functia con-
tractild, astfel incat sa se stabileasca un nou echilibru Intre
aportul de singe si necesar, capabil sd prevind necroza
miocardicd. Recuperarea functiei acestor segmente se
obtine prin revascularizare miocardicd precoce. Cele 2
forme de miocard viabil, dar disfunctional, raspund favo-
rabil la tratamentul inotrop pozitiv. (3)

Studii recente au demonstrat existenta unui sindrom infla-
mator sistemic important asociat sindroamelor coronariene
acute, obiectivat atat clinic, cit si bioumoral, prin cresterea
markerilor de inflamatie sistemica (VSH, leucocitoza,
PCR, IL-6, TNF,, complement seric) care stimuleazd
secretia de citokine si Tn consecintd, se secretd in exces
NO si derivatii sii. (4) In contrast, cu efectul cardioprotec-
tor bine cunoscut al moleculei NO la un nivel seric scazut,
descris la indivizii sanatosi, excesul de NO si derivatii sdi
prezintd efecte adverse importante: deprima contractili-
tatea cordului prin efect direct (alterind homeostazia cal-
ciului); inhibd procesul de respiratie mitocondriald Tn mio-
cardul nonischemic; altereazd metabolismul glucozei; au
efect proinflamator; scad sensibilitatea la catecolamine;
induc vasodilatatie sistemica. (5)

TRATAMENTUL SOCULUI CARDIOGEN

Tratamentul socului cardiogen, care apare ca o complicatie
a infarctului miocardic acut, a cunoscut progrese remarca-
bile in ultima decada, ceea ce a determinat scaderea ratei
mortalititii de la >70%, asa cum se inregistra Intre anii
1975-1990, 1a o ratd de cca 59% in 1997, in pofida faptului
cd, in ultima perioada, pacientii care dezvolta soc cardiogen,
sunt mai n varsta si prezinta o patologie mai severa. (1)
Tratamentul trebuie sd vizeze in primul rand mecanismele
fiziopatologice implicate in dezvoltarea socului. Este
obligatoriu tratamentul de sustinere hemodinamica, alaturi
de revascularizarea miocardica precoce si masurile de pre-
venire a leziunilor de reperfuzie.

Masurile generale cuprind o serie de strategii al caror
obiectiv principal este de a preveni aparitia leziunilor ire-
versibile de organ, caracteristice socului. Este vital supor-
tul circulator necesar mentinerii unei perfuzii sistemice
adecvate, care poate fi realizat fie prin mijloace farmaco-
logice, fie utilizdnd mijloace mecanice, cum este balonul
de contrapulsatie intraaorticd (IABP) sau utilizarea unor
dispozitive speciale de asistare circulatorie (ventricular
assist device, VAD).

Agentii inotropi pozitivi si vasoconstrictori, de tipul
adrenalinei, noradrenalinei, dopaminei si respectiv, dobu-
taminei, desi reusesc, pe termen scurt, cresterea debitului
cardiac, nu existd dovezi care sa demonstreze ameliorarea
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supravietuirii prin utilizarea lor. Din contra, este cunoscut
efectul negativ al excesului de catecolamine in patogenia
socului, care agraveaza disfunctia miocardica. Totusi, agen-
tii inotropi si vasoconstrictori, utilizati pe termen scurt si in
doze reduse, permit stabilizarea pacientilor pana la mo-
mentul revascularizarii sau pand la rezolvarea unor cauze
reversibile, care au determinat aparitia socului (6). in con-
cluzie, ei reprezintd niste masuri paleative pentru trata-
mentul socului, ca si ventilatia mecanica si hemofiltrarea.
Desi, teoretic, agentii vasodilatatori sistemici, cum ar fi
nitroprusiatul si nitroglicerina, ar putea fi utili in tratamen-
tul socului cardiogen, prin sciderea rezistentei vasculare
periferice, care este excesiv crescutd in soc, in practica,
acest efect nu 1si gdseste aplicabilitate, in contextul
hipotensiunii arteriale persistente si de multe ori, refrac-
tara la tratamentul specific. (7)

Revascularizarea miocardica precoce, farmacologicd
sau mecanicd, reprezintd abordarea terapeuticd de electie,
primordiald, a socului din infarctul miocardic acut. Are ca
obiective restaurarea fluxului coronarian, atat la nivel epi-
cardic, cat si la nivelul microcirculatiei, si diminuarea
injuriei miocardice ischemice.(7)

Revascularizarea farmacologica: Prognosticul pacien-
tilor cu STEMI complicat cu soc cardiogen depinde foarte
mult de obtinerea repermeabilizarii arterei responsabile de
infarct. Revascularizarea farmacologica a scdzut incidenta
socului cardiogen, asa cum a rezultat din cateva trialuri
clinice si din meta-analiza FTT (Fibrinolytic Therapy
Trialists collaborative group), GUSTO-I si GUSTO-III
(8,9,10). Registrul SHOCK a demonstrat cd tratamentul
fibrinolitic a determinat scaderea ratei mortalitdtii intraspi-
talicesti fata de lotul de control (54% vs 64%, p= 0.005),
diferentd care s-a mentinut indiferent de varsta pacientilor
si de succesul revascularizarii (OR 0.70, p=0.027) (10). De
asemenea, meta-analiza FTT a ardtat o mortalitate de 54%
la pacientii in soc cardiogen tratati cu trombolitice fatd de
61% pentru grupul de control. (8) Trebuie subliniat benefi-
ciul limitat al trombolizei la pacientii aflati in soc, datorita
scaderii ratei de liza a trombului secundara scaderii presiu-
nii de perfuzie si In consecintd, a cantitatii de trombolitic
disponibila in zona infarctului. La acest efect, contribuie si
o serie de factori mecanici si metabolici, care impiedica
obtinerea si mentinerea patentei arterei responsabild de
infarct.

Balonul intraaortic de contrapulsatie (IABP) reprezin-
td o metoda eficientd de stabilizare a pacientilor aflati in
soc cardiogen si poate ameliora rezultatul reperfuziei mio-
cardice, atat pe cea farmacologica, cit si pe cea mecanica,
asa cum s-a demonstrat in trialurile GUSTO-I, GUSTO-III
si SHOCK (9,10,12). IABP determina cresterea presiunii de
perfuzie coronara, sciderea postsarcinii si cresterea debi-
tului cardiac, fara a creste consumul miocardic de oxigen.



Din pacate, IABP este subutilizat 1n practicd, desi are indi-
catie de clasa I, nivel de evidentd B, 1n ghidurile de mana-
gement al STEMI (19). Existd totusi o tendintd de
crestere a utilizarii IABP in ultima decada (la 87% din
pacientii inclusi in trialul SHOCK). in plus, s-a demon-
strat ca tromboliza asistata de IABP a determinat scaderea
semnificativd a ratei mortalitatii (46%) In comparatie cu
lIotul de bolnavi la care s-a administrat doar trombolitic
(13), cu riscul unor complicatii hemoragice moderate, in
trialul GUSTO-I. Tromboliza asistatd de IABP ramane o
optiune atunci cand revascularizarea interventionald nu
este accesibild imediat, si in mod special, pentru cei apro-
ximativ 10% dintre pacientii cu STEMI complicat soc car-
diogen Incd de la prezentare. Se recomandd Tnsd adminis-
trarea tromboliticului in doza unica.

Revascularizarea mecanica in socul cardiogen din
STEMI prin angioplastie coronariand (PCI) sau prin bypass
aortocoronarian (CABGQG), reprezintd unica posibilitate de
ameliorare a prognosticului acestor bolnavi, care a permis
scaderea semnificativa a ratei mortalitdtii la cca 40-50%,
1n comparatie cu 80-90%, in cazul aplicarii unui tratament
conservator. Studiul randomizat GUSTO-I a demonstrat ci,
o strategie “agresiva” (efectuarea coronarografiei in prime-
le 24 ore de la debutul socului si revascularizare precoce,
fie prin PCI, fie prin CABG, in functie de severitatea lezi-
unilor), a permis scaderea semnificativa a ratei mortalitdtii
in socul cardiogen din STEMI in comparatie cu trata-
mentul fibrinolitic (38% vs. 62%)(9). Rezultate compara-
bile au fost raportate si de alte studii clinice sau registre,
ca de exemplu registrul NRMI-2 (16), GUSTO-III (10).
Atat trialul SMASH (The Swiss Multicenter trial of
Angioplasty Shock) (17), cat si trialul SHOCK (Should
We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for
Cardiogenic Shock)(12), au demonstrat reducerea ratei
mortalitdtii la 30 zile la pacientii cu soc cardiogen revas-
cularizati mecanic precoce comparativ cu tratamentul con-
servator (46,7% vs 56%). Acest beneficiu a fost mai evi-
dent la 6 luni (50,3% vs 63,1%, p =0.027) si s-a mentinut
sila 12 luni (53% vs 66%, p <0.03).(18) Trebuie subliniat
insd, cd beneficiul obtinut in trialul SHOCK prin revascu-
larizarea precoce prin PCI, respectiv CABG, 1n primele 36
ore de la debutul infarctului si primele 12 ore de la debu-
tul socului, in comparatie cu tratamentul conservator este
evident doar la pacientii cu varsta <75 ani, care au avut o
ratd a mortalitatii la 30 zile de 41,4% vs 56,8%, p = 0.01
si respectiv, de 44,9% vs 65%, p = 0.003, la 6 luni. Spre
deosebire de aceastd categorie, pacientii cu varsta >75 ani,
au avut un prognostic mai bun daca au fost tratati conser-
vator fatd de cei supusi revascularizarii mecanice (mortali-
tatea la 30 zile a fost de 53,1% vs 75%).

In lumina acestor date, in ghidurile actuale de manage-
ment al STEMI complicat cu soc cardiogen, revascu-
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larizarea mecanica precoce, efectuatd in primele 36 ore de
la debutul infarctului si respectiv, in primele 18 ore de la
debutul socului, are indicatie de clasd I A la pacientii cu
varsta <75 ani, in timp ce la pacientii cu varsta >75 ani,
indicatia este de clasa I B. Aceastd recomandare se
bazeazd pe faptul cd numai anumite categorii de pacienti
cu varsta >75 ani ar putea beneficia de revascularizarea
precoce, iar selectia se face in functie de statusul functio-
nal anterior, varsta fiziologicd, comorbiditati, intinderea
IM, durata socului si severitatea afectérii coronariene.(19)
Este important de remarcat faptul cd in lotul tratat conser-
vator, rata mortalititii a fost semnificativ mai mica decat
era raportatd in studiile anterioare, in contextul utilizarii pe
scard largd a trombolizei (64% dintre pacienti) si a IABP
(86%), ceea ce sustine strategia de tromboliza asistatd de
IABP 1n socul cardiogen, atunci cind cateterismul cardiac
nu este disponibil imediat.

De asemenea, ghidurile mai recomandai ca pacientii care se
prezintd in soc cardiogen ( cca 15%) sau cei care dezvolta
socul in cursul interndrii, sa fie transferati rapid Intr-un
centru tertiar cu facilitdti de revascularizare mecanicd.
Este indicatd utilizarea IABP, inainte de transfer, pentru
stabilizarea hemodinamicd a pacientilor, iar dacd se pre-
conizeazd o duratd mai mare de timp pand In momentul
revascularizarii si pacientul se afld in primele 3-6 ore de la
debutul STEMI, si se Inceapd tromboliza asistati de
IABP.(19)

Odata stabilita indicatia de revascularizare precoce, strate-
gia aleasa, prin PCI sau CABG, va depinde in primul rand
de severitatea leziunilor obiectivatd la coronarografie, dar
si de alti factori, care tin atdt de pacient, cét si de posibi-
litdtile tehnice din momentul respectiv. Este evident faptul
ca PCI este tratamentul de electie Tn majoritatea cazurilor
si pana in prezent, nu existd nici un studiu clinic randomi-
zat care sd compare rezultatele revascularizarii precoce in
socul cardiogen, prin PCI cu revascularizarea prin CABG.
Este cunoscut faptul ca PCI are o ratd de succes mult mai
mica la pacientii aflati in soc cardiogen fatd de cei stabili
hemodinamic, iar socul cardiogen complicd mai frecvent
evolutia bolnavilor cu leziuni tricoronariene severe, care s-ar
preta mai bine la o rezolvare chirurgicali. In plus, la bene-
ficiul revascularizarii chirurgicale a pacientilor in soc car-
diogen, contribuie si alti parametrii tehnici, ca de exemplu,
protectia miocardului ischemic prin cardioplegie, abolirea
postsarcinii prin realizarea bypass-ului cardiopulmonar, ca
si posibilitatea teoreticd de revascularizare completd si a
teritoriilor neinfarctate.

in functie de severitatea leziunilor coronariene, ghidurile
recomanda efectuarea PCI la nivelul arterei reponsabile de
infarct (IRA), la pacientii cu boala uni- si bivasculara, dar
si la tricoronarienii, ale caror stenoze pe cele 2 artere
neimplicate 1n infarct sunt <90% sau sunt localizate pe
arterele cu ramuri arteriale mici. In schimb, CABG este
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metoda de electie pentru revascularizarea precoce, chiar in
primele 6 ore de la debutul socului, la pacientii cu stenoza
de >50% de trunchi comun de coronara stanga (TCS), cu
leziuni tricoronariene severe, definite ca 2 ocluzii, respec-
tiv, stenoze de >90% pe >2 artere coronare mari, neimpli-
cate 1n infarct sau la pacientii cu stenoze semnificative, dar
tehnic, neinstrumentabile prin PCI. De asemenea, CABG
are indicatie de clasa I la pacientii 1n soc cardiogen asoci-
at unor complicatii mecanice ale infarctului. In plus,
ghidurile recomandi, ca la pacientii in soc cardiogen, cu
leziuni tricoronariene moderate, la care s-a efectuat cu
succes, PCI precoce la nivelul IRA (definit ca obtinerea
unui flux TIMI 2-3, cu o reducere de >20% a gradului
stenozei si o stenoza reziduald <50%), sa se evalueze opor-
tunitatea revascularizarii complete, prin CABG, dupa sta-
bilizarea lor prin tratament, dar Tnainte de externarea din
spital.(19,20)

Conform acestor recomandari, 1n trialul SHOCK 60% din
pacientii abordati invaziv precoce au fost revascularizati
prin PCI, iar 40% au fost revascularizati prin CABG. Nu
au existat diferente semnificative intre cele 2 loturi, cu
exceptia severitdtii leziunilor coronariene, pe baza cérora
s-a decis metoda de revascularizare. Se remarca totusi ca
pacientii din lotul CABG erau de 2 ori mai frecvent dia-
betici. Timpul mediu de la debutul IMA la revascularizare
a fost de 11 ore pentru PCI, respectiv de 19 ore pentru
CABG. Rezultatele studiului demonstreaza ca nu au exis-
tat diferente semnificative intre cele 2 loturi de pacienti in
soc cardiogen, revascularizati precoce, prin PCI sau prin
CABG, in ceea ce priveste rata supravietuirii, atat la 30
zile (55,6% vs 57,4%, p = 0.86), cat sila 1 an (51,9% vs
46,8%, p = 0.71). Rata mortalitatii a fost de 45% 1n grupul
supus PCI vs 42% in grupul supus CABG. (21)

Mai trebuie subliniat ca, rata mortalititii intraspitalicesti a
pacientilor n soc cardiogen cu leziuni tricoronariene severe,
revascularizati precoce prin PCI, a fost de 69%, rezultat
care ar putea fi datorat embolizdrilor distale Tn microcircu-
latia coronariana din teritoriile neimplicate in infarct.
Analizand rata supravietuirii la 1 an n functie de varsta
pacientilor revascularizati precoce, prin PCI vs CABG,
remarcam ca nu au existat diferente semnificative intre
cele 2 loturi in grupul pacientilor cu varsta <75ani (56,3 %
vs 46,3%, p=0.33), in schimb la pacientii cu varsta >75
ani, rata supravietuirii a fost de 20% vs 50% .(21)

Trialul SHOCK a mai ardtat ca revascularizarea precoce
multivasculard prin PCI la pacientii cu soc cardiogen s-a
asociat cu un prognostic mai prost decat la pacientii la care
s-a efectuat PCI la nivelul arterei responsabild de infarct
(IRA) si prin urmare, recomandd PCI tintitd pe leziunea
implicata 1n infarct. Se considerd cd abordarea interven-
tionala a stenozelor neimplicate in producerea infarctului,
ar conduce la deteriorarea suplimentara a fluxului corona-
rian prin embolizari distale, respectiv prin compromiterea
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unor ramuri arteriale adiacente, tributare atit zonei infarc-
tate, cat si din vecinadtate, cu afectarea circulatiei colaterale
din zona si agravarea ischemiei. In plus, se adaugi efectul
nociv al substantei de contrast, utilizatd in cantitate mai
mare si durata prelungitd a interventiei.(20)

Studii recente, au demonstrat Tnsa ca, utilizarea frecventa a
stenturilor coronariene, Tn mod special a stenturilor active
farmacologic (DES, drug-eluting stent) si a inhibitorilor de
receptori de GP IIb/Illa, a ameliorat prognosticul pacien-
tilor cu soc cardiogen revascularizati prin PCI, precoce si
complet, abordand si leziunile neimplicate n infarct. (22).
Totusi, 1n pofida progreselor remarcabile, incluzand si uti-
lizarea stenturilor si a inhibitorilor de receptori de GP
IIb/111a si a rezultatelor foarte bune obtinute prin revascu-
larizarea precoce prin PCI a pacientilor cu STEMI stabili
hemodinamic, succesul in socul cardiogen rdmane in jur
de 75%. Utilizarea stenturilor active farmacologic (acope-
rite cu sirolimus) in socul cardiogen nu a crescut rata trom-
bozei intrastent in comparatie cu stenturile simple, in
schimb s-a asociat cu scdderea ratei de restenozd pe ter-
men lung. (23)

Beneficiul utilizdrii stenturilor si inhibitorilor de receptori
de GP IIb/Ila, in principal, abciximab, in PCI din STEMI
complicat cu soc cardiogen, a fost confirmat in numeroase
studii Tn ultimii ani. Astfel, studiul ADMIRAL (Abciximab
Before Direct Angioplasty and Stenting in Myocardial
Infarction Regarding Acute and Long-Term Follow-Up)
(24), care a inclus si 25 de pacienti aflati in soc cardiogen,
a demonstrat cd administrarea abciximab inainte de PCI cu
stent a scazut rata evenimentelor adverse cardiace majore
(decesul, reinfarctizarea, necesitatea de revascularizare de
urgentd a vasului) la 6 luni fata de lotul de control (9,1%
vs 28,6%, p = 0.23).

Intr-un studiu prospectiv recent publicat, Chan et al. (25)
a demonstrat pe un lot de 96 de pacienti cu STEMI com-
plicat cu soc cardiogen la care s-a efectuat revascularizare
de urgentd prin PCI, cd utilizarea stenturilor si inhibitorilor
de receptori de GP IIb/Illa s-a asociat cu o ratd crescutd a
fluxului TIMI 3 postprocedural (85% vs 65%, p = 0.048)
si cu sciderea ratei mortalitdtii, atat imediatd, cat si pe ter-
men lung, pe o perioada de 2,5 ani (33% rata mortalitdtii
in lotul care a beneficiat de PCI + stent si abciximab; 43%
in lotul PCI + stent; 61% 1n lotul PCI + abciximab; respectiv,
68% 1n lotul PCI, p = 0.028). Se aprecieaza ca beneficiul
asocierii abciximab si stent la PCI, la aceastd categorie de
pacienti, s-ar datora ameliorarii patentei vasului, respectiv
a fluxului coronarian, reducerea agregarii plachetare, a
reocluziei trombotice si a embolizarilor distale. Ei au iden-
tificat, de asemenea, predictorii de prognostic fatal la 30
zile: fractia de ejectie VS <30%, localizarea anterioard a
infarctului acut, scorul miocardului ischemic la risc >4, ca
si angioplastia féra stent.

O noud masurd de tratament al socului cardiogen, care



complicd STEMI refractar la orice terapie, este reprezen-
tat de dispozitivele de asistare ventriculard (VAD). Studii
clinice recente, care au comparat beneficiul utilizarii VAD
vs IABP, au demonstrat ameliorarea parametrilor hemodi-
namici si metabolici si un efect pozitiv asupra procesului
de remodelare cardiacd postinfarct miocardic acut, dar cu
pretul unor complicatii majore (amplificarea excesiva a
raspunsului inflamator sistemic, cu riscul aparitiei insufi-
cientei multiple de organ; complicatii hemoragice severe
prin promovarea coaguldrii intravasculare diseminate;
ischemia acutad distald a membrului inferior la nivelul
cdruia este pozitionat). In schimb, rata mortalititii la 30
zile a fost similara in cele 2 loturi (43% cu VAD vs 45% cu
IABP). In concluzie, utilizarea VAD riméne o optiune de
tratament doar ca o punte citre transplantul cardiac. (26)
Recent, studiile efectuate pe pacientii cu sindroame coro-
nariene acute, au demonstrat existenta unor valori crescute
ale markerilor de inflamatie sistemicd, care se amplifica
semnificativ dupa PCI si care in plus, se coreleaza foarte
bine cu rata mortalitatii (4,5). Pornind de la aceste con-
statdri, a aparut un nou concept in tratamentul socului car-
diogen, care se adreseazd inflamatiei sistemice, prin
inhibarea sintezei excesive de NO si derivatii sai (trata-
mentul cu L-NMMA, L-NAME, testat in studiul SHOCK
II, respectiv inhibarea cascadei complementului cu pex-
elizumab, un anticorp monoclonal anti-Cs, care in plus
scade si nivelul seric al PCR si al IL-6, deci cu un efect
anti-inflamator sistemic, asa cum a demonstrat trialul
COMMA). (27, 28, 29)

Mai trebuie subliniatd de asemenea, importanta terapiei de
protectie a miocitului In fata agresiunii ischemice, respectiv
de reperfuzie. Existd studii care demonstreazd beneficiul
tratamentului cu adenozind administratd intracoronarian,
atat In reducerea dimensiunii infarctului, cat si in abolirea
fenomenului de no-reflow. De asemenea, administrarea
intracoronariand de nicorandil, respectiv verapamil s-au
dovedit eficiente 1n tratamentul fenomenului de no-reflow
si in ameliorarea performantei cardiace.(30) Utilizarea
perfuziilor de glucoza-insulind-potasiu au ameliorat
supravietuirea pacientilor in soc cardiogen, prin pro-
movarea metabolizdrii glucozei si reducerea consumului
de acizi grasi liberi, si In consecintd, a acidozei intracelu-
lare. (31)

In concluzie, strategia de revascularizare precoce a pacien-
tilor cu STEMI complicat cu soc cardiogen, este fara indo-
iala, tratamentul de electie, salvator de vieti, asa cum a fost
demonstrat In numeroase studii. Tratamentul inotrop pozitiv
are valoare paleativa, iar utilizarea balonului de contrapul-
satie intraaorticd (IABP) permite stabilizarea pacientilor n
vederea efectudrii revascularizarii mecanice precoce.

Se observa 1nsd, cd in pofida implementarii acestei strate-
gii de management al pacientilor in soc cardiogen, rata
mortalitatii se mentine in continuare destul de ridicata, in

D. Deleanu si col. - Tratamentul socului cardiogen in IMA

jur de 50%, ceea ce impune investigarea unor noi metode
terapeutice, in mdsurd sd asigure pastrarea integritatii
microcirculatiei coronariene si sd optimizeze protectia
miocardului fata de leziunile de ischemie-reperfuzie, si nu
in ultimul rind, sd permita combaterea inflamatiei sis-
temice.
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EVALUAREA BENEFICIULUI REVASCULARIZARII PRIN
ANGIOPLASTIE A MIOCARDULUI HIBERNANT
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Miruna Mazurencu’ , Simona Vasile', Gabriela Pampu', Dan Deleanu', Carmen Ginghina'

Unstitutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. lliescu” Bucuresti; *Catedra de Statisticd si Previziune economicd,
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REZUMAT

Scopul lucririi a fost construirea unui indice de evaluare care sa cuantifice atit parametrii imagistici cit si pe cei clini-
ci, astfel incat si realizdm o evaluare complexa a beneficiului revascularizérii miocardice prin angioplastie, la pacientii
cu boald coronariand ischemica.

Material si metoda: Studiul, conceput ca un trial tip cohortd, prospectiv, a evaluat un grup de 172 pacienti (79,7% bar-
bati) cu boala coronariana ischemica si disfunctie sistolica segmentara, deja selectati pentru angioplastie (PTCA). A fost
calculat indicele de kinetica parietala (WMI), folosind suma scorurilor segmentare individuale, impartitd la numarul de
segmente luate Tn calcul. Functia globala a ventriculului sting a fost apreciata folosind fractia de ejectie.

Rezultate: La calcularea indicelui global de recuperare am folosit ponderi diferite pentru cei patru parametri (WMI, FE,
clasa NYHA, angini), deoarece importanta clinicd a fiecaruia este diferita, primele doud reflectand cu specificitate mai
mare recuperarea miocardului hibernant. Pe baza acestui indice de recuperare globald putem aprecia raspunsul la trata-
ment de la non responder la ameliorare puternica.

Concluzii: Conform indicelui de recuperare globald, calculat dupa formula prezentatd, 69,6% din pacientii inclusi in
studiu au raspuns la revascularizarea prin angioplastie a miocardului hibernant. Elaborarea unui indice de recuperare
globala evitd subestimarea raspunsului la angioplastie, subestimare posibild atunci cand evaluarea se face in functie de
un singur parametru.

ABSTRACT

The purpose of the study was to create an index of evaluation which cuantificate clinic and echocardiographic parameters.
These allow us to fully evaluate the benefit of myocardial revascularization by percutaneous transluminal angioplasty
(PTCA), in patients with ischemic coronary disease.

Methods: The study evaluates 172 patients (79,7% men) with ischaemic coronary disease and systolic segmental dys-
function, selected for PTCA. Wall motion index (WMI) was calculated, using the sum of segmental scores devided by
the number of segments. Global systolic function of left ventricle was estimated by ejection fraction (EF).

Results: To calculate the global index of recovery we gave different importance to the four parameters (WMI, EF, NYHA
class, the presence of angina). The first two reflect with higher specificity the recovery of hibernant myocardium. Based
on this index of global recuperation we can evaluate the response of treatment.

Conclusion: According to the global index of recovery, 69,6% of patients had an improvement of hibernant myocardium.
The index avoid to underestimate the results of PTCA.

INTRODUCERE

Importante in ingrijirea unui pacient sunt controlul simp-
tomelor, ameliorarea capacitatii functionale si incetinirea
progresiei bolii. De aceea, dovezi ale efectului benefic din
perspectiva pacientului sunt esentiale in evaluarea unei
metode de tratament. Desi clinicianul este, traditional, fo-

realizdm o evaluare complexd a beneficiului revascula-
rizdrii miocardice prin angioplastie, la pacientii cu boald
coronariand ischemica.

MATERIAL SI METODA

Studiul, conceput ca un trial tip cohortd, prospectiv, a eva-

calizat pe diagnostic si evaluarea semnelor, adesea exista o
discrepanta intre starea relatatd de pacient si cea obiecti-
vatd de medic. Din aceste considerente ne-am propus con-
struirea unui indice de evaluare care si cuantifice atat
parametrii imagistici cét si pe cei clinici, astfel Tncat sa

luat un grup de 172 pacienti (79,7% barbati) cu boala coro-
nariand ischemica si disfunctie sistolicd segmentard, deja
selectati pentru angioplastie (PTCA). Decizia de revascu-
larizare a fost luatd pe baza datelor clinice si angiografice.
Criteriile de includere in studiu au fost:

Adresa de corespondenti: Dr. Marinela Serban, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare "Prof. Dr.
C.C.lliescu"”, Sos. Fundeni 258, 022328 Bucuresti, Romdnia, tel. 021-318.07.00
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— Virsta peste 18 ani

— Prezenta unei stenoze coronariene semnificative,

> 70% in cel putin o arterd coronard epicardica, dilata-

bild percutan transluminal

— Prezenta disfunctiei segmentare de VS, definitd ca

orice anomalie de kineticd detectabild ecocardiografic

(+ ventriculografic).
Criteriile de excludere :

— Orice boala valvulara asociata, alta decat insuficienta

mitrala functionala ischemica

— Blocul major de ramurd stanga

— Infarct miocardic acut in primele doud saptdmani de

evolutie
Pacientii au avut 2 examene ecocardiografice preprocedurale,
la interval de 7-30 zile, care au atestat prezenta tulburarii
de kinetica segmentara si au confirmat cronicitatea aces-
teia. Pacientii au fost reexaminati clinic si ecocardiografic,
dupd efectuarea angioplastiei, la un interval de timp in
medie de 6 luni (limite patru-opt luni).
Din datele obtinute pe baza examenului clinic au fost
retinute simptomele de insuficienta cardiacd, care au permis
incadrarea 1n clasa functionala NYHA, semnele clinice de
insuficienta cardiaca: galop de ventricul stang, semnele de
congestie pulmonard sau sistemicd, cat si prezenta suflului
de insuficienta mitrala.
Examenul ecocardiografic bidimensional a inclus sectiunile
standard de examinare. Pentru analiza cineticii parietale a
VS a fost folosit modelul cu 16 segmente, fiecare segment
primind un scor, conform recomandarilor Societatii Ameri-
cane de Ecocardiografie (American Society of Echocardio-
graphy — ASE): 1 - normal; 2 - hipokinetic; 3 - akinetic; 4
- diskinetic; 5 - anevrismal'. Cele 16 segmente au fost gru-
pate 1n trei teritorii vasculare diferite: al arterei descendente
anterioare, al circumflexei si arterei coronare drepte, in
conformitate cu distributia anatomica a fiecarui vas. Seg-
mentele cu vascularizatie variabild au fost atribuite terito-
riului vascular corespunzator dupa comparatia cu segmen-
tele invecinate, in ceea ce priveste statusul contractil.
Indicele de kinetica parietala (WMI) a fost calculat pentru
tot ventriculul stang si pentru fiecare teritoriu vascular n
parte, folosind suma scorurilor individuale, impartita la
numdrul de segmente luate in calcul. S-a considerat o
imbunaitatire a indicelui de kinetica parietald, daca acesta
a exprimat ameliorarea a cel putin 2 segmente adiacente,
cu cel putin un grad fiecare (trecerea de la akinetic la hipo-
kinetic sau de la hipokinetic la normal), conform scorului
mai sus mentionat.
Functia globald a ventriculului sting a fost apreciatd
folosind fractia de ejectie. A fost folosita fractia de ejectie
calitativa, evitindu-se astfel posibilele erori generate de
lipsa vizualizdrii adecvate a marginilor endocardului si de
mdsurarea incorecta a lungimii VS.
Deoarece ecografia initiald a fost efectuatd de mai multi
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examinatori, variabilitatea inter-observator a fost calculata
la un numadr de 20 pacienti, concordanta aprecierilor fiind
de 80,7% global, 86% la nivelul segmentelor bazale si
75,9% la nivelul segmentelor apicale, date comparabile cu
cele din literatura**.

Dupd angioplastie, examinarea ecocardiograficd de con-
trol a determinat aceiasi parametrii si a fost efectuatd de
citre un singur examinator. Variabilitatea estimdrilor
intraobservator a fost <6%, calculatd pe baza examinarii
repetate (3 momente diferite) a unui numar de 10 pacienti.
Conform datelor din literatura, ameliorarea cu >5% a
FEVS postangioplastie a fost considerata semnificativa®.
Pentru analiza statisticd a datelor s-a folosit pachetul de
analiza statisticA SPSS (versiunea 14.0) si pachetul MS
Excel cu subprogramul Analyse-it Tool Pack 1.71. Compa-
rarea valorilor din 2 esantioane dependente (perechi) s-a
efectuat cu ajutorul testului parametric t sau a echivalentului
sdu neparametric Wilcoxon signed rank. S-a utilizat analiza
de regresie multivariatd pentru calculul contributiei vari-
abilelor studiate la recuperarea parametrilor ecocardio-
grafici de evaluare a functiei sistolice. Variabilele incluse
in analiza multivariatd au fost selectate pe baza celor mai
bune rezultate ale analizelor univariate (la un nivel de sem-
nificatie statisticd definit ca: p >0.10). Probabilitatea “p”
de respingere a ipotezei nule (pragul de semnificatie statis-
tica) a fost stabilitad la 0,05."°

REZULTATE

La reevaluarea post-angioplastie a simptomelor anginoase,
30% dintre pacienti au prezentat angind stabild, 17
pacienti au avut un episod de angind instabila (10,4%) si 2
pacienti au avut infarct miocardic non-Q. La 34 pacienti s-a
efectuat si coronarografie de control, 18 dintre acestia
prezentand leziuni coronariene agravate.

Clasa NYHA s-a ameliorat global, semnificativ statistic,
fara sa existe insd o corelatie cu ameliorarea fractiei de
ejectie.

Evaluarea parametrilor ecocardiografici inainte si dupa
PTCA, s-a efectuat individual (Paired t Test). S-a constatat
o ameliorare semnificativa statistic a fractiei de ejectie a
VS si a indicelui de kinetica parietald, dar nu si o modifi-
care semnificativa a severitatii insuficientei mitrale si afec-
tarii diastolice. Ameliorarea FE a VS s-a facut in medie cu
6,37%. Pacientii considerati responderi dupa acest criteriu
au avut FE crescutd cu >5% intre examindrile pre- si post-
angioplastie: 94 pacienti, reprezentand 54,6%. La acesti
pacienti, ameliorarea FE s-a ficut Tn medie cu 11,7%.
Ameliorarea indicelui de kineticd parietald, asa cum a fost
definitd mai sus, ca ameliorarea kineticii in minim 2 seg-
mente adiacente, cu cel putin un grad, s-a produs la 32,5%
dintre pacienti.

Pentru a putea cuantifica beneficiul angioplastiei pentru
fiecare pacient 1n parte, a fost elaborat un indice, denumit
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indice de recuperare globald (IRGP), care a inglobat atét
parametrii patognomonici recuperdrii functiei miocardului
hibernant, cat si parametri ce caracterizeaza global functia
VS, asociati datelor clinice. Pentru calcularea acestui
indice am utilizat urmatorii parametrii de raspuns:
a. AFE_D/I reprezintd diferenta dintre fractia de
ejectie a VS dupa revascularizare fatd de cea initiald;
b. AWMI_D/I reprezintd diferenta dintre indicele de
kineticd parietald dupd revascularizare fata de cel
initial;
c. ASimptA_D/I reprezinta diferenta dintre prezenta
anginei dupd revascularizare in momentul reevaluarii,
fatd de momentul initial;
d. ANYHA_D/I reprezinta diferenta dintre clasa NIHA
dupad revascularizare Tn momentul reevaludrii, fatd de
cea initiald.

IRGP =25

AFE_D/1 3 S[— AWMI_DA
5

- ASi —/ )
T ]+z( ASimptA_D/ )+ 2(- ANIHA_D/1)

Premisele de la care am pornit in construirea acestui

indice sunt urmdtoarele:
a. Dupa evaluarea indicelui de kinetica parietald, se
considerd cd pacientul a raspuns la tratament daca se
refac cel putin doud segmente din zona revasculariza-
ta. Satisfacerea acestei conditii minime duce la
scaderea indicelui de kineticd parietald cu 0,125
puncte. Astfel, contributia parametrului (fard a tine
cont de pondere) este de un punct. Cu cat numarul de
segmente reficute este mai mare creste contributia

parametrului. In cazul in care numirul segmentelor
deteriorate creste IRGp va scddea corespunzator.
b. Pentru fiecare +/-5% ale fractiei de ejectie la reeva-
luare contributia neponderatd a parametrului creste sau
descreste cu cite un punct.
C. imbunétégirea sau, din contra, Inrautdtirea pacientu-
Iui cu o clasda NYHA va duce la cresterea/descresterea
contributiei neponderate a factorului cu 1 punct.
d. Dacd pacientul prezintd angind la reevaluare con-
tributia neponderatd a acestui parametru va fi de -1
punct si O puncte dacd nu mai prezintd angina.
In functie de valorile IGRp se poate aprecia nivelul ame-
liordrii astfel (tabelul 1).
Tabelul 2 cuantifica raspunsul pacientilor din lotul studiat
la angioplastie dupa scorul calculat (69,6% dintre pacienti),
iar figura 1 reprezintd grafic distributia pacientilor in functie
de beneficiul terapeutic.
Aplicand analiza multivariatd pentru identificarea facto-
rilor determinanti independenti, predictori ai recuperarii
globale, si utilizand pentru testare aceiasi parametri clinici,
ecocardiografici si angiografici mai sus mentionati, s-au
identificat urmatorii factori determinanti, cu semnificatie
statistica (tabelul 3).
Au scor mai mare de recuperare post-angioplastie, con-
form ecuatiei de regresie, pacientii cu WMI initial mai
mic, fara infarct miocardic Tn antecedente, cu cat este mai
mare numarul de factori de risc controlati si cu cat insufi-
cienta mitrald este mai usoara.

DISCUTII

Importante in ingrijirea unui pacient sunt controlul simp-

Non-responder IRGp<3.5

Ameliorarea este nesemnificativa.
determinata de eroarea inter-observator.

Poate fi tranzitorie sau

Ameliorare redusa IRGp = 3.5-6

S-a modificat cel putin un factor important (WMI, FE) si un
factor secundar (simptome, NYHA)

Amehgrfue IRGp = 6.001-12 S-au modificat cel putin trei factori, cu cel putin o treapta
puternica

Ameliorare f. IRGp > 12 S-au modificat cel putin trei factori, iar unul din factorii
puternica p importanti macar cu 2 trepte.

Tabelul 1. Caracterizarea raspunsului post-angioplastie, in functie de indicele de recuperare globali

Numar Procent
Non_responder 54 314
Ameliorare redusa 22 12.8
Ameliorare puternica 37 21.5
Ameliorare f. puternica 41 23.8
Total 154 89.5
Missing 18 10.5
Total 172 100.0

Tabelul 2. Distributia pacientilor in functie de rispunsul post-angioplastie

207



Revista romdnd de cardiologie, vol. XXI, nr. 3, 2006

Coeficienti Coef. Interval de confidenta
nestandardizati standardizati t Sig. 95% pentru B
Eroare Limita

B std Beta inf. Limita sup.
Infarct da/nu 7.201 3.247 409 2218 .031 .698 13.703
Nr. factori de rise 019 010 275 -1.989 | 051 000 039
controlati
Gradul insuficientei 2.637 | 1474 -.248 1789 | 079 | -5.589 315
mitrale
Indice kinetica parietala | 12.213 2.401 1.250 5.087 .000 7.405 17.020

Tabelul 3. Model de regresie lineara multivariabilid pentru IGRp

tomelor, ameliorarea capacititii functionale si incetinirea
progresiei bolii. De aceea, dovezi ale efectului benefic din
perspectiva pacientului sunt esentiale n evaluarea unei
metode de tratament. Clinicianul este, traditional, focalizat
pe diagnostic si evaluarea semnelor; adesea existind o dis-
crepantd intre starea relatatd de pacient si cea obiectivatd
de medic.Ca urmare, s-a sugerat cd, pe langa parametrii
imagistici, ameliorarea durerii si ameliorarea simptomelor
de insuficienta cardiacd ar trebui folosite pentru a estima
beneficiul clinic al revascularizarii' . Cu cit creste cere-
rea de angioplastie coronariand, cu atit este mai important
sd avem un mijloc stiintific si instrumente standardizate
pentru a-i masura eficienta.

Identificarea beneficiului terapeutic poate fi chiar mai im-
portanta decat simpla estimare a riscului. Beneficiul obtinut
de un pacient dupd angioplastie este cumulul mai multor
factori, numai unul dintre ei fiind recuperarea functiei
regionale.

Disfunctia VS este un predictor puternic de evenimente
adverse la acesti pacienti. Aparitia sa, mai ales Tn prezenta
simptomelor ICC este asociatd cu supravietuire limitata'*'.
Pe de altd parte, angina si capacitatea de efort sunt factorii
relevanti pentru ameliorarea clinicd. Din punct de vedere
clinic ameliorarea calitatii vietii-reflectatd in reducerea
simptomelor poate fi mai importantid decit ameliorarea
FE'"®. Integrarea tuturor acestor elemente intr-un scor care
sd cuantifice fiecare variabild independentd ar permite
evaluarea corectd a rdspunsului la tratament ingloband si
perceptia pacientului asupra stérii sale'?".

La calcularea indicelui global de recuperare am folosit
ponderi diferite pentru cei patru parametri (WMI, FE,
clasa NYHA, angind), deoarece importanta clinicd a
fiecdruia este diferitd, primele doud reflectand cu speci-
ficitate mai mare recuperarea miocardului hibernant. Pe
baza acestui indice de recuperare globald putem aprecia
raspunsul la tratament de la non responder la ameliorare
puternica.

Folosirea acestui indice evitd subestimarea beneficiului
revascularizdrii atunci cand aceasta este gandita functie de
o singurd modalitate de raspuns.”* Conform indicelui de
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recuperare globald 69,6% din pacienti pot fi considerati
responderi.

Folosind analiza multivariata, functie de acest indice, au
scor mai mare de recuperare post-angioplastie, conform
ecuatiei de regresie, pacientii cu WMI initial mai mic, fard
infarct miocardic in antecedente, cu cat este mai mare
numarul de factori de risc controlati si cu cat insuficienta
mitrald este mai usoard. Desi includerea numarului facto-
rilor de risc controlati este neasteptatd la prima vedere,
renuntarea la fumat, controlul dislipidemiei, tratamentul
corect al diabetului zaharat fac parte din dezideratele ma-
jore ale tratamentului modern al pacientilor cu ischemie
miocardica.

LIMITELE STUDIULUL

Evaluarea FE in repaus dupa revascularizare se poate s nu
fie metoda ideala de apreciere a eficientei revascularizarii,
ameliorarea FE la stress fiind citatd ca avand specificitate
mai mare.

Perioada de urmairire nu a fost foarte lunga si, deci, exista
posibilitatea ca segmente hibernante si cu modificéri ultra-
structurale mai severe, care ar necesita un timp mai lung
pentru recuperare, sd nu fi fost recunoscute ca viabile.
Variabilitatea simptomatologiei de insuficienta cardiaca si
angor in timp face ca evaluarea acestor parametri la doar
doud momente de timp distincte sd limiteze caracterizarea
tabloului clinic complet al pacientului. Elaborarea unui
chestionar de autoevaluare clinica adresat pacientilor, care
sd contracareze aceastda limita, nu a fost obiectul acestui
studiu.

Dezvoltarea si validarea unui model de predictie necesita
studii ulterioare de confirmare a validitatii.

CONCLUZII

Predictia clinicd poate fi imbunitititd cu ajutorul unor
modele care Tncorporeazd parametrii cunoscuti ca influ-
entand evolutia dupa tratament. Elaborarea unui indice de
recuperare globald, care sd ia 1n calcul atit parametrii
obiectivi ecocardiografici (FE si indicele de kinetica pari-
etald), cat si starea clinica a pacientului, evitd subestimarea
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Figura 1. Distributia pacientilor in functie de beneficiul terapeutic, calculat conform indicelui de recuperare globaldi (IRGp)

raspunsului la angioplastie, subestimare posibild atunci
cand evaluarea se face in functie de un singur parametru.
Conform indicelui de recuperare globald, calculat dupa
formula prezentatd, 69,6% din pacientii inclusi in studiu
au raspuns la revascularizarea prin angioplastie a miocar-
dului hibernant. Testarea indicelui de recuperare globald n
studii clinice cu alt design si pe alte categorii de bolnavi va
permite validarea acestuia si estimarea prevalentei reale a
raspunsului clinico-ecocardiografic la angioplastie.
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ANGINA PRINZMETAL: O NOUA PERSPECTIVA ASUPRA UNEI BOLI
CLASICE

A. Mereuta, E. Apetrei, Mihaela Rugina, Nadia Anghelache, Carmen Ginghina
Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucuresti

REZUMAT

Angina Prinzmetal este datoratd spasmului coronarian si se caracterizeaza prin durere de repaus insotitd de supradenive-
lare reversibild a segmentului ST pe electrocardiogrami. In mod clasic, pacientii cu aceastd formi de angini sunt tineri
si au putini factori de risc, cu exceptia fumatului.

Obiectivul studiului. Evidentierea caracteristicilor clinice si angiografice ale pacientilor cu angind Prinzmetal Tn com-
paratie cu pacientii cu angind instabila.

Material si metode. Au fost inclusi in lot toti pacientii internati In perioada 1996-2005 in clinica noastra care au prezen-
tat angind nsotitd de supradenivelare reversibila de segment ST fird necrozd miocardica. Lotul martor a constat in
acelasi numar de pacienti cu angind instabild. Pacientii au fost studiati clinic, ecocardiografic si angiografic.

Rezultate. 88 de pacienti, 12 femei si 76 barbati, au indeplinit criteriile de diagnostic ceea ce reprezinta 1,22% din cazurile
de angina instabild internate in aceastd perioada. Varsta medie a fost de 55,64+12,11 ani, semnificativ mai scdzutd decat
la pacientii cu angina instabila. Incidenta fumatului (70,45%) a fost mai mare, iar a diabetului zaharat (9,09%) mai mica
decit la pacientii cu angind instabild, Tn schimb hipertensiunea arteriald, hipercolesterolemia, obezitatea si hiperfibri-
genemia au fost asemadndtoare in cele 2 grupuri. Un singur pacient a prezentat infarct miocardic, in schimb aritmiile
ventriculare 1n timpul anginei au aparut la 31 pacienti (35,22%), din care fibrilatie ventriculard la 8 (9%).

Concluzii. Caracteristicile clinice ale pacientilor cu angind Prinzmetal contemporani prezintd unele diferente fatd de
tabloul cunoscut, fiind aseménatoare celor din angina clasicd. Aritmiile ventriculare si moartea subitd aritmicd raman
principalele complicatii 1n acest tip de angina.

ABSTRACT

Prinzmetal’s or variant angina is due to coronary spasm and its specific feature is the reversible ST segment elevation on
ECG during the chest pain. The patients are younger with no risk factors, except smoking. The purpose of this study was
to compare the clinical and angiografic features of Prinzmetal’s angina with those of unstable angina.

Consecutive patients admitted in 1996-2005 in our department with chest pain and reversible ST elevation of 2 mm on ECG
and with normal plasmatic level of cardiac enzymes were studied. Patients underwent coronary angiography, but no spasm
provocation tests during the hospitalization. The control group was composed by 88 consecutive unstable angina patients.
Eighty-eight patients (76 men and 12 women) with the age of 55,64+12,11 years fulfilled the inclusion criteria.
Surprinsingly, the risk factors are almost similar with classic angina pectoris, but with a higher incidence of smoking
(70,45%) and a very low incidence of diabetes mellitus (9,09%); two thirds of the patients were hypercholesterolemic
and 54,54% had hyperfibrigenemia. 31 patients (35,22%) had ventricular arrhythmias, from which 8 (9,09%) ventricu-
lar fibrillation and 10 (11,36%) second and third degree AV block during the anginal episodes.

In conclusion, smoking, but also hypercholesterolemia, arterial hypertension, obezity and hyperfibrinogenemia seems to
be associated with the variant form of angina; on contrary diabetes was seldom a risc factor for these patients. In this
particular type of angina pectoris no specific circadian pattern was noticed, but a significant risk of sudden death because
of malign arrhythmias during the chest pain episodes.

Angina Prinzmetal sau variantd, descrisd in 1959 de
Prinzmetal si colaboratorii, se caracterizeaza prin ischemie
miocardicd severa evidentiata electrocardiografic prin
supradenivelarea reversibild a segmentului ST'. Angina
apare in mod caracteristic in repaus si se datoreaza unui
spasm focal sever la nivelul unei sau mai multor artere
coronare mari. Studiile efectuate intre 1970 si 1990 au con-

turat tabloul clinic si paraclinic al anginei Prinzmetal*™.
Dupa aceasta perioadd, majoritatea studiilor au vizat eluci-
darea mecanismului spasmului coronarian si au provenit
mai ales din Japonia si Coreea, dat fiind cd populatia asia-
ticd are o predispozitie mai mare la spasm'-".

in mod clasic, pacientii cu angina Prinzmetal sunt tineri,
au putini factori de risc, cu exceptia fumatului si risc

Adresa pentru corespondentd: Dr. Adrian Mereutd, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof.
C.C. lliescu”, Sos. Fundeni 258, 022328 Bucuresti, Romdnia, tel. 021-318.07.00, e-mail: admereuta@yahoo.com.

211



Revista romdnd de cardiologie, vol. XXI, nr. 3, 2006

important de infarct miocardic si aritmii ventriculare
maligne. Unii autori considera angina Prinzmetal doar cea
in care spasmul coronarian apare in coronare normale,
desi, chiar in descrierea initiala ficutd de Prinzmetal,
majoritatea pacientilor aveau leziuni coronariene semni-
ficative. De asemenea, exista unii autori care considera ca
femeile fac o forma particulard de angina variantd carac-
terizatd prin spasm pe coronare fard leziuni si afectarea
predominatd a coronarei drepte”".

Faptul cd in Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr.
CC Iliescu” Bucuresti se interneazd un numar mic, dar
constant de pacienti cu angind Prinzmetal, ne-a oferit posi-
bilitatea de a compara caracteristicile clinice si angio-
grafice ale pacientilor nostri cu tabloul clasic al acestei
forme de angind. Bazindu-ne pe cateva studii prelimi-
nare'*'S, am emis ipoteza de lucru cd o parte din caracteris-
ticile cunoscute ale anginei Prinzmetal nu se mai regdsesc
la pacientii contemporani.

MATERIAL SI METODE.

Am inclus in lotul de studiu toti pacientii internati In
perioada 1 ianuarie 1996 — 31 decembrie 2005 1n Institutul
de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucuresti
care au indeplinit criteriile de diagnostic al anginei
Prinzmetal®:
1. durere retrosternald tipica de repaus;
2. cedarea In mai putin de 5 minute a durerii la
nitroglicerina sublingual;
3. supradenivelare ST de cel putin 2 mm neexistentd pe
electrocardiograma de baza, documentatd cel putin o
datd 1n timpul durerii si care dispare odati cu cedarea
durerii; supradenivelarea ST a fost masuratd la 80 ms
de punctul J.
4. fard semne ulterioare de necroza miocardica.

88 de pacienti, 76 barbati si 12 femei au Indeplinit criteri-
ile de diagnostic ale anginei variante.

Pentru comparatie am luat ca lot martor un numar de 88 de
pacienti cu angina instabild, internati consecutiv in 2005.
Am ales angina instabild si nu cea stabild, deoarece angi-
na Prinzmetal este de reguld incadratd in aceastd cate-
gorie’. Deoarece, pacientii cu angind instabila sunt mult
mai numerosi decat cei cu angind Prinzmetal, am procedat
arbitrar, selectind un numar de 88 de pacienti cu angind
instabild (egal cu lotul de studiu) explorati coronarografic,
internati consecutiv in 2005. Criteriile de diagnostic al
anginei instabile au fost cele din ghidul ACC/AHA de
tratament al anginei instabile si infarctului miocardic fara
supradenivelare de segment ST; pacientii cu bypass aorto-
coronarian 1n antecedente au fost exclusi'.

Bolnavii au fost urmariti pe perioada interndrii, studiindu-se
evolutia, complicatiile si tratamentul. Majoritatea bolnavi-
lor au fost internati, pentru perioade variabile de timp, In
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Unitatea de Terapie Intensivd Coronariand, unde au fost
monitorizati continuu clinic si ECG. Au fost cautate
antecedentele de infarct sau aritmii si s-a cercetat prezenta
aterosclerozei 1n alte teritorii. Pacientilor li s-au efectuat
electrocardiograme cu 12 derivatii seriate in durere si dupa
cedarea durerii.

La toti bolnavii s-au efectuat radiografii toracice si ecocar-
diografie. Examenul ecocardiografic a urmarit In primul
rand functia sistolicd a ventriculului stang, evidentiata prin
contractilitatea peretilor si fractia de ejectie.

Angiografia coronariand s-a efectuat la angiograful
Siemens Coroscop TOP din 1996 pana in 2002, iar ulterior
la angiograful Philips Integris HC 5000, achizitia efec-
tuandu-se la inceput pe film de 35 mm, apoi digital.
Injectdrile s-au efectuat in incidentele clasice pentru coro-
nara stangd, respectiv coronara dreaptd; in cazul ste-
nozelor excentrice, au fost folosite si angulatii particulare
necesare pentru aprecierea severitdtii. Pentru diferentierea
stenozelor fixe de cele dinamice, s-a utilizat nitroglicerina
administratd intracoronarian. Nu s-au folosit teste de
provocare a spasmului coronarian. Desi studiul CASS
considerd ca semnificative stenozele coronariene >70%,
tinand cont ca si cazuri stenozele fixe de 50-60% pot
determina angind si necesita de reguld revascularizare, am
considerat, la fel ca si Maseri, drept semnificative ste-
nozele coronariene >50% pe trunchiul comun al coronarei
stangi, pe oricare dintre cele 3 coronare epicardice princi-
pale sau pe colateralele lor cu diametrul > 2 mm**.
Clasificarea leziunilor in uni-, bi- sau tricoronariene s-a
facut dupa aceleasi criterii.

Angiografia coronariand nu s-a efectuat la 2 bolnavi.
Motivele neefectuarii au fost bolile grave asociate la 1
pacient si motive tehnice, urmate de pierderea pacientei
din urmarire in cel de-al doilea caz. Mentionim un al
treilea pacient care a efectuat coronarografia la 3 sdp-
tamani de la diagnosticarea anginei vasospastice, In acest
interval suferind un infarct miocardic in teritoriul cu
supradenivelarea ST.

Din cei 88 de pacienti, 81 au prezentat supradenivelare ST
spontand, iar 3 supradenivelare indusd de testul de efort.
Au fost incluse si alte 4 cazuri la care supradenivelarea de
segment ST nu a fost Tnregistratd pe ECG clasic, ci a fost
vizualizatd pe monitor odatd cu producerea spasmului
coronarian la coronarografie. Pentru a indeplini criteriile
de diagnostic pentru angina vasospasticd, spasmul a tre-
buit sa ingusteze lumenul cu > 75% in cazul coronarelor
normale sau cu leziuni nesemnificative, respectiv sa fie
ocluziv sau subocluziv in cazul coronarelor cu leziuni
semnificative si sd reproducd durerea obisnuita a pacientu-
lui; spasmul indus de cateter a fost exclus *.

Selectarea doar a pacientilor cu supradenivelare ST si nee-
fectuarea testelor de provocare a spasmului coronarian a
determinat cu sigurantd scaderea importantd a numarului



de pacienti cu angind Prinzmetal depistati, dar a si oferit o
omogenitate mai mare lotului de studiu.

Am evaluat incidenta factorilor de risc clasici (fumat,
hipertensiune arteriala, diabet zaharat, hipercoles-
terolemie, obezitate) la pacientii cu angind Prinzmetal si
am comparat-o cu a celor cu angini instabild. In afard de
acesti factori, am evaluat si hiperfibrinogenemia, ca factor
de risc secundar si 2 factori compoziti: dislipidemia (cel
putin unul dintre colesterolemie sau trigliceridemie si fie
crescut) si sindrom inflamator (cel putin unul dintre fib-
rinogenemie, viteza de sedimentare a eritrocitelor sau
numadrul de leucocite sa fie crescut).

Baza de date completa a fost facuta in programul Excel din
pachetul Microsoft Office 2003, prelucradrile statistice
fiind efectuate folosind acelasi program. Datele au fost
exprimate ca medie + deviatia standard. Comparatia vari-
abilelor discrete a fost facuta prin testul y %, iar a celor con-
tinue prin testul t Student nepereche. Semnificatia statis-
tica a fost considerata la o valoare a lui p < 0,05.

REZULTATE SI DISCUTII

Din 6349 de pacienti cu angind instabild internati in
perioada 1996-2005, doar 88 au indeplinit criteriile de
diagnostic pentru angina Prinzmetal, ceea ce inseamni
1,22%. Lotul pacientilor cu angind Prinzmetal a inclus 12
femei (14%) si 76 de barbati. Comparativ, in lotul martor,
al pacientilor cu angina instabild, ponderea femeilor este
de 23,86%, ceea ce insda nu determina o diferentd semni-
ficativa intre cele 2 loturi.

Varsta medie a pacientilor cu angind Prinzmetal a fost
55,64+12,11 ani cu valorile extreme 17 si 79 ani. Aceasta
a fost semnificativ mai scazutd (p<0,008) decat a lotului
martor format din pacienti cu angina instabila: 60,25
+10,80 ani (36-80 ani). Desi la ambele loturi, incidenta cea
mai mare este la grupa de varsta 46-55, angina Prinzmetal
apare predominat la varste mai tinere decat cea clasica.
Analiza comparativa a factorilor de risc arati ca si in studiul
nostru, fumatul este cel mai important factor de risc al
anginei Prinzmetal (tabelul 1). Acest lucru era de asteptat,
tinand cont ca este evidentiat in toate studiile si stiind ca
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fumatul, in afara de rolul de factor de risc al aterosclerozei,
poate determina vasoconstrictie coronariand prin actiune
directd™.

In schimb, studiul de fati evidentiazi o incidentd neastep-
tat de mare a altor factori de risc, cum ar fi hipercoles-
terolemia (ca si a parametrului compozit, dislipidemia, ce
incorporeaza si trigliceridele), hipertensiunea arteriald si
obezitatea, comparabild cu cea observata 1n lotul cu angina
instabild. Iar dacd tinem seama cad pacientii cu angina
instabila erau semnificativ mai varstnici, observatia este cu
atdt mai surprinzatoare. Acest lucru evidentiazd schim-
barea caracteristicilor pacientilor cu angind Prinzmetal.
Tipul de pacient tanar, fard factori de risc in afara de
fumat, eventual de sex feminin si cu coronare normale,
este Tnlocuit cu un pacient aproape identic cu cel cu car-
diopatie ischemica clasica. Observatia, care transpare si
din alte studii, justifica asocierea spasmului coronarian cu
ateroscleroza semnificativa sau incipienta**.

Diabetul zaharat are si in studiul de fata, la fel ca si 1n lite-
raturd, o incidentd scazutda, facand nota distonantd cu
cresterea incidentei celorlalti factori de risc. Acest lucru
este cu atdt mai suprinzator cu cat exista studii care asoci-
azd angina Prinzmetal cu cresterea rezistentei la insulind.
E posibil ca si 1n studiul nostru, pacientii sa aiba o rezis-
tenta crescutd la insulind (dat fiind ca au suficienti factori
care sugereaza sindromul metabolic), dar nu au fost facute
investigatii n acest sens.

In privinta sindromului inflamator evidentiat prin hiperfi-
brinogenemie, precum si prin factorul compozit ce
cumuleaza fibrinogenul, numdrul de leucocite si viteza de
sedimentare a leucocitelor, nu existd deosebiri intre angi-
na Prinzmetal si cea instabild. Aceasta inseamna ca si in
acest tip de angind, inflamatia joacd un rol important, con-
firmandu-se observatiile lui Hung**!. Mai mult, Umemoto
raporteazd ca hiperfibrinogenemia este direct proportio-
nald cu activitatea bolii, fiind cea mai mare in cazurile
severe de angind Prinzmetal ».

Femeile cu angind Prinzmetal au avut o incidentd mai
micd a fumatului si mai mare a obezitatii, dislipidemiei si
diabetului. (tabelul 2)

Angina Prinzmetal Angina instabila Semnificatie

88 p. 88 p. statistica
Fumat 62 (70,45%) 41 (46,59%) p<0,002
HTA 50 (56,81%) 68 (77,27%) p<0,004
Obezitate 25 (28,40%) 26 (29,54%) NS
DZ 8 (9,09%) 27 (30,68%) p<0,001
Hipercolesterolemie 59 (67,04%) 68 (77,27%) NS
Dislipidemie 67 (76,13%) 81 (92,04%) p<0,004
Hiperfibrinogenemie 48 (54,54%) 46 (52,27%) NS
Sindrom inflamator 66 (75%) 58 (65,90%) NS

HTA=hipertensiune arteriala, DZ=diabet zaharat.

Tabelul 1. Incidenta factorilor de risc la pacientii cu angind Prinzmetal comparativ cu la cei cu angini instabila.
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Am evaluat antecedentele personale de infarct miocardic,
prezenta altor localizari ale procesului aterosclerotic si cir-
cumstantele de aparitie a anginei.

Doar 12 pacienti cu angind Prinzmetal au avut infarct mio-
cardic 1n antecedente, fatd de 38 pacienti cu angina insta-
bild. (tabelul 3).

Interesarea aterosclerotica a altor teritorii vasculare este
rard In ambele loturi (11 pacienti cu angind Prinzmetal si
15 cu anginad instabild).

Angina de repaus este o caracteristicd a anginei Prinz-
metal, dar poate apdrea si In angina instabila. 87 din 88 de
pacientii cu angind variantad au avut durere de repaus; din
acestia 43 (48,86%) au prezentat atat durere de repaus, cat
si de efort. Un singur pacient nu a prezentat angind de
efort sau repaus, ci doar sincope insotite de supradenive-
lare ST si bloc atrioventricular complet, modificéri
reversibile In 5 minute.

Repetarea episoadelor anginoase la aceeasi ora a fost intalnita
doar la 6 pacienti. in cadrul acestui ,,orar fix”, durerile au
apdrut cel mai frecvent Intre ora 3 si 7 dimineata (4 pacienti).

In lotul nostru cu angini Prinzmetal, nici un pacient nu a
asociat sindrom Raynaud, iar incidenta migrenei nu a fost
cercetatd. Dealtfel ipoteza unei boli vasospastice genera-
lizate, sugerata de Miller si colaboratorii®®, nu este confir-
matd nici de cercetatorii japonezi®.

Numarul de evenimente clinice inregistrate a fost limitat
de faptul cd urmarirea s-a facut de reguld pe perioada spi-
talizdrii initiale. Desi nu ne-am propus urmadrirea pe ter-
men lung, 22 de pacienti (25% din lot) au fost revdzuti cu
ocazia unor interndri ulterioare. In perioada de urmdrire, s-au
inregistrat putine evenimente, cu exceptia aritmiilor la
pacientii cu angind Prinzmetal (tabelul 4).

Incidenta mica a infarctului miocardic acut in studiul nostru
(1,13% fata de 5-6,5% in alte studii mari>'®) se datoreaza
in primul rand raportdrii pe o perioada de urmarire limi-
tatd, ce se suprapune, in cele mai multe cazuri cu durata
spitalizdrii. Tratamentul cu blocanti de calciu si revascu-
larizarea miocardicd, cel mai adesea prin angioplastie
coronariand, au dus si ele la scaderea incidentei infarctului
miocardic acut, stiut fiind cd acesta apare cel mai frecvent

Tabelul 2. Incidenta factorilor de risc la subgrupul femeilor cu angind Prinzmetal comparativ cu cel al bér-

Tabelul 4. Incidenta evenimentelor clinice la pacientii cu angind Prinzmetal comparativ cu cei cu angini instabila.
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Femei Barbati Semnificatie

12 p. 76 p. statistica
Fumat 4 (33,33%) 58 (76,31%) p<0,003
HTA 9 (75%) 41 (53,94%) NS
Obezitate 7 (58,33%) 18 (23,68%) p<0,02
DZ 4 (33,33%) 4 (5,26%) p<0,002
Hipercolesterolemie 6 (50%) 53 (69,73%) NS
Dislipidemie 12 (100%) 55 (72,36%) p<0,04
Hiperfibrinogenemie 7 (58,33%) 41 (53,94%) NS
Sindrom inflamator 9 (75%) 57 (75%) NS

HTA= hipertensiune arteriald, DZ~= diabet zaharat.

batilor.

Angina Prinzmetal Angina instabila Semnificatia
88 p. 88 p. statistica
Antecedente infarct 12 (13,63%) 38 (43,18%) p<0,001
ATS alte teritorii 11 (12,5%) 15 (17,05%) NS
Angini de repaus 87 (98,86%) 51 (57,95%) p<0,001

ATS=ateroscleroza

Tabelul 3. Caracteristici clinice ale anginei Prinzmetal si anginei instabile.

éngina Angina instabild | Semnificatie
Prinzmetal e o
88 p. statistica
88 p.
Infarct miocardic acut 1(1,13%) 1(1,13%) NS
Insuficienta cardica 7 (7,95%) 14 (15,9%) NS
Accident vascular cerebral 1(1,13%) 0 NS
Aritmii ventriculare 31 (35,22%) 5 (5,68%) p < 0,001
Sincope 11 (12,5%) 0 p < 0,001
Moarte subitid aritmici 8 (9,09%) 0 p < 0,001
Deces 1(1,13%) 1(1,13%) NS




la pacientii cu leziuni coronariene semnificative®".
Singurul decedat din lotul cu angind Prinzmetal a fost un
pacient cu leziuni coronariene nesemnificative, functie VS
normali si angini exclusiv de repaus. In cursul unui episod
prelungit de angina de repaus, a prezentat tahicardie ven-
triculard, apoi fibrilatie ventriculard, neresponsiva la soc
electric.

Aceasta incidentd mica a decesului se datoreaza in primul
rand urmadririi doar pe perioada spitalizdrii (pe de alta
parte, se stie cd cele mai multe decese se produc la scurt
timp de la debutul simptomatologiei®’), dar si folosirii de
rutind a blocantilor de calciu si a nitratilor in tratamentul
anginei Prinzmetal. in conditiile tratamentului modern,
Yamagishi prezintd o incidentd de 7,4% a decesului car-
diac la 5 ani®'.

Cea mai remarcabild particularitate este incidenta aritmi-
ilor ventriculare la pacientii cu angind Prinzmetal: ele se
inregistreaza la 31 pacienti cu angind Prinzmetal (35,22%)
si doar la 5 pacienti cu angina instabild (5,68%). Mai mult,
pacientii cu angind instabild au prezentat doar aritmie
extrasistolicd ventriculard, pe cind pacientii cu angind
Prinzmetal au prezentat aritmii ventriculare complexe.
Nouad pacienti cu angind Prinzmetal au prezentat extrasis-
tole ventriculare izolate sau cuplate, In schimb ceilalti 22
de pacienti (25%) au avut aritmii considerate maligne: fi-
brilatie ventriculard in 8 cazuri (in 4 cazuri precedata de
tahicardie ventriculara, iar intr-un caz alterniand cu bloc
atrioventricular total), tahicardie ventriculari izolatd in 4
cazuri si asociatd cu fibrilatie ventriculard sau bloc atrio-
ventricular in alte 6 cazuri si bloc atrioventricular de grad
2 sau 3 1n 10 cazuri (in 2 cazuri cu pase de tahicardie ven-
triculara, iar intr-un caz alternand cu tahicardie si fibrilatie
ventriculard) (tabelul 5).

Cei 8 pacienti cu fibrilatie ventriculard au prezentat episo-
dul de moarte subita in spital, 7 dintre ei fiind resuscitati si
fiind externati in viatd. Pe de altd parte, 11 pacienti au
prezentat sincope, majoritatea in afara spitalului; ulterior,
la 3 dintre acestia, s-a observat aparitia in criza a blocului
atrioventricular, la 1 tahicardie si fibrilatie ventriculara, iar
2 au avut atdt BAV, cat si tahicardie ventriculard. La
ceilalti 5 pacienti cu sincope, nu s-au evidentiat aritmii in
timpul episoadelor de angind Prinzmetal documentate.
Incidenta aritmiilor in studiul nostru este asemandtoare cu
cea reportatd de mai multe studii (12-45%)**. Doar folo-
sirea de rutind a monitorizarii Holter a dus la o incidenta
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de 95% in studiul lui Bayes de Luna si colaboratorii *.
Fibrilatia ventriculard a aparut in studiul nostru in 9,09%
din cazuri, ceea ce se Incadreazda 1n limitele de 6,25-
16,67% din cazuri raportate de alte studii®*-.

Este de remarcat ca, doar o femeie cu angina Prinzmetal a
prezentat episoade aritmice (BAV de gradul III), restul
neavand nici médcar aritmie extrasistolica.

S-a efectuat coronarografie la toti bolnavii cu angina insta-
bild si la 86 din cei 88 de bolnavi (97,72%) cu angina
Prinzmetal. Am inclus in lotul de studiu si pe cei 2 bolnavi
fard coronarografie, pentru cd majoritatea parametrilor
studiati nu au depins de situatia coronariana.

Se observa cd pacientii cu angind Prinzmetal au mai frecvent
stenoze coronariene nesemnificative, desi proportia celor
cu coronare normale este asemdndtoare in cele 2 loturi.
Aceasta se datoreste probabil includerii unor pacienti cu
sindrom X coronarian in cadrul lotului de angina instabild.
Pacientii cu angind Prinzmetal au o proportie mai micd de
leziuni coronariene severe (70,93% fata de 88,63%), iar, la
randul lor, cei cu leziuni coronariene semnificative au pre-
dominant leziuni unicoronariene (67,21%), pe cand la
pacientii cu angind instabild existd o distributie relativ uni-
forma Tntre uni-, bi- si tricoronarieni (tabelul 6).

Nu existd deosebiri semnificative intre severitatea stenoze-
lor coronariene la femeile si barbatii cu angina Prinzmetal,
precum nici intre pacientii cu si cei fard aritmii maligne.
La 25 de pacienti cu angind Prinzmetal, s-a evidentiat
spasm spontan la coronarografie, dar la 4 dintre acestia nu
a fost diagnostic (spasm < 70% sau spasm indus de
cateter). La 7 pacienti, spasmul a fost ocluziv si insotit de
durere intensd si supradenivelare ST. La 4 dintre acesti 7
pacienti, supradenivelarea ST observata pe monitor, dar
neinregistratd, a constituit singura dovadd ECG de angina
Prinzmetal. La 14 pacienti (66,66%), spasmul a fost evi-
dentiat pe teritoriul anterior, la 6 (28,57%) pe cel inferior,
iar intr-un caz (4,76%) au fost interesate ambele teritorii.
Spasmul a cedat rapid si constant la administrarea intra-
coronariand a 0,05-0,15 mg de nitroglicerina (figura 1).
In total, 73 de pacienti au primit tratament cu blocanti de
calciu. Cel mai folosit a fost Diltiazemul in doza de 90-
360 mg/zi, in 3 prize, care a fost administrat la 68 de
pacienti. La ceilalti 5 pacienti, s-a folosit Nifedipina retard
30-60 mg/zi, Felodipina ER 10 mg/zi, respectiv Verapa-
milul 360 mg/zi. Episoadele de angina Prinzmetal au reci-
divat la 12 din cei 62 de pacienti internati cu diagnosticul

Tipul de aritmie Numir | Procent (%)
Extrasistole ventriculare 9 10,22
Tahicardie ventricularia 10 11,36
Fibrilatie ventriculari 8 9,09
Bloc atrioventricular gr. II sau III 10 11,36
Aritmii maligne 22 25

Tabelul 5. Incidenta aritmiilor la pacientii cu angina Prinzmetal
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ﬁ&ngina Angina instabila Semnificatie
Prinzmetal s
88 p. statistica
86 p.

Coronare normale 9 (10,46%) 8 (9,09%) NS
Stenoze nesemnficative 16 (18,6%) 2 (2,27%) p < 0,001
Stenoze semnificative din care: 61 (70,93%) 78 (88,63%) p < 0,004
- unicoronariene 41 (67,21%) 18 (23,07%) p < 0,001

- bicoronarine 15 (24,59%) 27 (34,61%) NS
- tricoronariene 5 (8,19%) 30 (38,46%) p < 0,001

Tabelul 6. Anatomia coronariani la pacientii cu angini Prinzmetal comparativ cu cei cu angina instabila.

cunoscut din alte spitale si la 8 din cei 26 de pacienti diag-
nosticati in clinica. Acesti pacienti au necesitat pe perioade
scurte asocierea de nitroglicerind in perfuzie intravenoasa,
iar ulterior nitrati retard si escaladarea dozelor de
Diltiazem.

La 33 din cei 61 de pacienti cu stenoze coronariene sem-
nificative s-a efectuat angioplastie coronariand, care a fost
reusitd in 32 de cazuri (96,96%) si nereusita intr-un singur
caz datoritd accesului dificil prin tortuozitate coronariana.
Alti 8 pacienti au fost supusi interventiei chirurgicale de
bypass aortocoronarian.

Nu s-au efectuat revasculariziri pentru stenoze <50%,
chiar daci in literaturd au fost incerciri in acest sens. In 28
din cele 33 de cazuri (84,84 %), angioplastiile s-au ficut cu
implantare de stent, deoarece acesta Tmpiedica spasmul
prin forta lui radiald, dar, pe de alta parte, poate favoriza
spasmul in zonele coronare adiacente. in experienta noas-
trd, intr-un singur caz de angind Prinzmetal cu o stenoza
de 60% pe coronara dreaptd, s-a evidentiat spasm sever
postangioplastie cu balon intr-o zond aflatd la distanta,
spasm ce s-a remis la nitroglicerina intracoronarian.

CONCLUZII

1. Angina Prinzmetal alcdtuieste o proportie mica (1,22%
n studiul nostru), dar distinctd din angina instabila.

2. Pacientii cu angind Prinzmetal sunt, de reguld, mai
tineri decét cei cu angina instabild, prezintd angina de
repaus si au mai rar antecedente de infarct miocardic.

3. Spre deosebire de studiile anterioare, pacientii cu
angind Prinzmetal s-au dovedit a avea numerosi factori de
risc. In afard de fumat, factorul de risc cel mai frecvent
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Figura 1. Pacientul T.C. A. Spasm coronarian difuz
ocluziv al arterei coronare drepte. B. Artera coronard
dreapta dupd injectarea intracoronariand a 0,1 mg
nitroglicerind.

asociat cu angina Prinzmetal, se remarca incidente cres-
cute ale hipertensiunii arteriale, obezitdtii si hipercoles-
terolemiei, chiar dacd 1Tn masurd mai mica decit la
pacientii cu angini clasici. In schimb, diabetul zaharat
este mult mai rar Intalnit la pacientii cu angina Prinzmetal.
4. Aritmiile maligne constituie amenintarea cea mai de
temut in angina Prinzmetal. In timp ce incidenta infarctu-
lui miocardic acut este micd, se remarca o incidenta cres-
cutd a aritmiilor ventriculare (35,22%) care pot determina
moarte subita aritmica (9,09% din cazuri).

5. Stenozele coronariene fixe semnificative reprezinta un
suport al spasmului la majoritatea pacientilor cu angind
Prinzmetal (71%, in lotul nostru). in cele mai multe cazuri,
afectarea este unicoronariand.

6. Femeile cu angind Prinzmetal au o afectare coronariand
asemandtoare barbatilor, contrazicand mai vechea opinie
cd majoritatea femeilor cu angind vasospasticd au coronare
normale. Deosebirile dintre femeile si barbatii cu angind
Prinzmetal constau intr-o incidentd mai mica a fumatului
si mai mare a obezitatii si diabetului zaharat la femei, pre-
cum si o incidenta foarte mica a aritmiilor.

8. Tratamentele cu blocanti de calciu si eventual revascu-
larizare 1n caz de stenoze coronariene semnificative sunt
foarte eficiente ducand nu numai la disparitia episoadelor
anginoase, dar si la prevenirea aritmiilor ventriculare.
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REZUMAT

Bolile cardiovasculare reprezintd principala cauza de morbiditate si mortalitate Tn Romania.

Scopul studiului a fost determinarea compliantei la tratament a pacientilor cu boli cardiovasculare, iar obiectivele au con-
stat In evaluarea factorilor de risc comportamentali si heredo-colaterali prezenti n antecedentele pacientilor (consum
alcool, tutun, istoric familial, dieta, sedentarism, stress) si identificarea conditiilor care influenteazi aderarea la trata-
mentele medicamentos si igieno-dietetic.

Populatia de studiu a constat Intr-un esantion calitativ oportunist de 100 de persoane diagnosticate cu boli cardiovascu-
lare, care s-au prezentat pentru evaluari clinice si paraclinice la Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C.Iliescu”
Bucuresti si care au fost intervievate dupd o grild de interviu cu 59 de intrebdri.

Rezultatele au indicat rate ridicate de complianta la tratamentul medicamentos, dar o aderenta scazutd la un comporta-
ment de viatd sanogen. Studiul sugereazad cd o combinare a eforturilor educationale privind factorii de risc modificabili
si un interes crescut al clinicienilor si al specialistilor din sdnatate publicd reprezintd componentele cheie ale preventiei
tertiare Tn bolile cardio-vasculare.

ABSTRACT

Cardiovascular diseases continue to be the leading cause of death in Romania, and an important source of morbidity and
decreased quality of life. This study aims to identify both the prevalence of some common risk factors (such as tobacco
and alcohol consumption, a sedentary life-style, poor diet), as well as the adherrence to treatment (defined as a combi-
nation of the drug regimen and dietary and life-style recommendations) in a population of chronic cardiovascular
patients. We administered a 59-item questionnaire to a sample of 100 randomly chosen patients who presented for fol-
low-up at the “Prof. Dr. C. C. Iliescu” Institute of Cardiovascular Diseases in Bucharest, Romania. Results indicated high
rates of compliance with the drug regimen, but overall poor understanding of and adherrence to the dietary and life-style
(smoking, exercise, etc.) guidelines. This study suggests that a combination of educational efforts on such modifiable risk
factors and increased medical and public health awareness should be key components of tertiary prevention programs.

Cuvinte cheie: complianta, preventie, cardiovascular, sanatate publicd, educatia pacientului

MOTIVATIA LUCRARII

Bolile cardiovasculare reprezintd cauza principald de mor-
biditate si mortalitate Tn Romania (63% din totalul dece-
selor Tn 2004)' si conform ultimelor date exercitd cea mai

40% la aceasta scadere anuala a ratei de mortalitate, restul
fiind datorat interventiilor de sanitate publica.

Potrivit unui studiu din anul 2001 al filialei Oregon a
Colegiului American de Cardiologie’, printre principalele

mare povard In populatie (31,88% DALY, in 1998) >
Potrivit ultimului raport al Societitii Roméne de Cardio-
logie (2000), factorii de risc cardiovasculari care afecteaza
poporul roman cu o frecventa ridicata includ consumul
crescut de tutun, alcool si grasimi alimentare®.

Daca in Romania, rata mortalitatii prin decese cardiovas-
culare este 1n crestere, in tari cum ar fi SUA sau Australia
se Inregistreazd o scadere anuald cu 3-4 procente’, acest
fenomen datorindu-se 1n special programelor de preventie
care au vizat distributia n populatie a principalilor factori
determinanti: fumatul, activitatea fizica, alimentatia.
Tratamentul medicamentos a contribuit in proportie de

obstacole pe care pacientii cu insuficienta cardiaca le au In
aderarea la tratament se numara lipsa unui ghid scurt, dar
concis al comportamentului in boala de inimi. In plus,
instructiunile de tratament sunt neconcise si putin clare, iar
formularele medicale nu favorizeaza lectura si intelegerea
lor de citre pacienti.

Asadar, bolile aparatului cardiovascular reprezintd proble-
ma majord de sdndtate publica in Romania, interventia efi-
cientd la nivelul factorilor de risc modificabili avand un po-
tential major de reducere a deceselor si scadere a costurilor
pe care aceste afectiuni le impun la nivelul sistemului de
sdndtate.

Adresa de corespondentd: Mihai Mititelu, Facultatea de Sandtate Publica si Medicind Tropicald, Universitatea Tulane,
New Orleans, SUA, 2326 Cloverdale Ave., Winston-Salem, NC, 70112, USA, e-mail: mmititel@tulame.edu.
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Lipsa de informare si intelegere cu privire la etiologia si
riscurile bolilor cardiovasculare reprezintd un obstacol
principal 1n crearea si implementarea de masuri eficiente
de preventie tertiard. Succesul unor astfel de masuri std in
abilitatea specialistilor in sanatate publicd de a identifica
atat cunostintele deficitare la nivelul populatiei de pacienti
cardiaci, cit si abilitatea acestei populatii de a aprofunda si
aplica recomandarile facute de personalul medical.

SCOP SI OBIECTIVE

Scopul lucririi este determinarea compliantei la tratament
a pacientilor cu boli cardiovasculare, in vederea elaborarii
unor ghiduri de educare pentru adoptarea unui stil de viata
sdnatos.

Obiectivele acestui studiu sunt evaluarea factorilor de risc
comportamentali si heredo-colaterali prezenti 1n antece-
dentele pacientilor (consum alcool, tutun, istoric familial,
dieta, sedentarism, stress), si identificarea conditiilor care
influenteazd aderarea la tratamentele medicamentos si
igieno-dietetic.

MATERIAL SI METODA

Lucrarea de fati este o abordare de tip calitativ apartinand
zonei studiului de caz. Populatia de studiu a constat Intr-
un esantion calitativ oportunist de 100 de persoane diag-
nosticate cu boli cardiovasculare. Avantajul acestui tip de
esantionare a fost acela de a nu inregistra nici un caz de
subiect non-respondent. Toti pacientii din esantion si-au
dat acordul pentru participarea la interviu. Selectia su-
biectilor s-a facut prin alegerea la IntAmplare a persoanelor
care s-au prezentat pentru evaludri clinice si paraclinice la
Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu”
Bucuresti. Studiul s-a desfasurat intre 21.12.2005 si
02.02.2006.

Metoda de culegere a datelor a fost cea a interviului direct,
pe baza unei grile de interviu cu 59 de intrebari, acoperind
urmatoarele trei arii: date personale, factori de risc, Ingri-
jiri medicale acordate/respectarea indicatiilor medicale.
Fiecarui pacient i-a corespuns o fisd de interviu, constand
in setul de intrebari puse de citre intervievator si de raspun-
surile oferite de pacient la fiecare dintre aceste intrebari.
Grila de interviu a continut Intrebari de tip deschis, inchis
si partial inchis. Datele obtinute de la pacienti au fost
introduse Intr-o baza de date Excel si prelucrate cu ajutorul
acestui program.

Volumul esantionului de subiecti a fost determinat de
disponibilitatea capacitatii de culegere si analiza a datelor.
Durata medie a unui interviu a fost de 20 de minute, variind
intre un minimum de 10 minute si un maxim de 70 de minute.

REZULTATE
1. Date actuariale

Cei 100 de pacienti au avut varste cuprinse intre 20 si 83

de ani, media de varst3 fiind de 59,4 ani. in studiu au pre-
dominat barbatii, proportia acestora fiind de 64%.
Majoritatea pacientilor (66%) proveneau din mediul
urban. Ca ocupatie, au predominat pensionarii (70%), atat
pe caz de varsta cat si de boala. Ca pondere, grupul cel mai
larg al pacientilor a fost cel cu studii liceale (37%), urmat
fiind de cei care au terminat gimnaziul (30%). Numai 11%
din pacienti aveau studii superioare.

Dupa tipul diagnosticului, majoritatea afectiunilor din
esantionul selectionat sunt boli dobandite in decursul vietii
(89%), si numai un procent scazut (11%) sunt congenitale
(Tetralogie Fallot, defect septal, coarctatie de aortd, anu-
mite stenoze).

Cea mai mare proportie de pacienti (81%) erau diagnosticati
cu o afectiune cardiologicd de mai mult de un an, iar mai
mult de jumatate din pacienti (53%) suferisera cel putin o
interventie chirurgicald pana la momentul acestui studiu.

2. Expunere la factorii de risc

Majoritatea pacientilor (78%) sunt nefumatori actuali, pe
cand 20% din cei intervievati sunt fumatori. Jumatate din
nefumatorii actuali au fost fumadtori 1n trecut, motivul prin-
cipal pentru care s-au lasat fiind inrdutitirea stérii de sana-
tate. Aproximativ 37% dintre subiecti sunt fumatori pasivi
(stau/au stat frecvent si pentru o perioada indelungata — ani
— Intr-un mediu in care se fumeaza in jur).

Aproape jumatate (45%) dintre pacienti sunt consumatori
de alcool, in special de vin (37% dintre consumatori) si
tarie (35%). Din totalul pacientilor luati in studiu, 13%
aveau un consum de alcool zilnic, iar 15% saptimanal.
Cei mai multi dintre neconsumatorii actuali de alcool,
adica 70%, au fost consumatori de alcool in trecut, motivul
principal de renuntare fiind de asemenea alterarea starii de
sdnatate.

Dintre cei intervievati, 93% considerd tutunul si/sau al-
coolul ca fiind ddunidtoare sdnatatii. Jumatate din pacienti
raporteaza ca stresul (definit ca existenta unor situatii con-
flictuale, precum si un consum nervos, psihic si emotional
crescut) este factorul cel mai daunator sanatatii lor.

In ceea ce privesc antecedentele heredo-colaterale, aproape
doud treimi din esantionul de pacienti (63%) au cel putin
o ruda de gradul 1 diagnosticata cu afectiune cardiovascu-
lara.

Ca metodd de relaxare la care recurg cel mai frecvent,
aproape jumatate din esantionul intervievat (43%) prefera
sd priveasca la televizor, pe cand numai 17% se plimba 1n
aer liber.

Aproape jumadtate (48%) din cei intervievati raporteaza ca
fac miscare in mod regulat (un minimum de 30 de minute
de activitate sustinutd, zilnic), cea mai comund forma de
activitate fizica fiind mersul pe jos.

Referitor la consumul de sare si lipide, 43% dintre pacienti
declara un consum ridicat de sare, iar 57% consuma un
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Distributia factorilor de risc la nivelul lotului
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Figura 1. Distributia factorilor de risc la nivelul lotului

regim cu continut ridicat de prajeli/grasimi (figura 1). Un
procent ridicat de pacienti (81%) au o dietd care contine cu
precadere produse de origine animald (carne, lactate,
branzeturi si oud) — Tabel 1.

3. Ingrijiri medicale §i respectarea tratamentului
medicamentos si igieno-dietetic

Majoritatea pacientilor (77%) merg lunar la medicul de
familie, motivul principal fiind prescrierea retetei (55%).
Numai 27% din pacienti se prezintd la cardiolog lunar,
scopul cel mai des mentionat (60%) fiind controlul period-
ic. Atunci cand simt o inrautdtire a starii lor de sanatate,
pacientii se prezinta la medicul de familie (in proportie de
36%) sau se trateaza singuri (30%).

Tratamentul medicamentos prescris de medic este respec-
tat de 81% din pacienti, pe cAnd numai 34% respecta trata-

mentul si recomandarile dietetice (figura 2). Cea mai mare
parte a pacientilor (97%) care nu respectd regimul dietetic
au ca motiv principal conditionarea comportamentald
(gustul/placerea/pofta).

Din esantionul total care respecta tratamentul medicamen-
tos, mai mult de o treime (34%) declara ca sotul/sotia este
principalul membru in familie care il sustine la respectarea
tratamentului.

In ceea ce priveste masurile preventive, aproape o treime
din pacienti (30%) cred ca modul principal in care ar fi
putut evita aparitia bolii lor de inima este viata fard excese,
cu miscare fizica si alimentatie corectd. Urmitoarea cate-
gorie este cea a pacientilor care declard cd nu stiu nici o
modalitate prin care ar fi putut preveni aparitia bolilor de
inima (20%). Doar 12% considera ca evitarea fumatului si
a consumului excesiv de bauturi alcoolice ar fi fost

Dulciuri, fiinoase

Produse de origine
animala (carne,
lapte, oui)

Legume, fructe

4 51

14

22

30 — 22
Total Total Total

4

Tabel 1. Consumul pe tip de alimente la nivelul lotului

Respectarea tratamentului medicamentos/dietetic

81

Numar pacienti

tratament medicamentos

TRATAMENT

Mrespecta
nu respecta

tratament dietetic

Figura 2. Respectarea tratamentului medicamentos/ dietetic
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mijlocul principal de evitare a aparitiei bolii lor de inima,
in timp ce 13% invoca stresul drept motiv principal.

DISCUTII

Esantionul din acest studiu are caracteristicile reprezenta-
tive ale categoriei generale de bolnavi cardiovasculari:
varsta Tnaintatd (83% din pacienti au peste 50 de ani), pre-
ponderentd masculind, statut socio-economic/educational
mediu, rude de gradul unu diagnosticate cu afectiuni car-
diovasculare. Stadiul afectiunilor acestor pacienti este
avansat, fapt evidentiat de durata indelungatd de la diag-
nostic si de prezenta interventiei pe cord in peste jumatate
din cei intervievati.

in ceea ce priveste consumul de tutun, mediul urban inre-
gistreazd un numadr mai ridicat de fumatori activi (21%,
fatd de 17% in mediul rural), fapt datorat probabil veni-
orase. Marea majoritate a pacientilor au in prezent sau au
avut contact cu tutunul (fumat activ, fumat trecut, fumat
pasiv) 1n timpul vietii lor.

Un alt factor de risc si sursd de necompliantd este con-
sumul de alcool. Conform Societitii Americane de
Cardiologie®, consumul de alcool nu este recomandat la
persoanele cu insuficienta cardiaca, hipertensiune arteriala
si disfunctii lipidimice (hipertrigliceridemie), iar la per-
soanele sandtoase este considerat excesiv, dacd consta in
mai mult de doud bauturi alcoolice pe zi (o bauturd
alcoolicad este definitd ca echivalentul unei beri, al unui
pahar de vin sau al unui pahar mic de tirie).

Doua-treimi din pacientii cardiaci consumd in mod
frecvent tdrie si vin. Un procent de 66% dintre consuma-
torii de vin provin din mediul rural, pe cand 87% din con-
sumatorii de tirie locuiesc la oras. Accesibilitatea crescuta
(in special in mediul rural, unde astfel de bauturi sunt pro-
duse in mod regulat), precum si obisnuinta si traditia po-
pulara duc la ingestia de alcool In mod cronic, in ciuda
repercursiunilor acestui tip de comportament.

Desi 70% din pacienti au renuntat la consumul de alcool
din proprie initiativd (simptomatic) sau la sfatul medicu-
lui, iar 54% sunt sau au fost fumatori, numai 13% dintre
pacienti raporteaza ca renuntarea la consumul de alcool si
tutun ar fi putut preveni aparitia propriei lor afectiuni de
inimd. Acest lucru arata o slaba Intelegere a fenomenului
de cauzalitate directd dintre consumul ridicat de alcool si
tutun si boala cardiaca.

In ceea ce priveste consumul de produse de origine animali
si grasimi, acesta rimane crescut la nivelul esantionului, el
fiind mai mare in mediul rural decat la oras. O explicatie a
acestui fenomen este pe de o parte accesibilitatea crescutd
la produse de origine animald din propria gospodarie, pre-
cum si lipsa unei palete diverse de produse alimentare in
acest mediu, care ar permite populatiei sa opteze pentru o
dietdi mai bine echilibrati. In general, obisnuintele

culinare, cit si veniturile mici Tn esantionul social studiat
reprezinta cele mai semnificative obstacole in aderarea la
un comportament dietetic sanogen.

Este de remarcat faptul ca din cei aproximativ o treime
care au declarat cd respectd regimul alimentar, 79% con-
sumi cu precidere produse de origine animalid. in mod
similar, din totalul pacientilor care au declarat cd nu con-
sumd grasimi, aproape jumadtate (47%) sunt consumatori
de produse de origine animala, care sunt sursa principala
de grasimi. Acest lucru sugereaza ci la nivelul populatiei
existd o intelegere precard a compozitiei alimentelor de
bazd, care traditional au fost percepute drept fiind sdna-
toase, intrucat provin din surse naturale.

Sedentarismul este o altd modalitate de necomplianta, iar
bolnavii cardiaci din acest studiu au rate ridicate de seden-
tarism. Dintre cei care au activitate fizica, 63% traiesc in
mediul urban si doar 37% 1n mediul rural. Este de men-
tionat posibilitatea cd rezultatele in aceasta categorie sa fie
distorsionate si de perioada desfasurdrii studiului, iarna,
cand temperaturile minime record nregistrate ar fi putut
afecta miscarea in aer liber a subiectilor.

Faptul ca medicul de familie este cel cdruia pacientul i se
adreseazad in mod cel mai frecvent, fie pentru o retetd sau
atunci cand survine o nrdutdtire n starea de sdnatate suge-
reaza rolul important pe care medicul de familie 1l are in
sistemul de sanatate. Masurile de preventie si educatie ale
pacientului trebuie sa fie asadar implementate incepand cu
acest nivel, si continuate la nivelurile superioare (medici
specialisti, primari). Intrucat motivul principal de prezen-
tare la cardiolog este controlul periodic, este important ca la
acest nivel s aibd loc o recapitulare si reevaluare a facto-
rilor care favorizeaza sau accentueaza aderenta la tratament,
fie el medicamentos sau igieno-dietetic.

Cu toate acestea, aproape o treime din pacienti preferd sa
se trateze singuri atunci cand simt o Tnrautatire in starea de
sdndtate. Mdsurile de educatie ale populatiilor de pacienti
sunt cu atit mai importante cu cat ofera acestora mijloa-
cele necesare de a evalua riscul pe care atitudinile si com-
portamentele lor (alimentare, in stilul de viatd) le poartd.
Rolul familiei in respectarea tratamentului trebuie de
asemenea subliniat, Tntrucat mai mult de o treime din
pacienti beneficiazd de suportul familiei la respectarea
tratamentului medicamentos. Tocmai de aceea, este impor-
tant ca masurile de interventie si educatie sd vizeze nu
numai pacientul, ci si familia sa (ambii parteneri), ceea ce
pe termen lung poate duce si la 0 mai bund aderare la trata-
mentul dietetic.

CONCLUZII SI RECOMANDARI

Rezultatele acestui studiu sugereazd ca un mijloc impor-
tant de preventie tertiard este educatia pacientilor.
Aderarea la un stil de viata sdnétos poate fi realizatd numai
dupd ce pacientul a inteles riscurile si avantajele, si si-a
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insusit cunostintele de baza, privind consecintele unui stil
de viatd defectuos. Acest lucru poate fi efectuat printr-o
serie de masuri, una dintre ele fiind obligativitatea unor
sedinte periodice de informare ntre pacient si nutritionist.
Utilitatea unor astfel de interventii este sugeratd de rezul-
tatele unui studiu publicat In American Heart Journal', in
care se aratd cd pacientii cu insuficientd cardiaca care au
avut doud sedinte educationale cu un nutritionist au con-
sumat cantitiati semnificativ mai scazute de sare, decit
pacientii care nu au primit sfaturile unui specialist.

O altd metoda de consiliere ar fi aceea descrisa de catre un
grup de specialisti americani®, prin care pacientii sunt con-
siliati telefonic, totodatd primind prin postd instructiuni
simple, ce le reamintesc recomanddrile pentru un stil de
viatd sdnatos. Desi revolutionara prin metodd, masura
poate fi testatd si chiar aplicata si in Romania, datoritd cos-
turilor si eforturilor de personal relativ scazute pe care le
necesitd.

Motivul principal pentru care cea mai mare parte a
pacientilor nu respecta regimul dietetic este conditionarea
comportamentald (gustul/placerea/pofta). Recomandam
astfel, o dietd traditional tardneascd (specificd poporului
roman), si similard prin continut cu dieta de tip mediter-
anean. Aceasta din urma are un continut ridicat de grasi-
mi nesaturate, si este axatd pe folosirea uleiului de mas-
line, si a produselor vegetale proaspete; tipul de carne pre-
ponderent in aceastd dietd este pestele. Nelipsitd de satis-
factiile gustative, acest tip de dietd duce la o reducere sem-
nificativd, cu 27%, a mortalitatii prin boald coronariana,
conform unui studiu realizat de medicii greci’.

Intrucat majoritatea pacientilor viziteazi medicul de fami-
lie lunar, este important ca acesta sa depuna o activitate de
informare pe intelesul pacientilor cu privire la normele de
bazd privind alimentatia. Odata instituit, tratamentul per-
sonalizat trebuie continuat la nivelul medicului cardiolog,
unde eforturile de informare asupra masurilor de preventie
trebuie deasemenea subliniate. Acest proces care este un
element de baza dintr-un efort recuperatoriu largit, cunos-
cut sub denumirea de reabilitare cardiacd, descrisa pe larg
de Singh'", implica o serie de etape secventiale: evaluarea
medicald initiald, efectuarea de recomandari de stil de
viatd, educatia pacientului si consilierea acestuia. Obiec-
tivele acestor interventii trebuie personalizate de medicul
specialist, in functie de conditia pacientului.

Astfel de recomandiri au fost facute si de o serie de
experti internationali Tn sdndtate publicd, printre care Dr.
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Philip Poole-Wilson' de la British Heart Foundation, care
mentioneaza necesitatea coroboririi programelor de pre-
ventie medicald cu eforturile agentiilor guvernamentale,
programelor de asistentd sociala si ale altor factori de de-
cizie nationali si internationali in vederea scaderii impac-
tului si incidentei bolilor cardiovasculare cronice.

Dorim sd multumim pentru sprijinul acordat colectivului
de medici de la Institutul National de Cardiologie “Prof.
Dr. C. C. Iliescu,” in special doamnelor Prof. Dr. Carmen
Ginghind, Dr. lulia Kulcsar, Dr. Andreea Sdndulescu, cdt
si Disciplinei de Sdandtate Publicd din Cadrul Universitdtii

de Medicind si Farmacie “Carol Davilla.”
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ROLUL EVALUARII NONINVAZIVE IN MANAGEMENTUL ANEVRIS-
MELOR SACULARE DE AORTA

Corina Siminiceanu

REZUMAT

Introducere. Anevrismele sacciforme de aortd (ASA) sunt entitdti rare ale aortei, frecvent de etiologie aterosclerotica,
ce necesita de reguld tratament chirurgical, decizie uneori dificil de luat.

Obiectivele studiului: determinarea aportului diferitelor investigatii la diagnosticul pozitiv si diferential, locul lor in
managementul ASA si evaluarea prognosticului.

Material si metode. Am analizat 9 pacienti internati in cadrul Institutului intre 2000-2005 cu diagnosticul de ASA: §
barbati si o femeie, cu varsta medie 45 ani. Radiografia toracica si ecocardiografia transtoracica (ETT) au fost efectuate
la toti pacientii. Ecocardiografia transesofagiana (ETE) s-a recomandat la 7 pacienti. Tomografia computerizatd (TC) a
fost realizata la 7, iar rezonanta magneticd (RM) la 5 bolnavi. Aortografia a fost necesard 1n 3 cazuri (2 preoperator). Un
singur pacient avea toate investigatiile. 3 au fost operati.

Rezultate: Etiologia celor 10 ASA a fost: 2 ateroscleroticd, 2 traumatica, 2 luetica (la acelasi pacient), 1 coarctatie, 1
kinking, 1 disectie de aortd descendenta si una tumorald. Radiografia toracica a sugerat dilatatie de aortd descendentd la
toti pacientii si de aortd ascendentd la unul (calcificérile arciforme fiind prezente in 4 cazuri). Cand ETE nu a fost reali-
zatd, ETT a fost prima investigatie noninvaziva care a precizat diagnosticul de ASA, a dat informatii Tn legatura cu ele-
mentele de risc (dimensiuni, tromboza parietald) si leziunile asociate (hipoplazia de arc aortic, coarctatia de aorta). TC
nu a fost superioari ecocardiografiei in diagnosticul calcificirilor, a trombozei sau a kinkingului. In schimb a fost utili
in precizarea raportului cu structurile vecine si a trombozei lumenului fals in disectia de aortd. RM a fost o alternativa
la explorarea invaziva la 4 pacienti. Aortografia a facut parte din protocolul preoperator la 2 pacienti si a fost utild in
cazul tumorii maligne.

Concluzii. ASA, afectiuni rare cu evolutie imprevizibili, necesitd adesea misuri complexe de diagnostic. In conditii de
suspiciune clinica si /sau radiologicd, ecocardiografia a permis diagnosticul noninvaziv al ASA prin ETT (2 pacienti),
dar mai ales ETE (8 din 9 pacienti). In plus a dat informatii despre leziunile asociate, despre prognostic (prin elementele
de risc), fiind utila 1n decizia terapeutica. TC si RM au importantd 1n evaluarea preoperatorie, iar RM a fost alternativa
la aortografie in 4 cazuri. Leziunile asociate, riscul operator inalt si simptomatologia frusta sunt posibil responsabile de
numdrul mic de pacienti operati (3 p.)

ABSTRACT

Saccular aneurysms of aorta (SAA) are rare entities of aorta, atherosclerotic, which require surgical intervention, a deci-
sion which is sometimes difficult to take.

Objectives: To determine the contribution of different investigations in positive and differential diagnosis, to establish
their place in the management of SAA and their prognostic value

Methods: We examined 9 pts. admitted with ASA in our Institute from 2000 to 2005: 8 males and one female, with a
mean age 45 years. 8 pts. were symptomatic (thoracic pain, caught), 5 were hypertensive and 7 were smokers. Chest radi-
ography and transthoracic echocardiography (TTE ) were performed in all pts. Transesophageal echocardiography (TEE)
was recommended in 7 cases. CT scan was accomplished in 7 pts, in two cases being the first investigation. MRI was
available in 5 pts., aortography was indicated in 3 cases (2 before the operation). One patient had all the procedures. 3
pts. were operated.

Results: The etiology of the ten SAA found in our study was various: 2 atherosclerotic, 2 traumatic, 2 lues (at the same
patient), 1 coarctation of the aorta, 1 kinking, 1 dissected aorta and one malignant tumor. Chest radiography suggested
dilatation of descendent aorta in all patients and of ascendant aorta in one (4 with peripheral arciform calcifications).
When TEE wasn’t performed, TTE was the first noninvasive technique who diagnosed SAA, informed about risk ele-
ments such as dimension and parietal thrombosis (confirmed by CT or MRI) and associated lesions (hypoplastic aortic
arch, coarctation of the aorta). There were described the following echocardiographic elements: saccular enlargement of
aorta, incomplete separating flow echo, turbulent, bidirectional flow pattern, thrombosis and calcification. CT was not
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superior to echocardiography in diagnosis the presence of calcification, thrombosis or kinking. It was useful in establish-
ing relations with neighboring structures (including vertebral erosions) and thrombosis of the false lumen in dissected
aorta. MRI was an alternative of invasive procedure in 4 patients. Aortography was part of the preoperative protocol in
2 pts and it was useful to diagnose SAA with malignant tumor.

Conclusions: SAA, a rare entity with unpredictable evolution, often require complex measures. Under the circum-
stances of clinical and /or radiographic suspicion, echocardiography has noninvasively diagnosed the SA of descending
aorta through TTE (2 of 9 patients) and especially TEE (8 of 9 patients). It also offered information about associated
lesions, prognostic (through risk elements) and influenced the therapeutic decision. Echocardiography has also proved
to be a simple method for postoperatory follow-up. The CT and MRI had important diagnostic and preoperative value in
establishing relationship with neighboring structures, MRI being an alternative to aortography in 4 pts.

Associated lesions, high risk for operation, but also lack of simptomatology may be responsible for the small number of

patients who underwent surgical intervention (3 pts).

INTRODUCERE

Anevrismele (ASA) sunt afectiuni rare ale aortei descen-
dente toracice. Frecvent ASA sunt false anevrisme
(pseudoanevrisme), localizate, uneori multiple. Cea mai
frecventa cauza a ASA este ateroscleroza. 20% din anevris-
mele toracice aterosclerotice sunt saculare. Alte etiologii
posibile sunt: sifilisul, tuberculoza, infectii nespecifice
(anevrisme micotice), traumatisme, coarctatia de aorta
(operatd sau nu), kinking-ul aortei, mai rar: sindroame
genetice, boli autoimune, arterite. 21 % din persoanele cu
anevrisme toracice provin din familii cu anevrisme arteri-
ale, ceea ce sugereazd un determinism genetic In aparitia
acestora. Sunt descrise ASA la copii, insotind sau nu alte
defecte congenitale.

ASA sunt frecvent asimptomatice Tn momentul diagnos-
ticului, 40 % din cazuri fiind descoperite intimplator in
urma unei radiografii toracice de rutind. Simptomele cel
mai frecvent descrise sunt durerile toracice (27%), mai rar
tuse (hemoptoicd), dispnee.

Complicatiile majore (ruptura, disectia) sunt favorizate de
expansiunea anevrismului si de factorii de risc: tromboza
parietald, ateroscleroza generalizata, fumatul. Anevrismele
sacciforme ale aortei, prin forma lor particulard, au
evolutie imprevizibila si un risc de rupturd mai mare decat
cele fuziforme, in special in conditii hemodinamice spe-
ciale (efort sustinut, sarcind). in consecintd interventia se
impune indiferent de prezenta simptomatologiei. Anevris-
mele simptomatice de reguld se opereaza de urgentd. Alte
complicatii ale ASA sunt determinate de compresia sau
eroziunea structurilor din vecinatate, iar anevrismele luetice
si cele micotice sunt recunoscute drept cele mai invazive.
Tratamentul de electie este cel chirurgical. Anevrismul
poate fi rezecat sau ldsat pe loc, tehnica “conservativd”
fiind preferata in cazul anevrismelor mari cu invazia struc-
turilor vecine (ex corpi vertebrali). Postoperator examenul
histopatologic (eventual bacteriologic) poate da informatii
utile privind etiologia ASA si prezenta modificarilor pari-
etale. Implantarea de stenturi autoexpandabile este o
metoda alternativa preferatd in urgentd, la pacientii cu risc
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operator inalt. Monitorizarea pre, intra si postinterventio-
nald este complexa si costisitoare.

In viitor, tehnici moderne de inginerie genetici cu influ-
entarea degraddrii matriceale vor contribui, prin controlul
expansiunii anevrismale a aortei, la “profilaxia” ASA.

OBIECTIVELE STUDIULUI

Urmarirea managementului ASA prin determinarea apor-
tului diferitelor investigatii la diagnosticul pozitiv si difer-
ential, locul acestora in strategia aborddrii terapeutice si
momentul interventiei chirurgicale, precum si rolul lor in
evaluarea prognosticului

MATERIAL SI METODE

Au fost analizati pacientii internati in perioada 2000-2005
(6 ani) cu diagnosticul ASA in cadrul Institutului de Boli
Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C. Iliescu”: 9 pacienti - 8 bar-
bati si o femeie, fiind depistate 10 ASA (9 ASA toracica si
un ASA ascendentd). Varsta acestora a fost intre 15-75 ani
(media 45). 8 din cei 9 pacienti au fost simptomatici: toti
prezentau durere toracicd, 2 tuse hemoptoicd, debutul
simptomatologiei fiind intre o lund si 2 ani. 5 aveau HTA
1n antecedente, 7 au fost fumatori.

Toti pacientii aveau cel putin o radiografie toracica. Toti
pacientii au efectuat ecocardiografia transtoracica (ETT),
completat de ecocardiografie transesofagiand (ETE) la 7
pacienti; la cei 2 la care nu s-a realizat ETE, explorarea a
fost continuatd cu investigatii noninvasive alternative (1-
TC si RM, 1-RM). Tomografia computerizatad cu substanta
de contrast (TC) s-a recomandat la 7 bolnavi, la 2 dintre
acestia fiind prima investigatie dupa radiografie (infirman-
du-se intr-o clinica de pneumologie o patologie tumorala
mediastinald). Rezonanta magnetica (RM) s-a realizat 1a 5
pacienti. Aortografia s-a recomandat la 3 dintre ei (in 2 ca-
zuri preoperator). Un singur pacient avea toate explordrile.
Interventia chirurgicald s-a recomandat la 3 bolnavi, iar
examenul histopatologic s-a efectuat Tn 2 cazuri.

REZULTATE

Etiologia ASA 1n lotul studiat a fost diversd: 2 aterosclerotice,



2 posttraumatice, 1 sifilis, 1 coarctatie de aorta operata, 1
kinking de aorta, 1 disectie de aortd descendentd, 1 tumora
malignd. Radiografia toracica sugera dilatare anevrismala
de aortd descendentd toracica la toti cei 9 bolnavi (in 4
cazuri fiind evidente calcificari arciforme la acest nivel),
iar la un pacient dilatare de aortd ascendenta.
Ecocardiografia a oferit elemente de diagnostic pozitiv
pentru cele 9 ASA toracica, 1n special prin ETE. La cei 2
pacienti la care ETE nu s-a efectuat, TTE a fost prima
investigatie care a pus diagnosticul de anevrism sacciform,
a evidentiat tromboza parietald (confirmata ulterior la TC
si/ sau RM), precum si leziuni asociate (hipoplazie de arc
aortic, pintene si gradient restant Tn aorta descendentd in
cazul coarctatiei de aortd operatd). S-au descris urma-
toarele elemente de diagnostic: dilatarea anevrismald a
aortei, ecou incomplet separator de flux (peretele aortei),
turbulenta si flux bidirectional Tn sacul anevrismal, trom-
boza, hiperecogenitate parietald sugerand calcificari.
Ecoul incomplet separator de flux poate sa nu fie evident
in cazul anevrismelor de dimensiuni mari. Alte aspecte
sunt nespecifice (calcificdrile, tromboza), dar pot fi utile in
aprecierea prognosticului. Dimensiunea anevrismului
(atunci cand a fost masurat) a fost apropiatd de cea deter-
minata prin metode alternative noninvazive/ invazive.

TC nu a adus informatii suplimentare fatd de ecocardio-
grafie in privinta diagnosticului de ASA, a calcificérilor,
trombozei si nici in privintd evidentierii kinking-ului. In
schimb a fost utild n precizarea raportului anevrismului cu
structurile vecine, invadarea corpilor vertebrali si a evaluat
corect tromboza lumenului fals in cazul disectiei de aorta.
Prin reconstructia intregii aorte, RM a fost o alternativa la
explorarea invazivi la 4 pacienti. In plus a dat detalii
referitoare la tromboza parietald si extensia acesteia, a evi-
dentiat alte aspecte patologice ale aortei (kinking,
hipoplazia de arc) si ale ramurilor sale (prezenta circulatiei
colaterale).

Aortografia a fiacut parte din protocolul preoperator la 2
din pacientii ce au primit indicatie de tratament chirurgi-
cal si la cel cu tumora malignd, oferind date suplimentare
privind relatia sa cu peretele aortei.

Examenul histopatologic s-a realizat la 2 pacienti: la unul
a confirmat tumora maligna cu mieloplaxe invadand perete
aortei, iar Tn celdlalt caz aritind degenerescentd medio-
chistica.

DISCUTII

Ecocardiografia (ETE):
- nu a putut evidentia al doilea anevrism sacciform de
aortd ascendentd, dat fiind limita cunoscutd a investi-
gatiei in explorarea acestui segment
- nu a putut face cu certitudine diagnosticul diferential
intre hematom parietal si tromboza lumenului fals 1n
cazul disectiei
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- nu a dat informatii certe despre integritatea peretelui aortei
Si totusi, prin precizarea diagnosticului pozitiv, diferential
si cel al factorilor de risc (tromboza parietald) ecocardio-
grafia a fost chiar de la examinarea transtoracicd prima
explorare noninvaziva, ieftina, cu rol in stabilirea prognos-
ticului si a strategiei terapeutice de urgentd a ASA.
Efectuatd dupa radiografie, poate Indeparta suspiciunea de
tumord mediastinald si evita uneori investigatii invazive,
inutile (bronhoscopie). In plus este o metodi simpli de
urmadrire postoperatorie a pacientilor cu ASA.
La pacientii studiati nici TC, nici RM nu a oferit suficiente
date privind structura si integritatea peretelui aortei.
Prezenta trombozei cu varste diferite la 2 dintre pacienti
reprezintd elemente de risc si semne de prognostic prost,
sugerind necesitatea interventiei, dar abordarea chirurgi-
cald a acestor pacienti a luat in calcul si alti factori (varsta,
comorbiditdti, invazia locald), iar terapia interventionald
cu stent nu a fost disponibila.
Aortografia (consideratd standardul de aur in explorarea
ASA) a fost realizati la 2 din pacientii operati, inclusiv n
vederea coronarografiei (recomandatd dat fiind prezenta
factorilor de risc cardiovasculari).
Etiologia a fost foarte variatd. Desi cele mai multe ASA se
formeaza pe un perete modificat aterosclerotic, diagnosticul
in acest caz rimane de excludere. In prezenta unei alte
patologii, respectiv (in lotul nostru): sifilis confirmat,
coarctatie de aortd operatd Tn urma cu 5 ani, kinking de
aorta toracica, traumatisme in antecedente (cel mai vechi in
urma cu 9 ani), etiologia aterosclerotica poate fi asociata.

CONCLUZII

* Desi rare, cu simptomatologie frustd, ASA impun
masuri complexe de diagnostic

* La pacienti cu aspect radiologic de “tumora mediasti-
nald” ecocardiografia este prima metoda noninvaziva
ce poate oferi date de diagnostic pozitiv, diferential si
prognostic (ETT: 2 p., ETE: 8 p.)

* TC, RM au importantd preoperatorie pentru pre-
cizarea raportului cu structurile vecine

* RM a fost alternativa la explorarea invaziva la 4 p.

* Leziunile asociate, riscul operator fnalt si posibil
simptomatologia limitatd pot fi responsabile pentru
numadrul mic de pacienti operati (3 p.)

BIBLIOGRAFIE

1. R. Erbel, H. Eggerbrecht: Aortic dimensions and the risk of
dissection. Heart 2006;92:137-142

2. F. Scialabba, Salvatore Deluca: Saccular aneurysm of the tho-
racic aorta. American Family Physicion, May, 1990

3. Jing San Lin, Shi Chuan Chang, Funn Juh Chen, Ming Sheng
Chern: The “half moon sign. A useful Roentgen Sign of Saccular
Aneurysm of the Aortic Arch. Chest 109/1/January, 1996

4. Hashimoto S, Osakada G, Mori T, et al. Transesophageal
echocardiography in the Diagnosis of Thoracic Saccular

225



Revista romdnd de cardiologie, vol. XXI, nr. 3, 2006

Aneurysm. The value of TEE during the course of treatment. Int
J Card imaging. 1995 Dec; 11(4):241-6

5. John A. Elefteriades: Natural history of thoracic aortic
aneurysms: indications for surgery and surgery vs. nonsurgical
risks. Ann Thorac Surg 2002; 74: S1877-80

6. R.S. Bonser, D. Pagano, M.E Lewis, et al. Clinical and Patho-

226

anatomical factors affecting expansion of thoracic aortic
aneurysms. Heart 2000; 84:277-283

7. Brooke Roberts, Gordon Danielson, William Blackmore: Aortic
aneurysm. Report of 101 cases. Circulation, vol XV, April 1967
8. Taylor BV, Kalman PG. Saccular Aortic Aneurysms. Ann Vasc
Surg. 1999 Nov; 13(6):555-9



FACTORI NEINVAZIVI DE PREDICTIE A ETIOLOGIEI ISCHEMICE,
RESPECTIV IDIOPATICE, A CARDIOMIOPATIEI DILATATIVE
Mihai Ghionea

Premise: in prezent nu existi in literaturi criterii certe de
stabilire a etiologiei ischemice sau idiopatice a cazurilor
de cardiomiopatie dilatativi (CMD), inaintea efectudrii
investigatiei invazive (coronarografia).
Scopul studiului a fost identificarea unor factori nein-
vazivi de probabilitate pentru diagnosticul CMD
ischemice (CMDi), respectiv CMD idiopatice (CMDid).
Material si metoda: Au fost studiati retrospectiv 100 de
pacienti (p.) diagnosticati cu CMD, cu varste cuprinse
intre 18-75 ani (varsta medie 51,6 ani), 78 barbati (78%)
si 22 femei (22%), din cazuistica Clinicii de Cardiologie a
Institutului de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C.C.
Iliescu” (cu interndri cuprinse in perioada 1 aprilie 2003 —
31 ianuarie 2005). Criteriul de includere pentru pacientii
cu varsta peste 40 de ani a fost existenta explorarii coro-
narografice (la aceastd internare sau la o internare ante-
rioard). Au fost exclusi pacientii cu HTA severd, tahiarit-
mie supraventriculard persistenta, valvulopatii semnifica-
tive sau insuficientd mitrald severd cu mecanism incert.
Pacientii au fost impadrtiti in doud grupuri: 40p. (40%) —
diagnosticati pe baza coronarografiei ca avind CMDi (cu
leziuni coronariene semnificative prezente), iar 60p. (60%)
— incadrati ca fiind CMDid (54p. cu coronare epicardice
angiografic normale / fird stenoze semnificative <50%,
respectiv 6p. cu varsta sub 40 de ani neexplorati invaziv).
Au fost analizati urmatorii factori:
e clinici: varsta; prezenta FR cardiovascular (fumat,
dislipidemie, diabet zaharat, HTA, obezitate, eredi-
tate); consumul cronic de etanol; precedarea debutului
de un episod infectios de cai respiratorii de tip viral;
infarctul miocardic (IM) in antecedente; prezenta altor
determindri ATS vasculare (periferice, carotidiene,
renale, mezenterice); prezenta anginei sau dispneei la
debut, respectiv ca simptom dominant in evolutie;
clasa functionald NYHA/test de mers 6’; timpul de la
debut (durata evolutiei); agravari periodice / perioade
de ameliorare; raspunsul la tratament.
* din explorarile neinvazive efectuate:
* ex. electrocardiografic (ecg): hipertrofia ventriculara
stingd (HVS), modificérile de repolarizare (segment
ST, unda T) de tip ischemic, prezenta de unde Q pato-
logice, variabilitatea modificdrilor ecg, prezenta tul-
burérilor de ritm atriale (fibrilatie, flutter), a tulbura-
rilor de conducere intraventriculare (BRS complet,
BRD), respectiv a aritmiilor ventriculare.
- ex. ecocardiografic (eco): dimensiunile cavititilor
stingi (AS,VS) si drepte (AD,VD), fractia de ejectie a
VS (FE), extensia si distributia modificarilor de cinet-
icd parietald, prezenta si severitatea regurgitdrii mitrale
si tricuspidiene.

Testul ecg de efort, eco de stress cu dobutamind, scintigrama
de perfuzie miocardica in repaus si la efort nu au putut fi anali-
zate comparativ, fiind efectuate la un numér redus de cazuri.
Pentru factorii analizati au fost calculati urmatorii para-
metri de probabilitate pentru diagnosticul unuia din cele
doua tipuri de CMD: sensibilitate (Sb), specificitate (Sp),
valoare predictivd pozitivdi (VPP) si valoare predictivd
negativa (VPN).

Rezultate. Factori neinvazivi de probabilitate pentru CMDi:
varsta peste 60 de ani; existenta de FR cardiovascular mul-
tipli (>3); prezenta diabetului zaharat; infarctul miocardic
in antecedente; existenta de determinari ATS plurivasculare;
istoricul de angind pectorald (la debut si in evolutie);
istoricul de revascularizare miocardica (prin by-pass aorto-
coronarian sau percutand); prezenta de unde Q patologice
pe ecg; existenta tulburdrilor de contractilitate de tip seg-
mentar la examenul ecografic; prezenta anevrismului de VS.
Factori neinvazivi de probabilitate pentru CMDid: varsta
sub 40 de ani; absenta FR cardiovascular multipli; con-
sumul cronic de etanol; relatia infectie virala — debut;
absenta infarctului miocardic in antecedente; debutul cu
dispnee; absenta anginei la debut; discrepanta intre FE
scazutd (=30%) si tolerantd buna la efort (NYHA>2); o
duratd a evolutiei =5 ani; existenta de perioade de amelio-
rare pe parcursul evolutiei; prezenta pe ECG a HVS; fibri-
latia atriald; BRS complet; existenta tulburarilor difuze de
cinetica parietald la ecografie.

In ambele cazuri, puterea predictivi creste prin asocierea
mai multor factori, putindu-se contura chiar un profil
,heinvaziv” al pacientului cu CMDi, respectiv CMDid.
Factori fara valoare de predictie 1n favoarea unuia din cele
doud diagnostice: distributia pe sexe; prezenta dispneei pe
parcursul evolutiei; perioada medie de urmadrire; prezenta
modificdrilor ST-T de tip ischemic pe ecg sau aspectul de
r ,,amputat” (rS) in precordiale; frecventa aritmiilor ven-
triculare; afectarea biventriculard la examenul ecografic;
severitatea disfunctiei sistolice a VS (FE); existenta regur-
gitdrii mitrale moderate/severe.

Continuarea studiului pe un numar mai mare de pacienti,
eventual un studiu prospectiv, ar putea sd aduca date mai
exacte in rezultatele acestui studiu preliminar, chiar sta-
bilirea unor scoruri neinvazive de probabilitate pentru
diagnosticul CMDi si CMDid.

Concluzii: Studiul propune un numar de criterii clinice si
de explordri neinvazive pentru un diagnostic de probabili-
tate al etiologiei ischemice, respectiv idiopatice, a
cazurilor de CMD, util 1n vederea unei decizii de explorare
invaziva si, eventual, de interventie terapeutica.
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TROMBOZA CAVITARA DREAPTA iN TROMBOEMBOLISMUL
PULMONAR

Bogdan Ghencea

PREMIZE.

Tromboza cavitard dreapta este identificatd ecografic cu
prevalentd variabild la pacientii internati cu suspiciune de
tromboembolism pulmonar. Trombii cavitari drepti, in
majoritatea cazurilor localizati atrial, sunt de doua tipuri:
mobili si atasati parietal. Posibile etiologii sunt: trombo-
flebitele venoase profunde ale membrelor inferioare
(determina ,,emboli in tranzit”), fibrilatia atriald, tromboza
paraneoplazica (carcinom renal), stdrile trombofilice, son-
dele pace-maker sau cateterele. Diagnosticul diferential
trebuie sd aiba in vedere: variantele ecografice normale
AD (retea Chiari, valva Eustachio, crista terminalis,
hipertrofie lipomatoasa SIA, muschi pectinati), VD (ban-
deleta moderatoare, trabecule musculare), dar si patologia
cavitdtilor drepte (endocardite infectioase, tumori-mi-
xoame, sarcoame) (1).

SCOPUL STUDIULUIL

Am urmdrit identificarea prevalentei trombozei cavitare
drepte la pacientii cu tromboembolism pulmonar, influ-
enta pe mortalitate, abordarea terapeutica.

MATERIAL ST METODA.

Studiul a avut caracter retrospectiv si a cuprins 64 pacienti
cu tromboembolism pulmonar la primul episod sau
recurentd, internati in perioada ianuarie 2004 - noiembrie
2005 in Clinica de Cardiologie a Institutului de Boli
Cardiovasculare ”Prof. Dr. C.C. Iliescu” Bucuresti.

CRITERII DE INCLUDERE.

Am inclus 1n lotul general pacientii internati pentru episod
clinic sugestiv si argumente electrocardiografice, imagis-
tice (ecocardiografie, CT toracica, scintigrama pulmonara),
de laborator (D-dimeri) pentru tromboembolism pulmonar.
Am selectat pacientii cu trombi AD, VD, mobili si murali.

REZULTATE - CARACTERISTICI GENERALE.

43 barbati, 21 femei, cu varste intre 19 si 84 ani, majori-
tatea provenind din decadele de varstd 7 si 8 (16, respectiv
17 pacienti). 27 pacienti (42%) se aflau la primul episod
TEP, 37 pacienti (58%) prezentau recurenta TEP, apreciata
pe baza istoricului, PAPs peste 50 mmHg, 1n absenta altor
cauze HTP. Ca posibile surse emboligene si factori de risc
ai bolii venoase tromboembolice am notat cd: 22 pacienti
prezentau tromboflebitd profunda membre inferioare (con-
firmatd eco-Doppler), 8 pacienti se aflau 1n fibrilatie atri-
ald, statusul trombofilic a fost confirmat la 12 pacienti, 5
pacienti asociau neoplazii. In timpul internirii au decedat
10 pacienti (mortalitate 16%).
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REZULTATE - TROMBOZA CAVITARA.

Am identificat 10 pacienti (7 barbati, 3 femei, cu varste
intre 34 si 82 ani) cu trombi la nivelul AD, VD, reprezen-
tind 16% din totalul cazurilor de tromboembolism; la 2
dintre ei se vizualizau si trombi in arterele pulmonare. Au
mai fost descrisi ecografic (transtoracic) trombi in arterele
pulmonare la 5 pacienti si alte formatiuni cavitare (endo-
carditd infectioasd VT, tumori AD) la 3 pacienti.

La nivelul AD am notat trombi mobili la 3 pacienti, trom-
bi murali la 2 pacienti, ambele tipuri de trombi la un
pacient; 4 pacienti au avut trombi VD, cu caracter parietal.
7 pacienti aveau PAPs peste 50 mmHg (57-105 mmHg),
sugestivd pentru tromboembolism recurent. 2 pacienti
prezentau tromboflebitd profunda iliofemurald, la unul
dintre ei cu extensie la nivelul VCI. 2 pacienti se aflau in
fibrilatie atriald. 3 pacienti au fost investigati pentru sta-
tusul trombofilic, fiind puse 1n evidenta deficite proteina
C, S, anticorpi antifosfolipidici, exces PAI-1.

Au decedat 3 pacienti (mortalitate 30%), din care 2
pacienti cu trombi mobili in AD. In grupul fird trombi
cavitari au decedat 7 pacienti (mortalitate 13%).

ATITUDINE TERAPEUTICA.

Toti pacientii (cu exceptia celui cu endocarditd
infectioasd) au primit tratament anticoagulant (heparina
nefractionatd sau HGMM). Tratament trombolitic a fost
administrat doar Tn grupul pacientilor fara trombi cavitari
drepti (3 cazuri). S-au implantat 3 filtre VCI in grupul fara
trombi AD, VD si un filtru VCI 1n grupul pacientilor cu
trombi AD, VD.

DISCUTII
PREVALENTA.

Am gasit o prevalentd de 16% a trombozei cavitare drepte
la pacientii cu tromboembolism pulmonar. In literaturd
este citata intre limite de 4-23%, cu rate mai mari cu cét
ecocardiografia se efectueazda mai devreme de la debutul
simptomatologiei TEP (3).

PROGNOSTIC.

Mortalitatea n acest subgrup de pacienti a fost de 30 %,
fatd de o mortalitate de 13% la pacientii fara trombi cavi-
tari, in ciuda tratamentului. De retinut mortalitatea supli-
mentar crescutd (50%) a pacientilor cu trombi flotanti la
nivelul AD. Valorile mentionate in literatura variaza intre
28-45%, cu mortalitate de 100% la cei fara tratament (5).



Fig. 1. Ecografie transtoracicd. Sectiune subcostali 4 camere.
Trombi mobili la nivelul AD.

TRATAMENT.

Pacientii cu trombi AD, VD din studiul nostru au primit
tratament anticoagulant. Existd controverse asupra trata-
mentului optim-embolectomie, trombolizd sau anticoagu-
lare, cu rate de mortalitate comparativa favorabile trom-
bolizei (metaanaliza 177 cazuri: 23%, 11%, 28%), altele
anticoaguldrii (38%, 38%, 30%) (4, 5). Nu trebuie uitat cad
indicatia de tratament trombolitic este TEP masiv cu soc
sau hipotensiune (2).

CONCLUZIL

Prevalenta trombozei cavitare drepte la pacientii cu trom-
boembolism pulmonar internati ntr-o sectie de cardiolo-
gie a fost de 16%. Trombii au avut localizare aproximativ
egald in AD (6 pacienti) si VD (4 pacienti). La nivelul AD
au predominat trombii mobili, la nivelul VD trombii au
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Fig. 2. Ecografie transesofagiand. Sectiune ax scurt la baza
marilor vase. Trombi mobili la nivelul AD si tromb mural si-
tuat deasupra insertiei VT.

fost parietali. Trombii AD, VD selecteazd un grup de
pacienti cu prognostic rezervat, mortalitatea fiind crescutd
fatd de pacientii fard trombi cavitari, In conditiile unui
tratament similar (anticoagulant).
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ACTUALITATI iN CARDIOLOGIE

» Utilizarea actuala a digoxinului in bolile car-
diovasculare

Digoxinul este cel mai “batran” medicament utilizat 1n
bolile cardiovasculare, care continud sa fie putin utilizat in
prezent. Efectele benefice hemodinamice, neurohor-
monale, si electrofiziologice au fost acumulate de 220 ani
de cercetare si experienti clinici. in 1998, Digoxinul a fost
aprobat de FDA pentru tratamentul insuficientei cardiace
pe baza trialurilor clinice: PROVED, RADIANCE, DIG si
pentru controlul frecventei ventriculare in tratamentul fi-
brilatiei atriale. Ghidurile recente AHA/ACC recomanda
digoxinul pentru insuficienta cardiacd simptomatica cu
disfunctie sistolici de VS (indicatie Clasa Ila), sau cu
functie sistolica prezervatd (indicatie Clasa IIb) sau pentru
controlul alurii ventriculare 1n fibrilatia atriald (indicatie
clasa Ila). in ciuda acestor recomandiri, utilizarea digoxi-
nului la pacientii cu insuficienta cardiaca este in scidere,
lucru observat in registrul OPTIMIZE-HF, in care numai
30% din pacientii cu disfunctie sistolica de ventricul stang
au fost tratati cu digoxin inainte de internare. Aceastd
scadere in utilizarea digoxinului se datoreste mai multor
factori: promovarea scizutd de catre industria farmaceu-
ticd si preocuparea redusd la conferintele si congresele
internationale. Autorii realizeaza o reevaluare a rolului di-
goxinului n contextul progreselor recente in terapia insu-
ficientei cardiace, furnizand recomandari practice pentru
utilizarea sa si identificand arii noi de cercetare.

(Mihai Gheorghiade, et al.- Contemporary Use of Digoxin
in the Management of Cardiovascular Disorders Circu-
lation 2006, 113: 2556-2564) (MR)

* Inhibitia sistemului renina-angiotensina
reduce riscul aparitiei fibrilatiei atriale

Studiile epidemiologice au sugerat cd inhibitia sistemului
renind angiotensind (SRA) cu inhibitori ai angiotensinei
de conversie (IEC) si blocanti ai receptorilor de angioten-
sind II tipul 1 (BRA) poate preveni declansarea fibrilatiei
atriale (FA). Receptorii de angiotensina II tipul 1 si SRA
intervin in remodelarea atriala electrica si structurala.
Autorii prezintd o metaanaliza a 9 trialuri randomizate ce
au evidentiat preventia declasdrii FA prin inhibitia SRA.
Perioada de urmadrire a fost de 6 luni pand la 6.1 ani.
Populatia din trialuri a fost heterogena: 4 trialuri cu pacienti
hipertensivi, 3 trialuri cu pacienti cu disfunctie sistolica de
ventricul stang si 2 trialuri cu pacienti dupa infarct mio-
cardic acut. Metaanaliza a demostrat ca utilizarea IEC si
BRA tip 1 determind o reducere a riscului cu 18% a
declansdrii FA la toate tipurile de pacienti si reducerea
riscului declansarii FA cu 43 % la pacientii cu insuficienta
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cardiacd. Mecanismul de actiune pentru IEC si BRA in
preventia FA nu este clar.

(Kishlay Anand et al. - Am Heart J 2006,152:217222;
www.mosby.com) (MR)

* Ghidul Societatii Americane si Europene de
Cardiologie de tratament a pacientilor cu
fibrilatie atriala 2006

In august 2006, Societatea Americani de Cardiologie
(American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation) in colaborare cu Societatea Europeana de Cardio-
logie, Asociatia Europeand de Ritm Cardiac si Societatea
de Ritm Cardiac a publicat noul ghid de tratament al fibri-
latiei atriale (FA). Ghidul este o punere la punct a noilor
metode de tratament in FA, indicatiilor diferitelor clase de
medicamente. Schimbari fatd de ghidul FA din 2001: textul
a fost reorganizat, reflectdnd preocuparea pentru implicatiile
pentru ingrijirea pacientului pornind de la recunoasterea
FA, patogeneza, evaludrii pacientului cu FA si prioritatile
generale de control al ritmului, preventia tromboembolis-
mului si metode utilizate la pacientii selectati de conversie
a FA si mentinere a ritmului sinusal. Se acorda o atentie
deosebita indicatiilor diferitelor clase de medicamente
(aprobate pentru utilizarea clinicd in Europa si Statele
Unite), tehnicilor de ablatie bazate pe cateter.

(Valentin Fuster et al, ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for
management of patients with atrial fibrillation; Eur.
H.J.2006; 27:1979-2030; www.escardio.org) (MR)

* Doze mari de atorvastatin reduc recurenta
accidentelor vasculare cerebrale

Statinele reduc incidenta accidentelor vasculare cerebrale
(AVC) sau accident ischemic tranzitoriu (AIT) la pacientii cu
risc crescut cardiovascular. Studiul a randomizat un numar
mare de pacienti (4731) care au prezentat in antecedente
AVC sau AIT (o lund pand la 6 luni fata de momentul
includerii in studiu) cu valori ale LDLc intre 100mg% si
190 mg%. Studiu a fost randomizat dublu orb cu 80 mg
atorvastatin/zi sau placebo avand ca scop final aparitia
AVC fatal sau non-fatal. Perioada de urmadrire a fost de 4.9 ani.
Boala coronariand concomitentd a fost criteriu de exclu-
dere din studiu. Pe perioada de urmdrire, valorile medii ale
LDLc au fost de 73 mg% 1in lotul cu atorvastatin si de 129
mg% in lotul placebo.

Studiul a demostrat ca atorvastatinul in doze mari: 80 mg/zi
reduce incidenta AVC (reducere absolutd a riscului de
2.2%) si a evenimentelor cardiovasculare (reducere abso-
Iutd a riscului de 3.5%), in ciuda unei cresteri a AVC
hemoragic 1n grupul cu atorvastatin. Mortalitatea totald a



fost similara Tn ambele loturi si cresterea enzimelor hepa-
tice a fost mai mare in lotul de pacienti ce a primit atorvas-
tatin. Aceste rezultate reprezintd un suport major pentru
initierea tratamentului cu atorvastatin in interval scurt de
la aparitia AVC sau a AIT.

(High-Dose Atorvastatin after Stroke or Transient Ischemic
Attack-The Stroke Prevention by Aggressive Reduction in
Cholesterol Levels (SPARCL) Investigators. 2006, 355;6,
www.nejm.org)(MR)

* Cardiomiopatia Tako-Tsubo - revizuire

Sindromul Tako-Tsubo este o cardiomiopatie de origine
neclard, reversibild, caracterizatd prin diskinezie apicalad
tranzitorie cu hiperkinezie a segmentelor bazale a ven-
triculului stang (balonizarea apicald), descrisd initial la
subiecti japonezi 1n varstd, care suferiserd un stress impor-
tant — apare tot mai frecvent semnalatd. Articolul doreste
sd clarifice sistematizand datele din literatura (serii de
cazuri), principalele semne/caracteristici ale sindromului
de balonizare apicala (SBA). S-au identificat 14 studii In
literatura care aratd cd SBA reprezinta 2.0% din infarctele
miocardice cu supradenivelare de segment ST, cele mai
multe cazuri apdrdnd Tn postmenopauzad. La prezentarea
clinica pacientii prezintd: durere toracica 67.8% pts., disp-
nee 17.8% pts, soc cardiogen 4.2% pts. si fibrilatie ven-
triculard 1.5% pts. Prevalenta infarctului miocardic cu
supradenivelare de ST a fost de 81.6%, modificarile de
unda T 64.3% pts. si undele Q prezente la 31.8% pts.
Markerii biochimici cardiaci sunt usor crescuti, la 86.2%
pts. In mod obisnuit, pacientii prezinti disfunctie sistolici
de ventricul stang la internare cu fractia de ejectie medie
intre 20-49%. Totusi, dupd o perioadd de zile-sdptamani
toti pacientii se intilneste o ameliorare dramatica a
functiei ventriculului stang. Cel mai frecvent, debutul
simptomelor este precedat de emotii 26.8% sau stress psi-
hic 37.8% pts., concentratia sericd a noradrenalinei fiind
crescutd la 74.3% pts. Prognosticul este foarte bun cu
recuperare totald a pacientilor, in spital mortalitatea fiind
de 1.1% si numai 3.5% din pacienti au prezentat recuren-
ti. In concluzie, clinicienii trebuie si ia in consideratie
acest sindrom in diagnosticul diferential al pacientilor cu
durere toracica, in special la femeile Tn postmenopauza cu
istoric recent de stress psihic sau emotional.

(Monica Gianni, et al. Apical ballooning syndrome or
takotsubo cardiomyopathy: a systematic review; 2006
27:1523-1529; www.escardio.org) (MR)

* Impactul prognostic al continuarii adminis-
trarii terapiei betablocante la pacientii spitali-
zati pentru insuficienta cardiaca decompensata

Majoritatea studiilor care au evaluat beneficiile adminis-
trarii terapiei betablocante la pacientii cu insuficientd

Actualitati in cardiologie

cardiacd s-au adresat cazurilor compensate, fie in cursul
spitalizérii, dupd obtinerea unei diureze adecvate, fie 1n
conditii ambulatorii. Desi majoritatea specialistilor sunt de
acord cu recomandarea de a nu initia terapia betablocanta
la pacientii cu insuficientd cardiacd decompensatd, nu
existd un consens 1n ceea ce priveste continuarea betablo-
cantului la bolnavii in tratament cronic, care se prezinta cu
incarcare volemicd. Continuarea terapiei betablocante ar
putea agrava congestia datoritd efectului inotrop negativ,
iar Intreruperea terapiei poate creste riscul aritmogen si
reinitierea ei este dificild si de lunga durata. O analiza
secundard realizatd de Gattis si col. Tn cadrul Studiului
Prospectiv privind Prognosticul admistrarii Intravenoase a
Milrinonei in Agravarile Insuficientei Cardiace (OPTIME-
CHF) a aritat cd intreruperea terapiei betablocante este
asociatd cu o mortalitate mai mare de la externare pand la
60 de zile.

in iunie 2006, in numirul 12 din Journal of the American
College of Cardiology, apar rezultatele unei analize post-
hoc a datelor obtinute 1n cadrul Studiului de Evaluare a
Insuficientei Cardiace Congestive si Cateterizarea Arterei
Pulmonare (ESCAPE) realizatd de Butler si col. Trialul
ESCAPE si-a propus s analizeze beneficiul cateterizarii
arterei pulmonare la pacientii spitalizati pentru insufi-
cienta cardiacd decompensatd. Din cei 432 bolnavi Tnrolati
in studiu, 268 primeau tratament betablocant inaintea
interndrii. Acesti pacienti au avut o duratd mai scurtd de
spitalizare (7,9+ 6,3 zile vs. 9,4+6,7 zile, p <0,01) si o
mortalitate mai micd la 6 luni (16% vs. 24%; p=0,03)
comparativ cu cei care nu primeau la internare betablo-
cante. In cadrul grupului bolnavilor care primeau la
internare betablocante si au fost externati (n=263) trata-
mentul betablocant a fost ntrerupt la 54 bolnavi si modi-
ficat semnificativ (redus cu >50% sau schimbat cu un alt
betablocant) la 28 de bolnavi. Factorii asociati cu intreru-
perea betablocantului in timpul spitalizdrii au fost:
frecventa respiratorie >24/min. (30,8%vs16,9%; p=0,03),
frecventa cardiacd >100bpm (19,2% vs. 7,3%; p=0,01),
fractia de ejectie mai mica (17,9+£5,4% vs. 20,2+ 7,1%;
p=0,04), diabetul zaharat (21,2% vs. 37,1%; p=0,03) si
tensiunea arteriala sistolica <100mmHg(70,3% vs. 54,1%:;
p=0,03). Dupa ajustarea pentru factorii asociati cu utilizarea
betablocantelor si prognostic s-a constatat cid utilizarea
continud a terapiei betablocante 1n timpul spitalizérii pentru
insuficienta cardiacd s-a asociat cu o reducere semnifica-
tiva a ratei de respitalizare si a decesului la 6 luni de la
externare (odds ratio 0,27, 95% interval de confidenta 0,1-
0,71; p<0,01). in concluzie, studiul prezentat sugereaza ca
intreruperea tratamentului betablocant la bolnavii spitali-
zati pentru decompensarea insuficientei cardiace nu este
neaparat necesara. Autorii atrag in final atentia inter-
pretarii cu prudentd a datelor comunicate avand in vedere
limitele studiului: analiza este retrospectiva, lipsesc date
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importante cum ar fi motivele Intreruperii tratamentului
betablocant si studiul a fost realizat in centre cu o conside-
rabild experienta in tratamentul insuficientei cardiace
avansate, astfel Tncit un numar mic de pacienti au fost
retrasi de la terapia betablocantd.

(Caroline Kistorp, MD, PhD Risk Stratification in Se-
condary Prevention Advances in Multimarker Profiles, or
back to Basics ? Circulation 2006; 114:184-186. www.
circulationaha.org.) (BMI)

* Stratificarea riscului In preventia secundara
- este profilul multimarker un pas inainte ?

Boala cardiaca ischemica si alte afectiuni cardiovasculare
rdman prima cauza de mortalitate si morbiditate in térile
dezvoltate si de aceea, preventia si abordarea terapeuticd a
factorilor de risc ai bolii vasculare aterosclerotice constitu-
ie 1n prezent o provocare medicald majord. Pe langa fac-
torii de risc modificabili traditionali, cu implicatii clinice
si terapeutice dovedite (fumat, tensiune arteriald, nivelul
LDL-colesterolului, diabet zaharat, sedentarism si obezi-
tate) au fost evaluati un numar substantial de biomarkeri,
reprezentand diferite stadii ale aterogenezei. Studierea
extensiva a factorilor de risc aterogeni are in vedere dez-
voltarea unei strategii multimarker, de combinare a diferi-
tilor biomarkeri cu factorii de risc traditionali si Tncadrarea
pacientilor In categorii de risc cu tinte terapeutice speci-
fice.

In editorialul publicat in numirul 114 din iulie 2006 in
Circulation, Caroline Kistorp comenteaza rezultatele sub-
studiului HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation)
publicat de Blankenberg si coautorii Tn aceeiasi revista,
care analizeaza informatia prognosticd oferita de multiplii
biomarkeri comparativ cu factorii de risc traditionali.
Studiul randomizat HOPE a investigat administrarea
ramipril si vitamina E la bolnavii cu boald cardiacd
ischemicd, boald vasculara perifericd, diabet, accident vas-
cular cerebral 1n antecedente. Din numaérul total de bolnavi
inrolati, la 3199 s-au prelevat probe de sange pentru deter-
minarea biomarkerilor aterogeni. Biomarkerii examinati
au acoperit un spectru larg al procesului inflamator si de
activare endoteliald, respectiv: proteina C reactiva, inter-
leukina-1Ra interleukina-18, molecula solubila de aderare
intercelulara-1, peptidele natriuretice de tip B (BNP, NT-
proBNP). Blankenberg si col. aratd ca CRP nu aduce o
informatie prognosticd incrementald factorilor de risc
traditionali decat daca nivelul seric este foarte crescut
(peste percentila 70%-80%). Dintre biomarkerii analizati
doar NTpro-BNP ar imbunititi stratificarea riscului
(p<0,001). Autoarea editorialului comenteaza faptul ca din
decembrie 2005 determinarea NTpro-BNP a fost admisa
de US Food and Drug Administration pentru stratificarea
riscului Tn boala cardiacd ischemica stabila. Studiul
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prezentat confirma printr-o analizd statisticd riguroasa uti-
litatea determindrii peptidului, dar fard a preciza nivelul
cutoff ca factor de risc. Factorii care influenteaza nivelul
plasmatic al NTpro-BNP sunt varsta, functia renald, fractia
de ejectie VS, indexul de masa corporald. Ca si pentru
LDL- colesterol nivelul plasmatic al peptidului natriuretic
tip B este cu atat mai bun cu cat este mai scazut. Desi con-
centratia plasmatica a peptidului B poate fi modificatd de
terapia cu inhibitori ai enzimei de conversie si betablo-
cante, raimine de demonstrat ca reducerea nivelului BNP
si NTpro-BNP constituie o tintd terapeutici. in concluzie,
sunt in continuare necesare trialuri largi, randomizate, cu
analiza statisticd riguroasd pentru a dovedi cd biomarkeri
ca NT pro-BNP si niveluri Tnalte ale CRP pot constitui
tinte terapeutice.

(Jarved Butler, MD, James B. Young, MD et al Beta-block-
er Use and Outcomes Among Hospitalized Heart Failure
Patients; JACC 2006 vol. 47, No. 12. 2006, June 20:2462-
9; www.cardiosource.com) (BMI)

* Eritropoetina — implicatii terapeutice in
insuficienta cardiaca post infarct miocardic

Infarctul miocardic reprezintd o cauzd majord de insufi-
cientd cardiaca (dupd studiul FRAMINGHAM 34% din
etiologia insuficientei cardiace la barbati si 13% la femei).
Desi existd numeroase strategii terapeutice, jumatate din
bolnavii cu insuficientd cardiacd mor in primii 4 ani de la
diagnostic. Creearea unei strategii terapeutice adresate
corectdrii cauzei determinante, respectiv miocardul
necrozat este o solutie de perspectivd promitatoare.

In comentariul editorial publicat de Peter van der Meer si
Erik Lipsic in iulie 2006 in Journal of the American
College of Cardiology sunt prezentate implicatiile tera-
peutice ale eritropoetinei (EPO) 1n infarctul miocardic
acut si insuficienta cardiaca post infarct. Identificarea
receptorilor EPO 1n afara sistemului hematopoetic (celule
endoteliale, neuroni, celule trofoblastice) a determinat
studiul efectelor non-hematopoetice ale acesteia. Studii
experimentale au ardtat ca administrarea EPO in ischemia/
reperfuzia acutd si/sau ocluzia coronariand protejeazi
impotriva agresiunii ischemice si reduce marimea infarc-
tului. Mecanismele propuse si demonstrate experimental
pe modele animale cuprind: inhibitia apoptozei si favori-
zarea neovascularizatiei. Aceasta din urma se realizeaza
prin stimularea directd a proliferarii endoteliale sau/si prin
mobilizarea si activarea celulei endoteliale progenitoare
EPCs) derivata din maduva osoasa. S-a demonstrat recent
cd nivelul crescut de EPCs este asociat cu risc redus de
deces la bolnavii cu boald cardiacd ischemica. Un studiu
recent prezentat de autorii editorialului dovedeste ca
administrarea EPO la bolnavii cu IM acut s-a asociat cu
cresterea nivelului de EPCs reducerea marimii infarctului



si ameliorarea prognosticului. Un alt studiu dublu orb ran-
domizat, publicat de Ehrenreich si coautorii, a demonstrat
cd administrarea EPO la bolnavii cu accident vascular
cerebral acut a fost urmatd de reducerea marimii infarctului
si imbundtdtirea prognosticului. Cu toate acestea ramane
de demonstrat mecanismul Incorporarii EPCs In vasele
miocardului sau/si cerebrale dupd stimularea cu EPO.
Referitor la administrarea cronicd, de lungd duratd a
eritropoetinei, cresterea hematocritului urmata de creste-
rea tensiunii arteriale, si tromboze vasculare constituie un
impediment real. S-au propus doud solutii: intrebuintarea
dozelor mici care nu cresc concentratia hemoglobinei sau
folosirea derivatilor de EPO care pistreaza efectul protec-
tor tisular dar nu influenteazd hematopoeza (de exemplu
eritropetina carbamilatd cu efecte de inhibitie a apoptozei
si reducere a marimii infarctului demonstrate la sobolan).
In concluzie, date experimentale arati ci EPO constituie o
promisiune terapeuticd majord pentru cd influenteaza
doud procese fundamentale in injuria ischemica: inhiba
apoptoza reducdnd aria infarctatd si promoveaza neovas-
cularizatia si regenerarea miocardicd reducand riscul
instaldrii insuficientei cardiace .

(Peter van der Meer, MD, PhD, Erik Lipsic, MD Erythro-
poetn: Repair of the Failing Heart.;JACC, 2006, vol. 48,
No. 1, July 4, 2006:185-6; www. cardiosource. com) (BMI)

* Amiodarona plus un inhibitor al sistemului
reninad angiotensina, terapia optima in pre-
ventia recurentei

Fibrilatia atriald induce remodelarea morfologicd si elec-
trofiziologica a tesutului atrial, care contribuie la recurenta,
persistenta si cronicitatea aritmiei. Mai multe studii au
demonstrat eficacitatea inhibitorilor enzimei de conversie
si/sau a blocantilor de receptori ai angiotensinei in pre-
ventia recurentei fibrilatiei atriale la pacientii cu insufi-
cientd cardiacd si/sau hipertensiune. Includerea doar a
pacientilor cu disfunctie ventriculard si/sau HTA face difi-
cila distinctia intre imbunatatirea functiei cardiace, scaderea
TA si efectul direct antiaritmic al inhibitorilor enzimei de
conversie si/sau a blocantilor de receptori ai angiotensinei.

Actualitati in cardiologie

Yuenhui si coautorii publicd in numarul 27 din iulie 2006
al revistei European Heart Journal, rezultatele primului
trial randomizat care compara eficienta amiodaronei sin-
gurd vs. amiodarona plus inhibitor al enzimei de conversie
si amiodaraona plus blocant de receptor al angiotensinei n
preventia recurentei fibrilatiei atriale la pacientii cu fibri-
latie atriala paroxisticd lone. Studiul a Inrolat 177 pacienti
cu lone fibrilatie atriald paroxistica care au fost randomi-
zati In trei grupe de tratament: grupul 1 a primit amioda-
rona 1n doze mici (600mg/zi la initiere descrescdtor pana
la 200mg/zi), grupul 2 a primit amiodarona doze mici plus
losartan (50-100mg/zi), si grupul 3 a primit amiodarona in
doze mici plus perindopril (2-4mg/zi). S-a masurat ecocar-
diografic transtoracic diametrul atriului sting la inrolare si
la 6, 12, 18 si 24 de luni de la inrolare. End-pointul pri-
mar a fost incidenta fibrilatiei atriale documentata prin ecg
in 12 derivatii sau Holter ecg/24 ore la 14 zile si Tn 24 luni
de la randomizare. S-a demonstrat o reducere semnifica-
tivd a incidentei fibrilatiei atriale in grupul 2 (p=0.06) si in
grupul 3 (p=0,04) fatd de grupul 1. Nu a existat nici o
diferentd in recurenta fibrilatiei atriale intre grupul 2 si 3.
Dupai 24 de luni diametrul atriului sting a fost semnifica-
tiv mai mic 1n grupul 2 si 3 decat in grupul 1(36+2,3 si
35+2.4 vs 38+2,4; p<0,001). Rezultatele sugereaza ca
addugarea losartanului sau perindoprilului la amiodarona
este mai eficienta decat amiodarona singurd in preventia
recurentei fibrilatiei atriale lone. Mecanismul propus de
Yuenhui si col. este legat de inhibitia remodeldrii electrice
si structurale (diametrul atriului sting mai mic decat la
pacientii care au primit doar cordarone) precum si de efec-
tul simpaticolitic al perindoprilului si losartanului determi-
nat de reducerea concentratiei plasmatice a norepinefrinei.
(Yuenhui Yin, Darshan Dalal et al. Prospective random-
ized study comparing amiodarone vs amiodarone plus
losartan vs. amiodarone plus perindopril for the preven-
tion of atrial fibrillation recurrence in patients with lone
paroxysmal atrial fibrillation; 2006, 27,1841-1846;
www.escardio.org) (BMI)

(MR: Mihaela Rugind, BMI: Bolog Mihaela)

233



IMAGINI IN CARDIOLOGIE

REGURGITARE PARAPROTETICA MITRALA
C. Matei, D. Filimon, R. Olaru, E. Apetrei

Pacienta de 56 ani cu comisurotomie mitralad in 1980, ulte-
rior protezd mitrald biologica pentru stenozd mitrald in
1991, cu fibrilatie atriald cronica din 1999, cu toleranta
buna la efort (clasa functionald II NYHA) prezintd la exa-
menul ecocardiografic transtoracic 2D si Doppler color
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(figura 1, 2) aspect particular de regurgitare mitrald para-
protetica la nivelul inelului mitral anterior printr-o zona de
lipsa de substanta. Examenul transesofagian 2D si Doppler
color (figura 3, 4) confirma diagnosticul initial si pre-

cizeaza mai bine locul regurgitarii paraprotetice.

Figura 1, 2. Ecocardiografie 2D Doppler color parasternal ax lung. Protezd mitrald biologicd cu regurgitare paraproteticd cu jet
cu directie spre centrul AS. - la nivelul jonctiunii cu inelul aortic.

Figura 3. Ecocardiografie transesofagiand 2D Doppler color.
Se vizualizeazd jetul de regurgitare paraproteticd.
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Figura 4. Ecocardiografie transesofagiand 2D Doppler color
cu zoom la locul regurgitdrii. AS= atriu sting, VS= ventricul
stdng, jetul de regurgitare paraproteticd



ECHO - QUIZ

GHICITOARE MEDICALA - RASPUNS

Aura Popa, Marinela Serban, Mihaela Florescu

Institutul de Boli Cardiovasculare "Prof. Dr. C.C.Iliescu", Bucuresti

Orice metodd imagistica are limite care tin nu numai de
experienta operatorului cat si de metoda in sine.
Ecocardiografia este o tehnicda extrem de folositoare in
diagnosticul disectiei de aortd, insd prezintd o importanta
limitare datoritd artefactelor. Artefactele sunt generate de
trei cauze: setdri inadecvate ale ecografului, factori anato-
mici si limite tehnice si fizice'.

Reverberatiile reprezintd o importanta sursa de artefacte eco-
cardiografice ntdlnite Tn imaginile aortei toracice, datorita
inaltei reflexivitati a interfetei tesut-fluid si tesut-aer’.
Reverberatiile se produc cand unda ultrasonicd se intoarce
spre transductor dupa ce traverseaza fluide sau pereti Inde-
partati ai unei imagini. Daca transductorul functioneaza ca
o altd suprafatd reflectantd, undele transonice se vor
reflecta din nou, producand o altd imagine la exact dublul
distantei dintre transductor si imaginea initiald'. Aceasta a
doua imagine se referd la reverberatii, ce pot fi unice -
imagine in oglinda, sau multiple putind fi confundate cu un
dublu lumen aortic aparut in cadrul unei disectii de aort&’.
Printre criteriile de diagnostic al reverberatiilor se numara:
miscare paraleld cu peretele aortic, interpunerea fluxului
de sange si velocitati similare in ambele parti ale imaginii*.
Fenomenul de lob lateral (side lobes) porneste de la reali-
tatea faptului ca fasciculele de ultrasunete generate de
transductor nu sunt strict paralele. Fasciculele generate de
cristalele periferice ale transductorului formeaza un unghi
mic cu axul fasciculului principal, iar totalitatea acestor
fascicule divergente de la periferie se numeste lob lateral.
Ultrasunetele faciculului principal sunt paralele intre ele si
prin reflectare pe structuri genereaza imaginea. Fasci-
culele periferice divergente (lobi laterali), nu genereaza in
mod normal imaginea. Cand aceste fascicule Intdlnesc

structuri pe care se reflectd, o parte din undele reflectate se
pot proiecta n cadrul imaginii generate de fasciculul prin-
cipal, generand artefacte. Aceste artefacte sunt imagini
mai slabe. Pentru a le exclude, se fac sectiuni multiple,
prin inclinarea succesivd, usoard a transductorului'. Este
frecvent Intalnit Tn cazul cateterelor intracardiace si poate
mima alte structuri sau spatii cardiace’.

Boala ateroscleroticd severd sau o dilatare a aortei ascen-
dente mai mult de 5 cm creazd conditii pentru aparitia
reverberatiilor la interfata atriu - aortd prin mecanismele
mai sus mentionate.

Ecocardiografia prezentata (Fig.1) deceleaza un ecou liniar,
mobil Tn lumenul aortei ascendente care la examenul in
modul M nu are miscare paraleld cu lumenul peretilor,
sugerand in contextul clinic prezentat prezenta unui fald
intraluminal. Faptul cd ecoul descris are mobilitate proprie
si nu are miscare paralela cu peretii aortei pledeaza o data
in plus pentru diagnosticul de disectie de aorta. Cu toate
acestea, reluand examenul ecocardiografic transesofagian
se remarca pe peretele anterior al aortei o placa de aterom
calcificata care produce prin efect de lob lateral imaginea
descrisa care se dovedeste a fi artefact si nu fald de disectie
intraluminal.

Aortografia si examenul computer-tomograf infirmd in
plus diagnosticul de disectie de aorta.
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Figura 1. Ecocardiografie transesofagiand - sectiune ax lung
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Adresa pentru corespondentd: Drv. Aura Popa, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardiovasculare "Prof. Dr.
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ERATA

In Revista Roméni de Cardiologie, vol. XXI, Nr.2, 2006, la pagina 139 se va citi ,,GHID DE
DIAGNOSTIC SITRATAMENT AL BOLILOR PERICARDULUI" in loc de ,,GHID DE
DIAGNOSTIC SI TRATAMENT AL HIPERTENSIUNII PULMONARE ARTERIALE".
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INSTRUCTIUNI PENTRU AUTORI

INFORMATII GENERALE

* Revista Roménd de Cardiologie publicd articole originale din
domeniul fiziologiei si patologiei cardiovasculare sub forma
studiilor clinice, de laborator, experimentale, epidemiologice etc.
Autorii vor respecta principiile eticii si adevarului stiintific in
realizarea studiului, obtinerea datelor si prezentarea rezultatelor.
* Pentru publicare, articolele vor fi trimise in trei exemplare,
impreund cu toate fisierele pentru text (in format MS Word 6.0)
si imagini pe floppy-disk sau pe CD. Formatul manuscrisului
este de tip A4 (21 x 29.7 cm), scris la doud randuri, cu caractere
Times New Roman 12, cu diacritice pentru limba roména.

« Fiecare manuscris trebuie si fie insotit de o scrisoare de intentie
a autorilor, semnata in original, care sd afirme ca articolul nu a
mai fost trimis simultan nici unei alte publicatii si nu a mai fost
publicat in altd revistd intr-o formd substantial similard.
Responsabilitatea asupra continutului articolului trimis spre pub-
licare apartine in Intregime autorilor.

o Textele trimise pentru a fi publicate vor fi avizate, In mod inde-
pendent, si fard cunoasterea autorilor articolului, de cétre 2 din-
tre referentii revistei. Articolele primite la redactie pot fi accep-
tate fard modificari sau pot fi returnate autorilor pentru a le reface
atunci cand sunt necesare unele modificari. Refuzul publicarii
unui articol va fi motivat si comunicat in scris autorilor.
Manuscrisele nepublicate nu se returneaza autorilor.

¢ Colaboratorii din alte tari decdt Romania pot publica in Revista
Romand de Cardiologie articole stiintifice in limba engleza sau
franceza, Insotite de cite un rezumat in limbile romana si engleza.

PREGATIREA MANUSCRISULUI

o TITLU (pagina 1): Pe pagina de titlu se va scrie titlul articolu-
lui, numele complet al autorilor, gradul academic, afilierea aces-
tora, adresa de corespondentd, precum si un titlu scurt (intre 3-6
cuvinte) pentru paginile urmitoare ale articolului, si cuvintele
cheie (max. 6) ale articolului. Numarul autorilor se va limita la
10. Totodatd vor fi precizate sursele de finantare ale lucrarii
(acolo unde este cazul).

® REZUMATUL (pagina 2): Rezumatul, in limba roména si
englezd, va cuprinde cel mult 200 de cuvinte. Va fi alcdtuit din
obiectivele studiului, metodologia folosita, principalele rezultate
si concluziile studiului. Nu se vor folosi in rezumat tabele sau
prescurtdri.

e TEXTUL MANUSCRISULUI: Textul manuscrisului nu va
depisi 12 pagini pentru studiile originale sau referatele generale
si 5 pagini pentru prezentdrile de caz, fiind necesard numerotarea
acestora. in general, pentru studiile clinice si de laborator se va
urmdri ca in structura lor si existe o introducere scurtd, obiec-
tivele studiului, prezentarea materialului si a metodei, expunerea
rezultatului si a concluziilor. Prescurtirile vor fi definite la prima
lor folosire. Pentru denumirile medicamentelor sau ale altor sub-

stante folosite in studiile prezentate vor fi utilizate denumirile
comune intemationale, iar atunci cand este necesar va fi prezen-
tat intre paranteze rotunde denumirea comerciald a substantei si
producitorul. Aparatele utilizate in studii vor fi prezentate cu
denumirea comerciald, cu indicarea producdtorului. Eventualele
multumiri pentru colaborare vor fi inserate la sfarsitul textului.

* BIBLIOGRAFIA: Bibliografia se va dactilografia pe coli sep-
arate si se va nota cu cifre arabe In ordinea crescétoare a aparitiei
in text, unde vor fi notate superscript. Referintele bibliografice
reprezentate de articole publicate In 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 dupa 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 detec-
tion 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 sd fie excelenta pentru a
permite reproducerea corectd. Ele nu vor fi inserate in interiorul
textului manuscrisului ci vor fi prezentate pe coli separate, si vor
fi trimise in format alb-negru, iar in format electronic vor fi trim-
ise separat ca fisiere imagine (JPG, TIFF etc). Fiecare figurd va
fi insotitd de o legenda, in care vor fi explicate, in mod concis,
principalele date referitoare la respectiva figura. Pentru identifi-
care, figurile vor fi numerotate cu cifre arabe in ordinea aparitiei
lor in text. In text va fi precizat intre paranteze rotunde numirul
figurii la care se face referire (Ex: Fig. 3). Daci este cazul, in
parantezd va fi precizatd sursa bibliograficd a figurii, si, Tn acest
caz, utilizarea figurii trebuie ficutd cu avizul autorilor articolului
princeps. Prezentarea sursei bibliografice va fi urmatd de cifra
corespunzitoare din bibliografie.

e TABELELE: Tabelele vor fi numerotate cu cifre arabe in
ordinea aparitiei 1n text si vor fi Insotite de titlul concis al tabelu-
lui si eventualele explicatii. Vor fi precizate prescurtarile utilizate
in tabel. Daca este cazul, in paranteza va fi precizata sursa bibli-
ografica a tabelului.

Manuscrisele si suportul lor electronic (CD sau floppy-disk) vor
fi trimise prin postd la urmitoarea adresa:

Societatea Romdnd de Cardiologie

In atentia d-iui redactor-sef al Revistei Romane de Cardiologie
Prof. Dr. Eduard Apetrei

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

022328 Bucuresti, Romania.

Tel/Fax: +40-21-318.07.00

Email: cardiorev@cardioportal.ro

237



