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Rezidentiada 5 ani

Dragi medici rezidenti,

Tn acest an se implinesc 5 ani de la debutul proiectului REZIDENTIADA. Rezidentii de atunci au devenit medici spe-
cialisti si chiar asistenti universitari, ajungand astfel chiar ei s& coordoneze in cadrul acestui proiect activitatea colegilor
mai tineri — noii rezidenti. Acesti 5 ani inseamna si ,evolutia” Revistei Rezidentului, n care se publica cazuri clinice sau
»puneri la punct” din ce Tn ce mai complexe.

Va multumim pentru ca ati facut sau faceti parte din proiectul Rezidentiada si ca cititi Revista Rezidentului de doua ori
pe an!

Nu in ultimul rand, se cuvine sa multumim Mylan Romania pentru ajutorul acordat in desfasurarea acestui proiect si
pentru ca sustine dezvoltarea profesionala a medicilor rezidenti dornici de o continua perfectionare.

Prof. Dr. Dana Pop
Spitalul de Recuperare Cluj Napoca, UMF luliu Hatieganu

Salut o aniversare care n-ar trebui nicidecum trecuta cu vederea: 5 ani de proiect (implinit) numit Rezidentiada, precum
si numarul 10 al Revistei Rezidentului.

Excelent proiect, o din ce in ce mai concreta realizare, nu pot decat felicita initiativa celor care au gandit, organizat
si sponsorizat aceasta rara dovada de evaluare corecta a importantei contributiei scolii postuniversitare rezidentiale
medicale, scoala supusa acelorasi evazive si distructive atitudini din societatea romaneasca a prezentului - vizibile in
majoritatea segmentelor sociale, culturale, civice si profesionale.

Concepte mereu bine valorizate n mediile profesionale si culturale cu traditie — integrarea si utilizarea datelor clinice si
paraclinice, actualizarea tuturor informatiilor stiintifice si practice, cultul muncii in echipa si evitarea instinctelor asociale,
maligne in practica medicala — vedetisme, competitii irationale, atitudini empirice ridicate la rang de tipare. Personal, cred
ca derularea acestui program, si in speta, obisnuinta noua de a construi un caz clinic, de a-I comunica in cei mai corecti
parametri, si mai mult, de a redacta un articol publicabil in standarde actuale exigente si competente au adus, si mai ales
vor aduce, prin persistenta strategiei incepute, rezultate coerente si aprecieri (inclusiv autoaprecieri) care vor integra mai
european si implicit universal munca individuala a tanarului doctor, a celui care prin volumul si dificultatea muncii directe Tn
spital, in condlitii, adesea, realmente improprii, constituie, deja, "sarea pamantului” medical romanesc.

La multi ani Rezidentiada, la multi ani Revista Rezidentului!

Prof. Univ. Dr. Lucian Petrescu
Medic primar medicina interna si cardiologie
IBCV, UMF ,Victor Babes” - Timisoara

Proiectul “Rezidentiada” a insemnat in fiecare an o sustinere importanta pentru toti rezidentii de cardiologie. Este un
antrenament serios pentru formarea lor. Scrierea unei lucrari stiintifice inseamna cautarea unui caz deosebit, investigarea
completa a acestuia, discutarea diagnosticului diferential, judecarea tratamentului si alegerea solutiilor optime pentru
pacient. Toate acestea se bazeaza pe citirea literaturii de specialitate. in plus invata s& redacteze si sa prezinte cazuri
clinice si articole originale. “Rezindentiada” i-a stimulat atat pe cei bine pregatiti cat si pe cei mai putin harnici, pentru ca
a insemnat concurent, dorinta de a straluci si, nu in ultimul rand, obtinerea unui premiu. imi doresc sa putem continua
acest tip de proiect si in anii urmatori, ajutand cat mai multi rezidenti sa isi desavarseasca astfel formarea ca specialisti.

Prof. Dr. Adina lonac
Profesor de cardiologie Institutul de Boli Cardiovasculare Universitatea de Medicina si Farmacie Victor
Babes Timisoara

Tinerii cardiologi au devenit o prioritate nationald si europeana. In acest context, Filiala lasi a Societatii Romane de
Cardiologie condusa de Prof. Univ. Dr. Catalina Arsenescu Georgescu s-a implicat activ in dezvoltarea profesionala a
tinerilor cardiologi prin activitati stiintifice si incurajarea colaborarii cu specialitati conexe in cadrul a numeroase intruniri
multidisciplinare: Prezentarea ultimelor noutati in domeniu, actualizarea permanenta a ghidurilor, sustinerea si dezbaterea
unor cazuri clinice deosebite realizate de tineri cardiologi sub indrumarea unor medici cu experienta si ambianta
multidisciplinara au asigurat de fiecare data sali pline de participanti entuziasti. lasiul s-a implicat activ in Rezidentiada,
numeroase cazuri clinice interesante fiind publicate ulterior in diversele numere ale Revistei Rezidentului.

Rezultatele de pana acum ne motiveaza sa continuam aceasta traditie de succes si sa propunem noi proiecte pentru
dezvoltarea abilitatilor clinice ale tinerilor cardiologi.

Asist. Univ. Dr. Carmen Plesoianu

Prof. Univ. Dr. Catalina Arsenescu Georgescu
UMF Gr. T. Popa lasi, IBCV Prof. Dr. George .M. Georgescu lasi




Abordarea tahicardiei ventriculare in
cardiomiopatia dilatativa

Prezentare de caz — Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca,

UMF “luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Medic rezident: Dr. Simona Costea

Coordonatori: Sef lucrari Dr. Radu Rosu, Prof. Dr. Dana Pop

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 50 de ani
internata in clinica noastra in februarie 2017 prin transfer
de la Spitalul Judetean de Urgenta Baia Mare.

Motivele internarii: palpitatii cu ritm rapid, scaderea
capacitatii de efort, dispnee de efort incadrata in clasa
functionala NYHA lll, dureri precordiale atipice.

Antecedente personale patologice: FIA cu AV inalta
convertita electric la RS 1n 2012 recidivata in 2016, FLA
paroxistic (convertit la ritm sinusal prin stimulare atriala
rapida in 2008), TPSV ablatat (2008), Angina pectorala
de efort CCSII, Hipertensiune arteriala esentiala grad IIC,
Diabet zaharat tip 2 insulino-necesitant, Obezitate grad
Il, Hipotiroidism. Mentionam ca la prezentarea din 2016
pentru recidiva FIA pacienta prezenta pe ECG leziune
subendocardica apicala (fig. 1) cu hipokinezie in teritoriul
inferior vizibila ecocardiografic, motiv pentru care s-a ridi-

cat suspiciunea unei cardiopatii |schem|ce [1].
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Fig. 1. ECG - FIA cu AV 70 bpm,
leziune subendocardica apicala

Din conditiile de viata si de munca reiese ca pacien-
ta este in prezent pensionara, fara expunere la toxice, nu
consuma toxice.

Medicatia de fond administrata: Betaloc Zok 50
mg 1-0-0, Amiodarona 200 mg 1-0-0, Tonolysin (Lisino-
pril) 20 mg 1-0-0, Verospiron (Spironolactond) 100 mg
1-0-0, Trombostop (Acenocumarolum) 2 mg 0-0-1, Sortis
(Atorvastating) 40 mg 0-0-1, NTG sublingual la nevoie.

Din istoricul bolii retinem ca pacienta s-a prezentat in
urgenta pentru sincopa asociata unei tahicardii ventriculare
(TV) monomorfe recidivate cu aspect de BRD si AV 160
bpm convertita la ritm sinusal prin SEE (150 J). Se pre-
coniza realizarea unei coronarografii si implantare de ICD,
dar pacienta a repetat episoadele de TV la fiecare 36-48 h,
cu obtinerea RS prin administrarea de xilina si amiodarona.

Obiectiv la internare — pacienta cu obezitate grad I
(IMC = 37), cu tesut adipos in exces la nivel abdominal,
zgomote cardiace ritmice cu frecventa de 88/min, fara su-
fluri audibile, TA = 120/80 mmHg, fara staza pulmonara.

Probele biologice au evidentiat prezenta unui sindrom
inflamator (VSH 34 mm/h) si glicemie de 150 mg/dl.

Electrocardiograma la internare evidentiaza ritm si-
nusal, AV 65 bpm, T aplatizat in DI, AVL, BAV grad |.

Electrocardiograma in criza — tahicardie ventriculara
cu aspect de BRD, AV 120 bpm (fig. 2a, 2b).

(st iy

Fig. 2. Electrocardiograma in criza.
Radiografia pulmonara deceleaza cord cu HVS grad II, aorta
normald, interstitiu pulmonar accentuat

La ecocardiografia transtoracica s-a observat hipo-
kinezie septala cu AS 45 mm, VS de 60/80 mm si FE 30%

(fig. 3)

Fig. 3. Ecocardiograma

Avand in vedere insuficienta cardiaca si aritmia ventricu-
lara simptomatica, se efectueaza coronarografie (Ghid
ESC Insuficienta Cardiaca, 2016), care deceleaza artere
coronare normale (fig. 4).
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Fig. 4. Coronarografie — artere epicardice normale

Se decide efectuarea ablatiei cu radiofrecventa a tahi-
cardiei ventriculare sustinute, simptomatice. (Ghid aritmii
ventriculare ESC, 2015) [2].

Se efectueaza mapping-ul cordului in sistem tridimen-
sional cu realizarea hartii de activare (fig. 5).

Fig. 5. Harta de activare

Se induce tahicardia ventriculara cu aceeasi morfologie
ca si pe electrocardiograma de suprafata: TV cu ciclul 370
msec, aspect de tip BRD, complexul QRS pozitiv V1-6 si
inferior, negativ in DI, AVL, de unde se deduce ca primode-
polarizarea este la nivelul peretelui antero-lateral bazal (fig.
6).

Fig. 6. TV cu primodepolarizare la nivel
antero-lateral bazal

Dupa realizarea ablatiei la acest nivel, se incearca reindu-
cerea tahicardiei prin stimulare programata, iar surpriza a
fost inducerea unei TV cu morfologie diferita.

A doua morfologie de TV declansata avea cilul 330 msec,
complexul QRS negativ in teritoriul inferior, pozitiv in V2-6,
D1, AVL avand astfel primodepolarizarea la nivelul peretelui
infero-septal bazal VS (fig. 7).

Fig. 7. Tahicardie ventriculara.
A - TV cu primodepolarizare la nivelul peretelui
infero-septal bazal VS; B — harta de activare

Dupa ablatia acestei morfologii de TV, se trece la realiza-
rea hartii pentru cea de-a treia morfologie (fig. 8) cu com-
plexul QRS pozitiv in DI, AVL, V1-6, negativ in teritoriul in-
ferior cu primodepolarizare pe peretele infero-lateral bazal.

Fig. 8. TV — primodepolarizare pe peretele
infero-lateral bazal

in continuarea investigatiilor s-a efectuat RMN cardiac in
vederea elucidarii etiologiei cardiomiopatiei dilatative si s-a
evidentiat AS 50 mm, VS 60/48 mm, VD 45 mm, FE 37%,
hipokinezie globala, fara semne de edem miocardic. S-a
constatat hipoperfuzie la nivelul peretelui anterior, infero-
lateral si inferior, bazal. Exista priza de contrast tardiva,
subendocardica la nivelul peretelui lateral si infero-lateral
bazal, si inferior mediu — cu miocard viabil, si transmurala
la nivelul segmentului antero-septal bazal (fig. 9).

Fig. 9. RMN

Diagnostic de etapa: Cardiomiopatie dilatativa (ische-
mica, microvascularad?); Tahicardie ventriculara sustinuta




recurentd; FIA recurentd; FLA ablatat; TPSV ablatatg; Insu-
ficienta cardiaca NYHA IIl; Hipertensiune arteriala esentiala
grad llIC; Diabet zaharat tip Il insulino-necesitant; Obezi-
tate grad II; Hipotiroidism.

Tratament: Amiodarona 200 mg 0-1-0; Bisoprolol 5 mg
1/2-0-0; Xarelto 20 mg 0-0-1; Sortis 10 mg 0-0-1; Diurex
20/50 mg 1-0-0; Prestarium 5 mg 1/2-0-0.

In evolutie, la 1 aprilie 2017 pacienta este consultata in
ambulator unde pe electrocardiograma se inregistreaza
FIA cu AV 80 bpm (fig. 10). Avand in vedere multiplele epi-
soade de FIA, se programeaza pacienta pentru ablatie FIA
in sistem 3D.
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Fig. 10. FIA cu 80 bpm

In 7 aprilie 2017, pacienta se prezint4 in urgent la Baia
Mare cu un nou episod de TV (fig. 11), convertit medica-
mentos la RS.

Fig. 11. Recidiva TV

S-a realizat izolarea anatomica LSPV si LIPV (fig. 12 a), si
izolarea electrica RSPV si RIPV (fig. 12 b).

A B
Fig. 12. |zolare LSPV, LIPV, RSPV si RIPV

Post ablatie, pacienta prezinta numeroase episoade de
tahicardie ventriculara sustinute convertite la RS cu SEE
sau medicamentos.

Altfel, avand in vedere episodul sincopal prezentat ante-
rior, declansarea prin stimulare ventriculara programata a
tulburarilor ventriculare de ritm ce determina colaps hemo-
dinamic, prezenta cardiomiopatiei dilatative si a episoade-
lor spontane de tahicardie ventriculara sustinuta, se decide
continuarea procedurii de ablatie cu implantarea unui defi-
brilator cardiac unicameral permanent (fig. 13) [3-5].

Fig. 13.1CD

Diagnostic final: Tahicardie ventriculara ablatata; FIA
cu AV inalta ablatata; Cardiomiopatie dilatativa ischemicg;
FLA ablatat (2008); TPSV ablatata (2008); Cardiopatie
ischemica prin afectare microvasculara; Angina pectorala
de efort CCSII; Insuficienta cardiaca NYHA llI; Hipertensi-
une arteriala esentiala grad lIC; Diabet zaharat tip 2 insuli-
no-necesitant; Obezitate grad II; Hipotiroidism

Tratament: Mexiletina 200 mg 2-2-0, Amiodarona 200
mg 0-1-0, Bisoprolol 5 mg 2-2-0, Xarelto 20 mg 0-0-1, Sor-
tis 10 mg 0-0-1, Diurex 20/50 mg 2-2-0, Prestarium 5 mg
1-0-1, Aspacardin 2-2-2, Antidiabetica cu insulina.

Prognostic: daca sunt respectate masurile igieno-
dietetice si terapia medicamentoasa, prognosticul pe
termen lung este favorabil, lipsa compliantei la medicatie
poate determina: recurenta aritmiilor, evolutia nefavorabila
a procesului de remodelare ventriculara stanga, agravarea
insuficientei cardiace, producerea de evenimente cardio-
embolice.

Particularitati: un cord cu multiple tipuri de aritmii:
TPSV, Fla, FIA, TV, cardiomiopatie de etiologie incerta
ischemica sau tahiaritmica.
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Recuperarea cardiovasculara — un pilon
in preventia secundara

Prezentare de caz — Spitalul Clinic de Recuperare lasi, Sectia Clinica de

Recuperare Cardiovasculara

Autor: Dr. Dan Ursu

Co-autori: Dr. Magda Mitu, Sef lucr. Dr. Mihai Roca, Prof. Univ. Dr. Florin Mitu,

Motivele internarii

Pacient in varsta de 46 de ani din mediu urban se prezinta
in sectia clinica de recuperare cardiovasculara pentru disp-
nee la efort mediu, palpitatii si includerea in programul de
recuperare (faza a doua) dupa efectuarea unei proceduri
de revascularizare (PTCA cu DES pe LAD).

Antecedente personale patologice si heredo-co-
laterale

Avemin fata un pacient fara antecedente personale pato-
logice semnificative dar care prezinta o bogata incarcatura
familiala: mama hipertensiva si cu DZ tip Il (decedata la 71
ani), tatal decedat la varsta de 65 de ani dupa un IMA si un
frate In varsta de 51 de ani hipertensiv si cu un accident
vascular cerebral in antecedente.

Conditii de viata si comportament fata de mediu

Pacientul este fumator de aproximativ 20 de ani cate 20
tigari/zi (20 PA), consumator ocazional de etanol.

Istoricul bolii

Debutul simptomatologiei cardiovasculare a fost Tn mai
2016, caracterizat prin dureri precordiale cu caracter angi-
nos (caracter constrictiv, aparut la efort mediu, cu iradiere
in bratul stang, durata 10-15 minute); pacientul amana con-
sultatia medicala si urmeaza tratament cu nitroglicerina.

In iunie 2016 apar dureri anginoase in repaus care nu
cedeaza la nitroglicerind, durata 25-30 minute. Pacientul
se prezinta de urgenta la Institutul de Boli Cardiovasculare
,Prof. Dr. George

I.M. Georgescu” lasi, unde electrocardiografic se obiec-
tiveaza semnele unui infarct miocardic antero-extensiv,
astfel se recomanda examen coronarografic in urma caruia
se evidentiaza ocluzia acuta trombotica de LAD I-ll, pe
care se practica PTCA cu DES, si leziune restanta de 40-
50% pe LCX. Evolutia post-procedurala este favorabild, cu
ameliorarea simptomatologiei.

Tn prezent, pacientul este directionat catre clinica RCV
pentru initierea fazei a doua de recuperare.

Prof. Univ. Dr. Catalina Arsenescu Georgescu

Examenul clinic

Pacient cu stare generala relativ buna, cu un IMC de 30,1
(obezitate grad 1), TA: 125/70 mmHg; AV: 64/min (ritmic);
ritm sinusal, fara modificari auscultatorii cardiace sau vas-
culare, fara modificari la examenul altor aparate si sisteme.

Electrocardiografic se observa un ritm sinusal cu AV:
60/min, ax QRS usor deviat la stanga, QS in V1-V6; unde
T negative In V2-V6, aVL; supradenivelare de segment ST
(0,5 mm) in V2-V3 (fig. 1).

Holter ECG: s-a obiectivat un ritm sinusal de 47-110/min
(fvm 68/min), rare ESSV, rare EsV izolate, dar si cu tendinta
la sistematizare (cuplete, bigeminism), fara pauze >2500
msec.

Ecocardiografic pacientul prezinta FE globala de 40%,
VS dilatat cu functie sistolica diminuata prin hipokinezie de
SIV portiunea medie, akinezie apex, SIV portiunea apicala,
perete anterior, perete lateral in portiunea apicala si perete
inferior apical. Insuficienta mitrala grad I, cavitati drepte
nedilatate, pericard fara lichid.

Testul de efort la cicloergometru a fost neconcludent
(85% din FC max) cu FC max de 95/min si TA max: 130/80
mmHg. Pacientul a efectuat un efort de 5,1 METS (64 W) cu
atingerea nivelului 13 pe scala Borg. Durata totala a efortu-
lui a fost de 5 minute, testul fiind oprit dupa atingerea pra-
gului anaerob, avand in vedere perioada scurta de la IMA.
Consumul de oxigen a avut o valoare maxima de 966 ml/
min (35% din valoarea prezisé). Valoarea consumului de O,
la pragul anaerob a fost de 9,6 ml/kg/min, sugestiva pentru
alterarea functionala moderata (clasa C Weber). Electro-
cardiografic nu s-au observat modificari semnificative fata
de inregistrarea de repaus. Concluziile au fost ca testarea
cardiopulmonara de efort aratd o reducere moderata a
capacitatii functionale, astfel se recomanda o valoare tinta
de 85 batai/minut a FC, pentru antrenament fizic aerob.

Evaluarea conditiilor clinice asociate a evidentiat
dislipidemie mixta prin modificarea tuturor componentelor
bilantului lipidic (Col: 2562 mg%, HDL: 35 mg%, TG: 178
mg%, LDL: 168 mg%) si glicemie bazala modificata (glice-
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Fig. 1. Electrocardiograma pacientului

mie a jeun = 116 mg%) cu valori normale ale hemoleuco-
gramei, testelor hepatice si renale.

Tn urma investigatiilor s-au obiectivat urmatoarele diag-
nostice: Cardiopatie ischemica cronica dureroasa (angina
pectorala stabild); Infarct miocardic antero-extensiv acut
(stadiul electric cronic); Angioplastie coronariana primara
cu stent pe LAD; Disfunctie sistolica moderata de VS; In-
suficienta cardiaca clasa a ll-a NYHA; Extrasistolie ven-
tricularg; Insuficientd mitrala moderata; Glicemie bazala
modificata; Dislipidemie mixta.

Stratificarea riscului si indicatia de recuperare

Conform Ghidului de Recuperare Cardiovasculara al
Societatii Americane de Cardiologie din 1999, pacientul
nostru este incadrat in clasa de risc moderat, avand ca-
pacitatea de efort sub 7 METs (5,1 METs) si FE de 40%
avand indicatie de recuperare cardiovasculara si kinetoter-
apie asistata [1], aspect reconfirmat si de ghidurile mai
noi ale AACVPR/ACC/AHA din 2007 [2] si ESC din 2016
al preventiei cardiovasculare [3], care prezinta indicatie de
clasa ‘', nivel de evidenta ‘A’ pentru inceperea programului
de recuperare.

Programul de recuperare

Programul de recuperare cardiovasculara include mai
multe componente (oprirea fumatului, dieta, educatia me-
dicala, terapia farmacologica, antrenamentul fizic), dintre
acestea exercitiul fizic find un pilon important in cadrul
recuperarii.

Programul de antrenament este individualizat pentru
fiecare pacient ca intensitate, durata, frecventa si tip de
efort, de aceea este obligatorie efectuarea unui test de
efort inaintea inceperii programului de recuperare pentru a
putea determina parametrii exercitiului fizic [4].

Componentele programului de antrenament

Intensitatea se determina din FC maxima folosind formu-
la: FC max la testul de efort x 0,85 (85% din FC max). Pa-
cientul nostru avand FC max la testul de efort 95/min — 95
x 0,85 = 80/min este intensitatea maxima de antrenament.

Durata efortului pentru ca antrenamentul sa fie eficient
trebuie sa fie de cel putin 20 de minute la intensitate maxi-
ma (20 min la o FC de 80/min), minim 8-12 saptamani pen-
tru aparitia efectului de antrenament.

Frecventa antrenamentului trebuie sa fie de minim 3-5 se-
dinte/saptamana la inceput, ulterior de 2-3 sedinte/sapta-
mana.

Tipul de antrenament la pacientii cu modificari structurale
si/sau functionale ale cordului trebuie sa fie pe intervale,
deoarece acesti pacienti ating foarte rapid intensitatea
maxima de antrenament prin cresterea rapida a FC si prin
nivelurile scazute ale FC maxime de antrenament. Astfel,
se exercita un efort sustinut pana la atingerea FC maxime,
apoi se reduce dificultatea antrenamentului pentru reglarea
FC cu reluarea antrenamentului de intensitate maxima. Se
exercita antrenamentul pana la atingerea celor 20 de min-
ute de intensitate maxima (fig. 2).

Structura sedintei de antrenament

1. Perioada de incalzire prin exercitii respiratorii si mobili-
tate articulara, 10-15 minute.

2. Antrenamentul de rezistenta care are ca scop atin-
gerea unui nivel submaximal de efort, 60-85% din FC max
de la testul de efort pentru atingerea nivelului de antrena-
ment. Se prefera exercitile de tip izotonic (ex.: inot, aler-
gare, ciclism), care folosesc grupe largi muscular.

3. Perioada de revenire prin exercitii respiratorii, stretch-
ing, 5-10 minute.
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Fig. 2. Exemplu de antrenament al acestui pacient

Stadiul actual

Pacientul revine lunar la control cu efectuarea sedintelor
de fiziokinetoterapie de recuperare, renunta la fumat de la
episodul acut, urmeaza regim dietetic conform recoman-
darilor dieteticianului si tratament hipolipemiant cu reduce-
rea parametrilor lipidici (Colesterol: 140 mg%; LDL: 77 mg%;
Trigliceride: 167 mg%), scade in greutate cu un IMC actual
de 24,9 kg/m?. Testul de efort actual arata o imbunatatire
semnificativa a capacitatii de efort, fiind incadrat in clasa B
Weber cu cresterea nivelului FC maxime la 100/min.

Particularitatile cazului

Barbat tanar (46 ani) cu FRCV multipli (ereditate CV, fu-
mat, dislipidemie, obezitate), cu debut acut al bolii cardiace
prin IMA antero-extensiv, diagnosticat cu boala bivasculara
pentru care a urmat interventie de revascularizare prin
PTCA cu DES pe LAD, cu leziune restanta de 40-50%
pe LCX. Inclus in programul de recuperare cardiaca la 4
saptamani dupa PTCA. Cu disfunctie sistolica moderata
de VS si capacitate de efort relativ buna, cu ameliorarea
importanta a acesteia In decurs de un an. Pacient ade-
rent la tratamentul medicamentos, regimul dietetic si reco-
mandarile de activitate fizica cu frecventarea lunara a salii
de fiziokinetoterapie, urmand sedinte de antrenament
asistat. Hipercolesterolemie si hipertrigliceridemie, cu LDL
marit corectate prin dietd, tratament medicamentos si ac-
tivitate fizica. Scadere n greutate cu reducerea IMC de la
obezitate grad | la normopondere. A renuntat la fumat de la
episodul acut (de 11 luni).

Prognostic

Pe termen scurt este bun (varsta tanara, toleranta la efort
buna, aderenta la programul de recuperare).

Pe termen lung este marcat de performanta cardiaca
scazuta, leziunea restanta pe LCX, riscul aterosclerotic.

Obiective

Continuarea in ambulator a sedintelor de kinetoterapie:
40-60 min/zi cu durata efortului de varf de 20-30 minute;
urmarirea mentinerii FC la efort maxim de aproximativ 100/
min. Control glicemic (glicemie a jeun sub 105 mg%). Dieta:
hiposodata, grasimi saturate sub 7%, aport crescut de fi-
bre, fructe, legume.

Evaluarea periodica, urmatoarea evaluare in sectia de re-
cuperare peste 10-12 saptamani.
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Lungul drum al medicului in diagnosticul

unei pericardite

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgenta Cluj-Napoca,

UMF “luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Anamneza

Pacienta in varsta de 21 de ani, fara antecedente pato-
logice semnificative, fumatoare, consumatoare cronica de
substante psihoactive (cocaina, THC, ecstasy, etnobotan-
ice), se interneaza de urgenta pentru dureri toracice an-
terioare cu caracter atipic insotite de dispnee inspiratorie,
febra, frisoane, greturi si varsaturi debutate brusc cu 2-3
zile anterior prezentarii, Bolnava s-a adresat initial medicu-
lui de familie care a instituit tratament antibiotic empiric cu
azitromicina 500 mg/zi, insa fara ameliorare clinica.

Examenul obiectiv releva pacienta febrila (t = 38,5°C),
cu adenopatii inflamatorii cervicale si submandibulare, iar
auscultatoric se deceleaza zgomote cardiace tahicardice
si frecatura pericardica.

Biologic se constata sindrom inflamator cu neutrofilie si
limfopenie, PCR si VSH mult reactionate (PCR = 43,18 mg/
dl, VSH = 80 mm/h).

Electrocardiograma releva tahicardie sinusala (AV
= 115/min), supradenivelare ST difuza in toate teritoriile,
insotita de subdenivelare PR, aspectul initial sugestiv pen-
tru o pericardita acuta (fig. 1).
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Fig. 1. ECG la internare

Radiografia pulmonara nu evidentiaza modificari pa-
tologice.

Ecocardiografia efectuatd la internare descrie cord
hiperkinetic cu mica colectie pericardica de aproximativ
4-5 mm circumferential VS, fara alte tulburari structurale si
hemodinamice.

Medic rezident: Dr. Adina Maria David
Coordonator: Dr. Mirela Stoia

Diagnostic de etapa: Pericardita acuta de origine
incerta. Sindrom febril. Consum cronic de substante psi-
hoactive.

Se initiaza tratament antiinflamator cu ibuprofen 400
mg x 3/zi si colchicina 0,5 mg/zi, antisecretor gastric si
se continua tratamentul antibiotic cu azitrox 500 mg 0-0-1
initiat de medicul de familie.

Evolutia este insa nefavorabild, cu persistenta durerilor
toracice si a dispneei, pacienta mentinandu-se febrila (t =
39°C), tahicardica (FC = 100/min). Ulterior, dezvolta artralgii
cu tumefierea articulatiilor tibiotarsiene, a coatelor si umer-
ilor bilateral, insotite de o eruptie cu placarde eritematoase,
nepruriginoase (fig. 2).

Fig. 2. Tumefiere articulara
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In acest caz, debutul subacut al pericarditei, lipsa ras-
punsului la tratament antiinflamator si persistenta sindro-
mului febril denota o afectare multisistemica ce impune in-
vestigarea etiologiei pericarditei [1, 2]. Luand in considerare
anamneza, examinarile clinice si paraclinice efectuate pana
la acel moment, s-au exclus urmatoarele cauze posibile ale
sindromului pericardic: traumatisme, cauze iatrogene, me-
dicamente, sdr. Dressler, insuficienta renald, cetoacidoza
diabetica, sarcina, disectia aortica sau bolile inflamatorii
intestinale. Bilantul etiologic a inclus testarea unei patologii
infectioase virale (virusurile hepatice B si C, HIV, v. Cox-
sackie, v. gripal si paragripal), bacteriene (titru anticorpi
anti-Listeria monocytogenes, VDRL, hemoculturi repetate,
uroculturd, exudat faringian, ASLO), autoimune (CIC, C3,
C4, ANA, FR) si tiroidiene, toate cu rezultate negative [1, 2].

intre timp, pacienta se degradeaza hemodinamic, pre-
zentand agravarea dispneei, tahipnee, hipotensiune arte-
riala (TA = 85/60 mmHq) si tahicardie sinusala (AV = 125/
min), iar clinic zgomotele cardiace devin greu audibile.

Adult Echo
S4-2
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2D
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Reevaluarea ecocardiografica arata o colectie peri-
cardica in cantitate mare (3,1 cm posterior PPVS) cu
semne de tamponada si 0 masa pericardica hiperecogena,
inomogena de aprox. 1,8 cm grosime [fig. 3].

Tomografia computerizata toracica cu substanta de
contrast solicitata de urgenta descrie colectie pericardica
circumferentiala in cantitate mare (30 mm posterior VS),
pleurezie bilaterala si hepatomegalie, colectie ascitica
perihepatica in cantitate mica, fara alte modificari pato-
logice (fig. 4).

Biologic, se remarca in evolutie aparitia unui sindrom
anemic usor (Hb = 10,5 g/l), hepatocitoliza marcata (ALAT
= 1120 U/I, ASAT = 568 U/l) si hipoproteinemie (proteine
totale = 5,15 g/dlI).

Se efectueaza pericardiocenteza de urgenta atat in
scop terapeutic si diagnostic [1], cu drenaj percutanat si
evacuarea unei cantitati importante de lichid serocitrin (cca
250 ml).

Adult Echo Tis0.4 Mi1.3

Adult Echo

TIS0.7 MI0.7

Fig. 3. Aspectele ecocardiografice diagnostice pentru tamponada cardiaca la pacienta. A) Incidenta parasternala
ax lung: colectie pericardica circumferentiala. Masa pericardica hiperecogena posterior. B) Incidenta subcostala:
colectie pericardica cu semne de colaps diastolic AD-VD. C) Dilatarea VCI cu imagine de contrast spontan. D)
Incidenta apical 4 camere: variatia respiratorie a fluxului trans-mitral
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Fig. 4. CT toracic cu substanta de contrast (sectiune sagitala si
frontald). Colectie pericardica circumferentiala in cantitate mare

Analiza lichidului de punctie a confirmat caracterul ex-
sudativ si evidentiaza citologie bogata in neutrofile, cu mi-
croscopie si culturi negative pentru BK. Examenul bacteri-
ologic a fost de asemenea negativ pentru germenii comuni
testati.

Evolutia dupa drenajul pericardic a fost una favorabila
atat din punct de vedere clinic, céat si biologic, insa cu
persistenta tumefierilor articulare.

Consultul reumatologic solicitat (data fiind prezenta
poliserozitei si interesarea articulard) ridica suspiciunea
unei posibile Boli Still a adultului, pacienta indeplinind atat
criteriile majore cat si pe cele minore de diagnostic. S-a
recomandat astfel initierea terapiei forte cu corticosteroizi
[3-6]. Pentru confirmarea diagnosticului de Boala Still se
impune excluderea patologiilor infectioase, neoplazice sau
a altor afectari multiorganice, motiv pentru care pacienta
a fost transferata la Clinica de Boli Infectioase n vederea
investigatiilor suplimentare. S-au exclus astfel si posibilele

infectii cu: virus Epstein-Barr, CMV, Chlamydia, Mycoplas-
ma sau Borrelia burgdorferi [1, 2].

Diagnosticul final: Pericardita acuta efuziva de eti-
ologie incerta complicatd cu tamponada evacuata prin
pericardiocenteza. Probabila Boala Still a adultului.
Poliserozita. Poliartrita nespecifica. Consum nociv de
substante psihoactive.

Recomandarile la externare au cuprins: sistarea con-
sumului de substante psihoactive; includerea intr-un pro-
gram de reabilitare cu consiliere psihologica si/sau psiho-
terapie; abandonarea fumatului; regim dietetic echilibrat;
limitarea efortului fizic pana la remisia completa; tratament
medicamentos: ibuprofen 400 mg 1-1-1 (pana la remisia
completa a simptomelor inflamatorii), omeprazol 20 mg
1-0-0; reevaluare ecocardiografica periodica.

Discutii

Afectarea seroaselor apare la 25-60% din pacientii cu
Boala Still. Rareori acesti pacienti dezvolta interesare
pericardica si este si mai rar intalnitd complicarea aces-
teia cu tamponada cardiaca (doar 19 cazuri de Boala Still
complicate cu tamponada sunt descrise in literatura) [2, 4].

Diagnosticul este unul aproape eminamente clinic si de
excludere — un rol esential 1l joaca urmarirea pe termen
lung. Completarea in timp a bilantului diagnostic cu teste
suplimentare duce de cele mai multe ori la stabilirea eti-
ologiei [4].

in literatura sunt descrise cazuri de miopericardita se-
cundare consumului de canabis, cel mai probabil prin con-
taminare cu particule de sticla, solutii industriale, nisip etc.,
folosite ca potentatori ai drogului [7].

Particularitatile cazului: debutul brusc al bolii la o
pacientd tanara, consumatoare de substante psihoac-
tive, cu evolutie fulminanta a colectiei pericardice spre
tamponada cardiaca, necesitand pericardiocenteza si dre-
naj de urgenta; dificultatea stabilirii unei etiologii clare a sin-
dromului pericardic; lipsa de raspuns la tratamentul medi-
cal conventional; asocierea manifestarilor multisistemice
(afectare articulara si hepatica).

Referinte

1. 2015 ESC Guidelines for the diagnosis and management
of pericardial diseases. Eur Heart J. 2015; 36: 2921-2964.
doi:10.1093/eurheartj/ehv318

2. Imazio M. Evaluation and management of pericarditis. Expert
Rev Cardiovasc Ther. 2011; 9(9): 1221-1233.

3. Lichauco J J, Sinha J, Barland P. Adult Onset Still’'s Disease,
http://www.stillsdisease.org

4. Carrilho-Ferreira P et al. Adult-Onset Still’s Disease and Car-
diac Tamponade: A Rare Association. Tex Heart Inst J. 2015;
42(3): 277-280. PMC. Web. 25 May 2017.

5. Park H-J, Ha Y-J, Pyo J-Y, Park Y-B, Lee S-K, Lee S-W. Delta
Neutrophil Index as an Early Marker for Differential Diagnosis
of Adult-Onset Still’s Disease and Sepsis. Yonsei Med J. 2014;
55(3): 7563-759. doi:10.3349/ym;.2014.55.3.758.

6. Cavagna L, Caporali R, Epis O, et al. Infliximab in the treat-
ment of adult Still's disease refractory to conventional therapy.
Clin Exp Rheumatol 2001; 19: 329-332.

7. Rodriguez-Castro CE et al. Recurrent Myopericarditis as a
Complication of Marijuana Use. Am J Case Rep. 2014; 15: 60-
62. PMC. Web. 25 May 2017.

[MMylan
o
2 o



De la fibrilatia atriala la aritmia
extrasistolica ventriculara si tahicardia
ventriculara nesustinuta — un caz de
abordare terapeutica si diagnostica

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgenta, sectia Cardiologie,
Cluj-Napoca, UMF “luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Motivele internarii

Pacienta in varsta de 66 de ani se interneaza in sectia
de Cardiologie a Spitalului Clinic Judetean de Urgenta,
Cluj-Napoca pentru evaluare cardiologica, find re-
cent diagnosticata in teritoriu cu fibrilatie atriala, aritmie
extrasistolica ventriculara in cadrul unui consult de rutina.
Pacienta nu prezinta acuze subiective, totusi anamnestic
relateaza scaderea tolerantei la eforturi medii insotita de
dispnee.

Din antecedentele personale patologice retinem ca
pacienta este cunoscuta ca hipertensiva de aproxima-
tiv 20 de ani, cu evolutie spre cardiopatie hipertensiva,
diabetica de 17 ani, sub tratament cu insulina de 7 ani si cu
hipotiroidism sub tratament de substitutie hormonala. De 3
saptamani a fost diagnosticata cu fibrilatie atriala cu debut
neprecizat si cu aritmie extrasistolica ventriculara.

Tratamentul la domiciliu este reprezentat de: biso-
prolol 5 mg/zi, valsartan-amlodipina 160 mg/5 mg/12,5
mg 1-0-0, aspirina 100 mg 0-1-0, siofor 1000 mg 1-0-0,
insulina rapida 10 UI-10UI-10 UI, insulina lantus 0-0-50 Ul
si euthyrox 100 pg/zi alternativ cu 75 pg/zi.

Examenul obiectiv deceleaza stare generala nealterata,
obezitate grad Il, TA = 120/90 mmHg, AV = 100 b/min, zgo-
mote cardiace aritmice, fara sufluri, varice membre inferio-
are, fara alte modificari patologice.

Examinari paraclinice

ECG-ul de repaus evidentiaza fibrilatie atriala, AV = 100
b/min, extrasistole ventriculare (ExV), monomorfe, cu siste-
matizare in trigeminism ventricular (Fig. 1).

Biologic se constata hepatocitoliza usoara, LDL-coles-
terol putin peste limita superioara a normalului, hipomag-
neziemie, hiperglicemie.

Ecografia transtoracica evidentiaza ventricul stang
cu dimensiuni normale, moderat hipertrofiat, cu functie

Medic rezident: Dr. Ana-Maria Zosineanu
Coordonator: Sef de lucrari Dr. Florin Anton

sistolica segmentara si globala normale, atriul stang dila-
tat, regurgitare mitrala grad I/ll, regurgitare aortica grad |,
regurgitare trlcusp|d|ana grad Il, HTP moderata
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Fig. 1. ECG de repaus: FiA, AV = 100 b/min, ax QRS intermediar,
r-V1-V3, ExV izolate, monomorfe, aspect de BRS, ax inferior,
mediu, trigeminism ventricular

La ecografia carotidiana se observa ateromatoza ca-
rotidiana difuza bilaterala, fara semnificatie hemodinamica.

Monitorizarea Holter ECG/24 h evidentiaza, pe fond
defibrilatie atriala, AV max. = 163 b/min, AV min. = 52 b/min,
AV medie = 94 b/min, frecvente extrasistole ventriculare
polimorfe, bigeminate, cuplete, triplete ventriculare si 15
pase de tahicardie ventriculara nesustinuta (TVNS) (Fig. 2).
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S-a verificat functia tiroidiana (TSH si FT4 in limite norma-
le), s-au dozat markerii virali (Ag HBs, Ac anti-HCV negativi)
in prezenta hepatocitolizei, s-a efectuat profil glicemic si
consult diabetologic, cu reajustarea schemei terapeutice.

Ecografia abdominala a decelat steatoza hepatica,
microlitiaza renala bilaterala.

Fig. 2. Monitorizare Holter ECG/24 h (5 derivatii) la internare: pe
fond de FiA se surprinde un episod de TVNS

Tratament: in ceea ce priveste atitudinea terapeutic,
in prima instantd, nu s-a tentat conversia la RS avand in
vedere debutul neprecizat al fibrilatiei atriale [1]. S-a initiat
tratament anticoagulant (scor CHA2DS2-VASC = 4) cu
sintrom 4 mg (cu ajustarea dozelor in functie de INR), s-a
schimbat preparatul de betablocant, cu cresterea dozei,
metoprolol 50 mg 1-0-1, atat pentru controlul FC, cét si
pentru efectele antiaritmice, s-a asociat supliment de
magneziu, magnerot 500 mg 1-0-1, s-a continuat terapia
antihipertensiva de fond si tratamentul patologiilor asoci-
ate.

Remonitorizarea Holter ECG/24 h nu evidentiaza o
ameliorare in ceea ce priveste frecventa ExV si persista
pasele de TVNS (20 pase de TVNS), AV medie = 84/min
(Fig. 3).
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Fig. 3. Monitorizare Holter ECG/24 h (5 derivatii) dupa ajustarea
tratamentului: pe fond de FiA se surprinde un episod de TVNS
si ExV

La acest moment s-a considerat necesara asocierea
amiodaronei pentru tratamentul aritmiei ventriculare, la o
pacienta cu fibrilatie atriala nou diagnosticata, cu debut
neprecizat si aflatd sub tratament anticoagulant de mai

putin de 3 saptaméni. Urmatorul pas a fost aprecierea
oportunitatii conversiei ulterioare la RS [1, 2].

S-a efectuat ecografie transesofagiana (TEE). TEE
evidentiaza AS dilatat, US polilobata, aparent libera, fara
modificari suplimentare fata de cele descrise la ecografia
transtoracica. Initial, s-a tentat cardioversia electrica (fara
succes), ulterior s-a reusit conversia farmacologica la RS.

Monitorizarea Holter ECG/24 h postconversie,
sub tratament cu amiodarona si betablocant per os,
evidentiaza mentinerea RS, AV medie = 76/min, AV min =
46/min, AV max. = 110/min, ExV (10% din totalul batailor,
frecventa redusa comparativ cu monitorizarea initiald), fara
pase de TVNS.

In continuarea explordrilor, s-a efectuat angiografie
coronariana, care deceleaza o placa aterosclerotica de
30% pe prima ramura marginald, fara alte leziuni, aspectul
nu poate explica o cauza ischemica coronariana a arit-
miei. Absenta simptomatologiei specifice, aspectul eco-
cardiografic si coronarografic nu au fost sugestive pentru
cardiopatia ischemica. Avand in vedere totusi afectarea
structurala a cordului prezenta (HVS, dilatarea AS), istoricul
de HTA si prezenta factorilor de risc cardiovascular majori
(DZ insulinonecesitant, obezitate), nu se poate exclude o
afectare ischemica la nivelul microcirculatiei coronariene.

In continuarea diagnosticului diferential s-au exclus alte
posibile patologii ale TVNS (tabelul 1) diselectrolitemiile,
hipomagneziemia (magneziul seric la pacienta noastra a
fost usor sub limita inferioara a normalului), canalopati-
ile (tabloul clinic, aspectul ECG nefiind sugestive pentru
aceste patologii), displazia aritmogena de ventricul drept
(fara decelarea potentialelor ventriculare tardive, fara alte
criterii minore sau majore, acest diagnostic fiind putin
probabil) [3].

Tabelul 1. Posibile etiologii ale TVNS (dupa [3])

Cord neafectat structural Cord afectat structural

HTA. Boala valvulara
Cardiopatia ischemica (in
special SCA)

Idiopatic
Cel mai frecvent TVNS cu
origine la nivelul tractului de

ejectie al VD Insuficienta cardiaca
Cardiomiopatie hipertrofica

Canalopatii Displazie aritmogena de VD

Sindrom Brugada Miocardite

Sindrom de QT lung Sarcoidoza

TV polimorfa Amiloidoza

catecolaminergica familiala Cardimiopatia Chagas

Hipokaliemia, hipomagneziemia, toxicitate medicamentoasa, status infectios

Cel mai probabil, aparitia aritmiei ventriculare poate fi
atribuita afectarii structurale a cordului, legata de prezen-
ta indelungata a patologiei de fond, HTA, dar si a comor-
biditatilor prezente. Nu se poate exclude o cauza idio-
patica, cea mai frecventa fiind TVNS cu origine la nivelul




tractului de ejectie al ventriculului drept, electrocardiografic
exprimata prin TV cu complexe QRS cu aspect de BRS, ax
inferior, tranzitie R/S in V1-V2 [2].

Asocierea amiodaronei in tratamentul aritmiei ventricu-
lare este justificata, prin indicatiile ghidului Societatii Euro-
pene de Cardiologie (indicatie de clasa lla, nivel de evidenta
B) si ulterior eficienta acesteia a fost validata prin evolutia
favorabild sub acest tratament [2].

De mentionat ca pe parcursul internarii s-a ajustat terapia
normotensoare, pacienta prezentand valori tensionale usor
scazute, s-a inlocuit Exforge 5 mg/160 mg/12,5 mg 1-0-0
cu tertensif 1,5 mg si telmisartan 80 mg 1-0-0, ulterior cu
mentinerea TA in limite normale.

Diagnostic final: Hipertensiune arterialda esentiala grad
Il risc CV foarte nalt. Cardiopatie hipertensiva. Fibrilatie
atriala cu debut neprecizat convertita medicamentos la
RS. Aritmie extrasistolica ventriculara. Tahicardie ventri-
culara nesustinuta. Insuficienta mitrala grad I/Il. Insufi-
cienta aortica grad I. Insuficienta tricuspidiana grad Il. HTP
moderata. Diabet zaharat tip Il insulino-necesitant dezechi-
librat. Hipotiroidism sub tratament de substitutie hormo-
nala. Steatoza hepatica. Microlitiaza renala bilaterala. Obe-
zitate grad Il.

Tratament la externare: Bisoprolol 5 mg 1-0-1/2,
Amiodarona 200 mg 1-0-0, Tertensif 1,5 mg 1-0-0, Telmi-
sartan 80 mg 1-0-0, Sintrom 4 mg 0-0-1 alternativ cu 0-0-
1/2, Magnerot 500 mg 1-0-1 asociat tratamentului patolo-
giilor asociate.

Evaluarile ulterioare in ambulator (ECG, ecografie cardia-
ca transtoracica, monitorizare Holter/ECG) indica o evolutie
favorabila, clinic fara acuze subiective, control adecvat al
valorilor TA, mentinerea RS si a FC de repaus <90 b/min,
fara TVNS, persistenta aritmiei extrasistolice ventriculare,
insa cu reducere neta a frecventei acesteia. Se impune
urmarire periodica, iar pe termen lung se pot lua in consi-
derare investigatii suplimentare prin studiu electrofiziologic
si ablatia transcateter, in cazul degradarii functiei sistolice a
VS si a statusului clinic [2].

Discutii

Aritmia extrasistolica ventriculara si TVNS pot avea mul-
tiple etiologii, cu expresie clinica vasta si prognostic vari-
abil. in cazul de fata, desi tabloul clinic este putin specific si
diagnosticul a fost intamplator, riscul alterarii statusului car-
diac este crescut prin posibilitatea aparitiei cardiomiopatiei
tahiaritmice.

La pacientii cu HTA, prezenta TNVS este corelata cu
gradul de hipertrofie cardiaca si cu fibroza subendocardica.
Modul exact de aparitie a aritmiei ventriculare nu a fost
complet elucidat, ischemia subendocardica, tesutul fibro-
zat si pierderea conexiunilor intre celule pot promova me-
canisme posibile ca automatismul, activitatea declansata
(trigger) si reintrarea [3].

Particularitatea cazului deriva din diagnosticul ,intampla-
tor” al aritmiei ventriculare cu risc nalt la efectuarea de
Lrutind” a monitorizarii Holter ECG la o pacienta cu FiA
nou diagnosticata. Etiologia nu a putut fi precizata in mod
cert, afectarea structurala cardiaca fiind putin evidenta.
Abordarea terapeutica care a derivat nu a fost simpla, ne-
cesitand asocierea a doua medicatii cu proprietati anti-
arimice (betablocant si amiodarond), pe langa tratamentul
cardiologic de fond. Desi evolutia initiala sub tratamentul
actual (medicamentos) a fost favorabilg, in perspectiva pot
aparea noi modificari structurale cardiace si recurente arit-
mice, care ar putea ridica problema altor optiuni terapeu-
tice (electrofiziologice) [4].
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Mama natura a luat, mama natura
a dat... - o malformatie cardiaca
congenitala complexa

Prezentare de caz — Institutul de Boli Cardiovasculare UMF Victor Babes

Timisoara

Prezentam cazul unui pacient cu o constelatie de nu-
meroase malformatii cardiace congenitale, caruia, insa, tot
mama natura i-a oferit si solutia pentru a trai. Este vorba
despre un pacient in varsta de 47 ani, care s-a prezentat in
clinica noastra acuzand dispnee inspiratorie, fatigabilitate,
palpitatii si scadere ponderala, simptomatologie debutata
in ultima luna.

Din antecedentele personale patologice retinem ca
pacientul a fost diagnosticat la varsta de 3 ani, de catre dr.
Marius Barnard, cu o malformatie congenitala complexa
(transpozitie de vase mari si stenoza pulmonara larga). Pa-
cientul nu a urmat nici un tratament pana la actuala prezen-
tare si a fost asimptomatic.

Examenul obiectiv la internare a decelat un pacient
normostenic, cu TA = 140/80 mmHg, FC = 80 b/min,
zgomote cardiace regulate, suflu holosistolic cu iradiere

N 7 /9(/f“w¢/;r,

Medic rezident: Dr. Liana Méries
Coordonator: Prof. Dr. Adina lonac

pe toatd aria precordiald, pulmonar stetacustic in limite
normale. Probele biologice au decelat o valoare usor
crescuta a hemoglobinei (16,5 g/dl), fara alte modificari pa-
tologice. Electrocardiograma (ECG) efectuata la inter-
nare a evidentiat ritm sinusal, FC = 71 b/min, cu deviatie de
ax la dreapta, bloc atrioventricular de gradul | si hipertrofie
ventriculara stanga (figura 1).

Studiul ecocardiografic transtoracic (ETT) si trans-
esofagian (ETE) a decelat o multitudine de malformatii
cardiace: transpozitie de vase mari (TVM) (figura 2), stenoza
pulmonara supravalvulara severa (datorita unei membrane
situate superior de valva; gradient maxim de 80 mmHg la
acest nivel), ventricul unic cu dubla cale de intrare si dubla
cale de iesire, cu morfologie de ventricul drept (trabeculatii
importante), cu functie sistolica pastrata (figura 3), ventricul
rudimentar, situat anterolateral, nefunctional, comunicand

Fig. 1. ECG - ritm sinusal, FC = 71 b/min, ax QRS deviat la dreapta, PR = 0,44 sec, aspect de
hipertrofie ventriculara stanga (SV2 + RV5 = 87 mm)
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Fig. 2. ETE: Transpozitie de vase mari. Se observa vasele mari dispuse in paralel (aorta situata anterior de ar-
tera pulmonara), aspect sugestiv pentru TVM. A. sectiune transversa, aspect de teava de pusca; B. sectiune
longitudinala prin vasele mari. Ao = aorta, AP = artera pulmonara

Fig. 3. ETT, incidenta apical 4 camere modificata. Se observa ventriculul unic functional cu morfologie de ventricul
drept (VD), cu dubla cale de iesire (Ao si AP) in imaginea A si dubla cale de intrare (AD si AS) in imaginea B.
VD = ventricul drept, VS = ventricul stang, AP = artera pulmonara, Ao = aorta, AD = atriul drept, AS = atriul stang

cu ventriculul functional printr-un defect septal interven-
tricular (DSV) larg (diametru de aproximativ 2 cm) (figura 4),
atriul drept situat in dreapta, atriul stang situat in stanga,
ambele cu intrare in ventriculul unic functional, vene pul-
monare cu varsare in atriul stang, septul interatrial indemn,
valva mitrala accesorie care prolabeaza prin DSV in ven-
triculul rudimentar si regurgitare mitrala usoara.

Ecocardiografia de contrast a evidentiat trabeculatii
intense la nivelul ventriculului unic functional, aspect sug-
estiv pentru morfologie de ventricul drept, fara a avea insa
criterii de noncompactare. S-a efectuat angio-CT, care
a decelat artere pulmonare dilatate (artera pulmonara
dreapta — 37 mm, respectiv artera pulmonara stanga — 39
mm), fara semne de tromboembolism pulmonar (figura 5),

Fig. 4. ETE, esofagian inferior: Ventricul unic functional (VD) care

) . . . ) comunica printr-un DSV larg (sageata verde) cu ventriculul rudi-
precum si 0 membrana perforata, situata superior de valva mentar (VS); valva mitrala accesorie care prolabeaza prin DSV

pulmonara care determina stenoza. Asociat s-au evidentiat (s&geata rosie). Sageata albastra = valva mitrala
si anomalii ale circulatiei coronariene: originea arterei des-
cendente anterioare si a arterei coronare drepte din sinusul




coronar drept si originea arterei circumflexe dintr-un sinus
posterior (figura 6).

Fig. 6. Angio-CT sectiune transversala: artera descendenta
anterioara (sageata verde) si artera coronara dreapta (sageata
rosie) cu origine in sinusul coronar drept, respectiv artera
circumflexa (sageata albastra) cu origine intr-un sinus posterior.
Ao = aorta, PA = artera pulmonara

Fig. 5. Angio-CT de artere pulmonare, sectiune transversala:
artere pulmonare dilatate, aorta situata anterior de trunchiul
arterei pulmonare, aspect sugestiv pentru TVM. Ao = aorta, RPA
= artera pulmonara dreapta, LPA = artera pulmonara stanga
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Fig. 7. Monitorizare Holter ECG/24 ore: bloc atrioventricular grad Il intermitent. Pentru
evaluarea unor posibile intoarceri venoase aberante s-a efectuat RMN cardiac, care nu a
decelat tulburari de intoarcere venoasa si a confirmat diagnosticul malformatiilor cardiace

stabilite ecocardiografic (figura 8)

Avand in vederea simptomatologia aritmica descrisa de
pacient si cunoscut fiind faptul ca acesti pacienti prezinta
tulburari de ritm si de conducere, s-a decis monitorizarea
Holter ECG/24 ore, care a decelat bloc atrioventricular to-
tal intermitent, extrasistole ventriculare si supraventriculare
cu tendinta la sistematizare, episoade de ritm jonctional si
de fibrilatie atriala paroxistica si 11 pauze sinusale peste 2
sec, cea mai lunga de 2,3 sec (figura 7).

S-a considerat ca pacientul are indicatie de cardiostimu-
lare permanenta conform Ghidului de Pacing cardiac si de
resincronizare cardiaca din 2013. S-a realizat implantul
de stimulator cardiac bicameral programat DDD, FC =
60 b/min cu plasarea sondelor in ventriculul unic functional
si in atriul drept, cu fixare pasiva si ajustarea ulterioara a Fig. 8. RMN cardiac, sectiune transversala: se observa valva
parametrilor de stimulare-detectie. Post-implant, pacientul ~ Pulmonara (sageata albastrd) si 0 membrana situata supravalvu-
a prezentat pneumotorax stang iatrogen semnificativ he- lar, stenozanta (sageata rosie). TAP = trunchiul arterei pulmonare
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modinamic, care a necesitat drenaj chirurgical, cu evolutie
ulterioara favorabila. S-a administrat tratament antibiotic
pre-implant si pe toatda durata internarii post-implant (7
zile) pentru preventia endocarditei infectioase, dat fiind
malformatiile cardiace complexe asociate. De asemenea,
s-a considerat ca pacientul are indicatie de tratament anti-
coagulant oral permanent, avand in vedere prezenta son-
delor endocavitare.

Discutii

Datorita dezvoltarii imagisticii cardiovasculare, numarul
total al pacientilor adulti cu boli cardiace congenitale este
acum mai mare decat numarul de cazuri pediatrice [1].
Abordarea segmentara a ecocardiografiei este cruciala
pentru orice pacient cu boala cardiaca congenitala: pozitia
cordului/apexului, identificarea morfologiei atriilor si a ven-
triculilor, precum si conexiunile atrioventriculare si ventricu-
loarteriale, identificarea pozitiei marilor vase [2, 3]. Ventricu-
lul unic se Intalneste la 5/100 000 nou-nascuti si cuprinde
o categorie larga de malformatii cardiace congenitale car-
acterizate prin ambele atrii legate in intregime sau aproape
in intregime de o camera functionala ventriculara unica [4,
5]. Tipul A (78%) se caracterizeaza prin ventricul unic cu
morfologie de ventricul stang si 0 camera rudimentara cu
morfologie de ventricul drept. In tipul B (5%), ventriculul
unic are morfologie de ventricul drept si un ventricul ru-
dimentar cu morfologie de ventricul stang, iar tipul C se
caracterizeaza printr-un ventricul unic intermediar fara
morfologie sugestiva si fara o camera rudimentara [6, 7].
Ventriculul unic cu morfologie de ventricul drept este in-
tens trabeculat si prezinta cordajele valvei atrioventriculare
atasate la peretele septal [8, 9]. De asemenea, ambele
vase mari si au originea din ventriculul drept. Aorta este
caracteristic ,malpozitionatad”, fiind situata anterior sau lat-
eral fata de artera pulmonara [10]. In cazul raportat, pacien-
tul a prezentat o varianta rara de ventricul unic, si anume
tipul B, precum si transpozitia de vase mari cu aorta situata
anterior de artera pulmonara.

Manifestarile clinice depind de prezenta sau absenta
obstructiei la nivelul pulmonar [11]. Sugarii fara stenoza
pulmonara prezinta semne si simptome tipice pentru
un sunt larg stdnga — dreapta (fenomene de insuficienta
cardiaca congestiva, restrictie de crestere) [12]. Atrezia sau
stenoza pulmonara severa pot duce, insg, la hipoxemie si
cianoza profunda [13]. in cadrul unei malformatii cardiace
cu ventricul unic, un anumit grad de stenoza pulmonara
este de dorit din punct de vedere fiziologic pentru a preveni
incarcarea circulatiei pulmonare, iar uneori obstructia este
de asa natura incéat circulatia pulmonara este adecvata
(nu excesiva, evitand astfel dezvoltarea hipertensiunii pul-
monare si nu este prea restrictionata, deci fara cianoza
extremad). Aceste situatii echilibrate, cum este si cazul pa-
cientului prezentat, sunt exceptia, dar permit supravietuirea
pana la maturitate, fara necesitatea interventiei chirurgicale
de corectie.

Pacientii cu ventricul unic necorectat au un prognos-
tic slab. in cea mai mare serie de pacienti neoperati (n
= 83), Moodie si colaboratorii au raportat ca 50% dintre
pacientii cu morfologie de ventricul drept au decedat la 4
ani de la stabilirea diagnosticului [14]. Cele mai frecvente
cauze ale mortalitatii au fost aritmiile, insuficienta cardiaca
congestiva si moartea subita cardiaca [15]. Pacientii adulti
cu circulatie pulmonara perfect echilibrata pot supravietui
chiar mai mult decét cei cu o operatie Fontan care au o
supravietuire de 60% la 10 ani [16]. Au fost raportate doar
10 cazuri de ventricul unic neoperat la pacientii cu varsta
peste 50 de ani [17].

Cazul raportat prezinta o transpozitie de vase mari si 0
stenoza pulmonara supravalvulara severa, ceea ce, cre-
dem noi, este motivul pentru care pacientul nu a urmat
istoria predeterminata a acestei malformatii cardiace prin
dezvoltarea simptomelor insuficientei cardiace congestive.
Cele doua anomalii cardiace combinate au protejat pacien-
tul nostru de efectele incontestabile ale unei malformatii
cardiace complexe netratate pana la maturitate. Cazul
reprezinta o rara incidenta a unei corectari spontane pa-
liative, care permite o calitate buna a vietii cu o capaci-
tate functionala buna, fara interventie chirurgicala. Astfel,
mama natura a luat, dar mama natura a si dat...
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Tromboembolism pulmonar -
diagnostic accidental

Prezentare de caz — Institutul Inimii ,Niculae Stancioiu” Cluj-Napoca,

UMF “luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Prezentarea de fata descrie cazul unui pacient pedia-
tric, In varsta de 14 ani, supraponderal, care se prezinta
in serviciul de urgenta teritorial pentru durere si tumefactie
la nivelul membrului drept, Tn contextul unui traumatism
prin cadere de la 1 m survenit cu 2 zile anterior. In prima
etapa are loc evaluarea in urgenta, unde se constata mini-
me marci traumatice, de tip excoriatii, edem si tumefactia
membrului inferior cu semnul Homans pozitiv. Biologic,
sindrom inflamator nespecific, DD peste limita superioara
(8050 ng/ml). Se ridica suspiciunea unei tromboze venoase
profunde si se directioneaza spre Centrul regional UPU Pe-
diatrie Cluj-Napoca pentru continuarea investigatiilor.

In cea de a doua etap4 la UPU Pediatrie se desfisoara tri-
ajul pacientului, In conditii de stabilitate clinica, se confirma
tromboza venoasa de la nivelul venei poplitee, venei femu-
rale superficiale cu extensie la nivelul venei iliace externe
drepte, se administreaza in consecinta anticoagulant si se
monitorizeaza. In cursul noptii, tan&rul devine febril, tahi-
cardic, tahipneic. Aplicand scorurile de probabilitate pre-
test specifice (Wells si Geneva revizuit), se suspecteaza
un eveniment tromboembolic pulmonar acut, cu o proba-
bilitate intermediar-inalta. in cea de a treia etapa, pentru
confirmarea/infirmarea diagnosticului se solicita garzii de
cardiologie a Institutului Inimii efectuarea unui consult si
investigatiilor necesare.

La prezentarea in Institut; stabil hemodinamic si respira-
tor. ECG: RS; ax QRS la 80°; FC = 115/min (figura 1).

Fig. 1. ECG: RS, FC = 115/min, ax QRS la 80 de grade

Medic rezident: Dr. Isabella Mihalcea

Coordonator: Dr. Lelia Strimbu

Ecocardiografia este examinarea noninvaziva de
prima intentie, cu rolul de a evalua secvential cele mai
amenintatoare situatii ipotetice: patologie aortica acuta,
tamponada, disfunctie valvulara acuta, disfunctie miocar-
dica, cord pulmonar acut. Drept urmare, siin cazul de fata
a avut cea mai mare contributie, punand in evidenta aorta
si segmentele supraaortice nedilatate, fara semne de di-
sectie, VS cu functie sistolica prezervata, pericard liber, VD
nedilatat, eficient, HTP moderata, TAP la nivelul bifurcatiei
si AP stanga cu material inomogen, sugestiv pentru tromb.

Aceasta descoperire este sustinuta si de secventele
angio-CT pulmonar, examinare efectuata in secventa
imediat urmatoare, care confirma prezenta defectelor de
umplere la nivelul AP stangi, precum si defecte bilaterale de
umplere si 0 zona de condensare in constituire interpretata
ca posibil infarct pulmonar (figura 2).
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Fig. 2. Angio-CT pulmonar: defect de umplere AP stanga cu
lumen circulant de 40%

Avand in vedere traumatismul recent, se decide efectuar-
ea unui CT abdomino-pelvin atat pentru decelarea unor
posibile leziuni asociate, cét si pentru screning-ul sistemu-
lui venos abdominal si pelvin. Examinarea CT deceleaza
tromb complet ocluzant la nivelul venei femurale drepte cu
extensie in vena iliaca si VCI, ocupand la acest etaj aproxi-
mativ 70% din lumen (figura 3).




Coroborand toate elementele de pana acum, se initiaza
tratament anticoagulant cu HNF sub control APTT, insa
cu mare dificultate in obtinerea unui interval terapeutic
eficient, motivat de tromboza extinsd. In aceasta situatie,
pentru a evita instalarea HIT consecutiv dozelor mari de
HNF se inlocuieste cu fondaparinux. De asemenea, moti-
vat de prima manifestare a evenimentului tromboembolic
la un pacient pediatric si dorinta de a preveni consecintele
acestuia, respectiv a disfunctiei VD si HTP secundarg, s-a
apreciat ca justificata tentativa de reperfuzie [1]. Se parcurg
treptat si se exclud contraindicatiile specifice trombolizei,
aceleasi ca si la adult, iar in ziua a treia de internare se
administreaza alteplaza, conform numarului de kilograme.
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Fig. 3. CT abdomino-pelvin: tromboza in vena iliaca dreapta
ocupa 70% din lumenul circulant

Ulterior, nu apar complicatii post tromboliza, este echili-
brat cardio-pulmonar, iar ecografic se constata cord struc-
tural si functional normal. Se externeaza cu tratament
anticoagulant oral (sintrom) si este sistematic reevaluat in
serviciul de pediatrie.

La distanta de evenimentul acut, se efectueaza examinari
repetate ecografice care confirma rezolutia aproape com-
pleta a trombozei cu persistenta materialului la nivelul VF
drepte, recanalizat. CT control la un an: VCI, vene iliace
permeabile fara semne de tromboza.

in urma profilului genetic al riscului de trombofilie, s-au
decelat mutatia homozigota a genei MTHFR C677T si
mutatia heterozigota Factor V G1691A (Leiden).

Ca atitudine ulterioara, managementul trebuie sa se
axeze pe preventia evenimentelor ulterioare [2] si la fel de
important pe depistarea timpurie a HTP post trombotice
[3].

Particularitatile acestui caz au reprezentat: depistarea
unei tromboze Tn contextul unei ,imprejurari traumatice
fericite”, foarte probabil precipitata de aceasta trauma
minora [4]; entitate rard in populatia pediatrica; conduita
terapeutica cu experienta limitata la pacientii sub 18 ani;
controverse in profilaxia secundara [5].
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Probleme de diagnostic diferential la un
caz de insuficienta cardiaca

Prezentare de caz — Institutul Inimii ,Niculae Stancioiu” Cluj-Napoca

Motivele internarii

Raportam cazul unei paciente de 80 de ani, din mediul
rural, trimisa in serviciul nostru de la Spitalul Judetean de
Urgenta Bistrita pentru dispnee de efort (agravata recent),
edeme gambiere si durere la nivelul membrelor inferioare,
insotita de astenie marcata.

Istoricul medical / Antecedentele personale pato-
logice

Din antecedentele personale patologice retinem: stenoza
aortica stransa, simptomatica (stare post vaviuloplastie
aortica cu balonn septembrie 2016), cardiopatie ischemica
prin afectare IVA, D1, CD, cu infarct miocardic anterior —
revascularizat prin PTCA + BMS/IVA in 2013, stare post
PTCA + BMS/CD pentru angina instabila (2014), cardio-
stimulare artificiald permanenta (mod VVI) pentru boala
de nod sinusal, fibrilatie atriala permanenta, hipertensi-
une arteriala esentiala grad ll, insuficienta renala cronica,
BPOC (fara tratament la domiciliu) si tiroidectomie partiala
in antecedente (cu controale periodice efectuate).

In momentul internérii, pacienta acuza dispnee si durere
la nivelul membrelor inferioare, aceasta din urma avand
caracter mixt, intricat (osteoarticular — nevralgie — mialgie).

Examenul obiectiv la internare

La examenul obiectiv observam o pacienta constienta,
orientata temporo-spatial, bradilalica, cu tegumente palide
si infiltrate la nivel gambier, edeme gambiere importante,
bilateral — sensibile la palparea superficiald. Din punct de
vedere cardiovascular, decelam zgomote cardiace ritmice
cu frecventa cardiaca 60 batai/minut, suflu sistolic focarul
Aortic (cu iradiere la nivel carotidian), TA = 135/85 mmHg,
raluri bronsice si raluri crepitante bazal bilateral, cu o sa-
turatie periferica de 92% in aerul ambiental.

Investigatii paraclinice — in prima etapa

ECG: Fibrilatie atriald, ritm ventricular electroantrenat AV
60/min.

Ecocardiografic se observa un cord cu VS nedilatat,
functie sistolica depreciata (FE 35%), HVS concentrica,
stenoza si insuficienta aortica moderata, HTP moderata.

Medic rezident: Dr. Adrian Sabou
Coordonator: Dr. Camelia Ober

Radiografia toracica identifica un grad usor/moderat
al hipertensiunii venoase pulmonare, un indice cardiotorac-
ic marit si electrodul de stimulare prezent in VD.

Biologic se evidentiaza un nivel seric al creatinin-kinazei
(CK) mult crescut (1208 UI/1), cu fractia CK-MB la limita nor-
malului (25,4 UI/1), troponina T hs reactionata (0,095 ng/ml),
D-dimeri crescuti (925 ng/ml) si o functie renala depreciata
(creatinina 1,65 mg/dl).

Investigatii paraclinice - reevaluare

Ulterior, se repeta probele serologice, observandu-se
aspectul ,in platou” al troponinelor precum si mentinerea
nivelului CK in jurul valorii initiale — in continuare fara cres-
terea CK-MB. Astfel, corelati cu simptomatologia pacientei
la prezentare — putem exclude un infarct miocardic acut,
nivelurile constant crescute de troponine fiind explicate
prin prisma disfunctiei renale coexistente.

n aceasta etapa, ne aflam in fata unui caz de insuficienta
cardiaca acutizata si boala pulmonara obstructiva decom-
pensata — patologii care nu ridica probleme deosebite din
punct de vedere al tratamentului si al evolutiei starii ge-
nerale. ins&, scopul lucrarii de fatd nu o constituie abordar-
ea conduitei terapeutice intr-un astfel de scenariu, cat mai
degraba problemele de diagnostic diferential ce se ivesc in
raport cu persistenta durerii la nivelul membrelor inferioare
si nivelul seric de CK mult crescut.

Astfel, pentru eliminarea unor cauze severe se efectu-
eaza Eco Doppler Venos la nivelul membrelor inferioare,
investigatie care exclude prezenta trombozei venoase pro-
funde si ne redirectioneaza conduita diagnostica inspre
corelarea durerii anterior mentionate cu cresterea CK —in
contextul unei mialgii.

In context de pacienta varstnica, sub tratament cu sta-
tine si cu functie renalda depreciata — se ridica suspiciunea
unei miopatii induse de terapia cu statine, prin prisma
interactiunii statinelor cu metabolismul mevalonatului, re-
spectiv al coenzimei Q10 ce are ca efect final disfunctia
mitocondriald cu scaderea productiei de ATP la nivelul ce-
lulelor musculare (fig. 1) [1].




[MMylan
.

ecing
is believing

‘g::" —> HMGCoA Mevalonat —» Geranylg-p —> Famesy-pp —>  Scualen
Inhibitor Proteine
Hme CoA- prenilate Ubiguinona Colesterol
Reductaza E i I'4 i
! CoQl0 & |
fmemmmmmmmem——————— dmmmmmmmmm===== mm—————— pm——
] 1 1
" v v
Posibilele ¥ 6 ¥ Proteine i
M::I-e ATP-azd prenilate ¥ colesterol
statinelor 1 l ¥ 1
Disfunctia Expresig  Disfunctie  Colesterol
emnalizril "> mitocondrials sarcalemal
semnalizarii alterata a mitocondrial: e
intracelulare EenEk l ¥ 1
Lresterea Disfunctie
nivelului de Inducerea l Sinteza proteicd -

musculaturd  membranolizd

j apoptozei
calciy AR GERaze striatd

sarcoplasmic

Fig. 1. Potentialele mecanisme de afectare musculara implicate
n terapia cu statine (dupa [1])

Publicatiile din literatura de specialitate aduc atat date pro
cat si contra—1n ceea ce priveste terapia cu Coenzima Q10
in cazul pacientilor care dezvolta miopatie indusa de sta-
tine [2], Insd, avand in vedere publicatia din anul 2014 din
cadrul studiului Q-SYMBIO, referitoare la impactul pozitiv
inclusiv pe supravietuire (in cazul pacientilor cu insuficienta
cardiaca — tradus printr-o scadere cu 43% a deceselor de
orice cauzad), consideram oportuna initierea terapiei cu Co-
enzima Q10, 150 mg/zi [3].

De asemenea, se intrerupe tratamentul cu statine -
conform algoritmului publicat in ghidul de dislipidemie al
Societatii Europene de Cardiologie din anul 2016 (fig. 2).

Reevaluare indicatie terapia cu statine in caz de

crestere nivel seric CK

sdaca CK >4x limita superioara a normalului:

Daca CK >10x LSN- se sisteazatratamentul cu statine sise reevalueaza
CKla 2 saptamani.

Daca CK<10x LSN: daca nu existasimptome - continuatratamentul;
continuatratamentul. Se monitorizeaza periodic CK.

Daca CK<10x LSN: daca existasimptome, se sisteazatratamentulcu
statina si se monitorizeazanormalizarea CK inainte de a reinitia terapia
, utlizand alta statina. A se lua in considerare posibilitatea uneicresteri
tranzitorii CK (ex: efort fizicintens). A se lua in considerare miopatia,
daca CK ramane crescut.

Fig. 2. Recomandarile Societatii Europene de Cardiologie referi-
tor la monitorizarea enzimelor musculare in cazul pacientilor aflati
sub tratament cu statine

Evolutia cazului

Ulterior, pe baza datelor clinice Tnalt sugestive pentru
afectare tiroidiana (bradilalie, bradipsihie, tegumente pa-
lide, facies caracteristic), se reia anamneza pacientei
(completata cu heteroanamnezd) si se constata lipsa te-
rapiei hormonale de substitutie, motiv pentru care se eva-

lueaza functia tirodiana si se constata un hipotiroidism
sever (FT4 1,5 pmoli/l si TSH 136,84 microUl/ml).

Datele din literatura sugereaza puternica corelatie intre
statusul hipotirodian si miopatia indusa de acesta, avand la
baza o disfunctie mitocondriala reversibila cu un mecanism
neinteles pe deplin [4]. Astfel, se initiaza terapie cu Euthyrox
50 pg/zi, urmand ca la 7 zile postinitiere sa se constate o
ameliorare semnificativa a starii generale, o scadere a nive-
lului CK la 859 Ul/I si ameliorarea considerabila a functiei
sistolice VS.

Pacienta se externeaza cu tratamentul aferent insuficien-
tei cardiace (adaptat la gradul disfunctiei renale), cu trata-
ment anticoagulant si noile prescriptii din cadrul spitalizarii
(Euthyrox si Conezima Q10).

Tn cadrul vizitelor de urmarire, la aproximativ o luné, se
constata o imbunatatire suplimentara a starii generale —
dar mai ales o scadere semnificativa a nivelului seric CK
(291 UI/1), confirmandu-ne astfel aportul benefic al terapiei
hormonale substitutive si al Coenzimei Q10 asociat cu sis-
tarea administrarii statinelor.

Particularitatea cazului

Particularitatea cazului rezida din faptul ca ne aflam in
fata unei cauze relativ rare de CKizolat crescut —in context
de pacienta cu multiple comorbiditati, situatie care, foarte
probabil a stat la baza decompensarii cardiace.

Discutii

Dintre problemele de diagnoza pe care le-am intéalnit
in evaluarea acestei paciente, am remarcat multitudinea
entitatilor patologice ce ar putea explica aceeasi simptom-
atologie (durere la nivelul gambelor) insotita de cresterea
anormala a nivelului CK, necesitand astfel o analiza ama-
nuntita in etapa de diagnostic diferential. Totodata, referi-
tor la cadrul clinic ce a dus la intérzierea diagnosticului —
putem remarca importanta dispensarizarii adecvate (medic
de familie, apartinatori) in cazul pacientului varstnic, predis-
pus unei compliante terapeutice suboptimale.
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Un caz rar de absenta congenitala de
artera coronara stanga

Prezentare de caz — Institutul de Boli Cardiovasculare
,Prof. Dr. George |.M. Georgescu” lasi

Medic rezident: Dr. Carina Ureche
indrumatori: Dr. Geanina Coada, Dr. Amin Bazyani, Dr. Raluca Ozana Chistol, Sef Lucr. Dr. Cristian Stétescu,

Va prezentam cazul unei paciente in varsta de 49 de ani,
din mediul rural, care se adreseaza Centrului de Primiri
Urgente al Institutului de Boli Cardiovasculare ,Prof. Dr.
George |.M. Georgescu”, acuzand dureri toracice anterio-
are cu caracter constrictiv, agravate de efort si ameliorate
de nitroglicering, cu durata de ordinul minutelor, debutate
de aproximativ un an, ultimul episod inregistrandu-se in
dimineata prezentarii.

Dintre antecedentele heredo-colaterale ale pacientei re-
tinem faptul ca atat mama cét si tatal acesteia sunt mari hi-
pertensivi, cel din urma asociind de asemenea insuficienta
cardiaca si un accident vascular cerebral hemoragic.

Dintre antecedentele personale patologice, mentionam
faptul ca pacienta este hipertensiva de 11 ani (maxima
anamnestica a tensiunii arteriale sistolice fiind de 190
mmHg), obeza si cu insuficienta venoasa cronica stadiul 2
CEAP. De asemenea, pacienta este fumatoare, 5 PA.

La domiciliu, pacienta urma tratament cu lisinopril 10 mg/
zi, diurex 50/20 mg/zi si detralex 2 cp/zi.

Prof. Univ. Dr. Catalina Arsenescu Georgescu

La internare, pacienta este stabila hemodinamic, TA
170/120 mmHg, FC 67/min, ritmic, fara sufluri supraadau-
gate, cu varice la nivelul membrelor inferioare, bilateral,
auscultatie pulmonara normala, IMC 38,5 kg/m? (obezitate
gradul ll), restul examenului clinic incadrandu-se in limite
normale.

Electrocardiografic, RS 65/min, AQRS -45, progresie len-
ta a undei R in V1-V3, hemibloc anterior stang (Figura 1).

Biologic, fara semne de citoliza miocardica sau hepatica,
profil lipidic si glicemic in limite normale, ionograma nor-
mala, Cl Cr 114 ml/min/1,73 m?, hiperuricemie (8,5 mg%).

Ecocardiografic, VS nedilatat, cu functie sistolica globala
prezervata (FE 60%), aparent fara tulburari de kinetica
segmentarad. Fara valvulopatii semnificative hemodinamic.
Absenta lichidului pericardic si a formatiunilor intracavitare.

Cu alte cuvinte, ne aflam in fata unei paciente anginoase,
insa fara nicio modificare electrocardiografica, ecocardio-
grafica sau biologica care sa sustind ideea unei origini co-
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Fig. 1. Aspectul ECG de la internare: RS 65/min, AQRS -45, progresie lenta a undei R in V1-V3, hemibloc anterior stang




ronariene a durerii. Calculand scorul PROCAM propus de
Societatea Europeana de Cardiologie (ESC), reiese un scor
de 32 puncte, cu un risc de 2-5% de evenimente cardiace
majore la 10 ani [1]. Probabilitatea clinica pre-test calculata
de boala coronariana obstructiva a acestei paciente este
de 37%, ceea ce, conform ghidului ESC, este indicatie de
clasa |, nivel de evidenta B pentru efectuarea unui test ECG
de efort [2].

in consecinta, s-a efectuat test de efort la cicloergometru
(Figura 2), 50-100 W, realizat la 88% din FCMT, oprit din
cauza oboselii musculare, negativ pentru ischemie si arit-
mii, pozitiv pentru angina Kattus 2, cu raspuns cronotrop si
vasopresor adecvat, incadrandu-se in categoria Duke de
risc scazut (mortalitate CV <1%/an). in aceste conditii, am
considerat oportuna optimizarea tratamentului farmaco-
logic (antiagregant plachetar, statina, inhibitor de enzima
de conversie a angiotensinei, betablocant si nitrat retard),
fara efectuarea explorarii coronarografice in acest moment.

Consecutiv ajungerii in salon, pacienta acuza stare de
fatigabilitate marcata si palpitatii cu ritm rapid, motiv pen-
tru care se efectueaza electrocardiograma in 12 derivatii,
care demonstreaza episoade repetitive de tahicardie ven-
triculard nesustinuta. in acest context, se decide incarcarea
pacientei cu amiodarona si coronarografie.

Astfel, se incearca intubarea selectiva a coronarei stangi,
care nu se gaseste, injectarea in coronara dreapta punand
in evidenta incarcarea prin circulatie colaterala a arterei cir-
cumflexe, marginalelor | si Il si a portiunilor II-lll din artera
descendenta anterioara, fara leziuni semnificative.

Avand in vedere anomalia congenitald, s-a decis explora-
rea prin angiografie CT a arterelor coronare, care confirma

Sumssry rerert |

diagnosticul de atrezie a ostiumului coronarei stangi cu
absenta trunchiului comun al coronarei stangi, cu artera
coronara dreapta dezvoltata compensator, serpiginoasa
proximal, continand placi calcificate nesemnificativ ste-
nozante. IVP permeabila, fara stenoze, inconjoara apexul
cordului, se continua in santul IVA ca o artera foarte subtire
care se deschide oblic in LAD scurt (15 mm lungime) si
hipoplazic. LAD da ca ramuri colaterale o diagonala scurta
si subtire si un ram septal voluminos. ACX — subtire, gracila,
comunica In santul atrioventricular cu ACD. Pe traiectul
acestei comunicari este prezenta o dilatatie anevrismala
de 3,6 x 4 mm. OM |, Il — subtiri, permeabile. Calcificari la
nivelul muschiului papilar anterolateral, cordajelor si foitelor
anterioare ale valvei mitrale.

S-a realizat de asemenea monitorizare Holter ECG pe 24
ore (sub amiodarona), care a obiectivat ritm sinusal 50-137/
min cu FVM 71/min, rare ESV cu 3 morfologii diferite, fara
pauze peste 2,5 secunde.

Tn acest context, avand in vedere malformatia congenitala,
episoadele de TVNS, varsta si statusul functional bun al
pacientei, s-a decis implantarea de defibrilator cardiac
pentru preventia primara a mortii subite de cauza cardiaca
si continuarea tratamentului antiaritmic cu amiodarona.

Evolutia ulterioara a pacientei a fost favorabila, controa-
lele defibrilatorului realizate la o luna si un an nedemon-
strand evenimente tahiaritmice sub tratament cronic cu
amiodarona. De asemenea, pacienta declara ameliorarea
simptomatologiei anginoase.

Discutii
Moartea subitd de cauza cardiaca, mai ales de origine
coronariana, este responsabila de o patrime din totalul de
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Fig. 2. Test de efort la cicloergometru, negativ pentru ischemie si aritmii, pozitiv pentru angina Kattus 2,
Cu raspuns cronotrop si vasopresor adecvat




decese anual la nivel mondial. Detectarea unei tahiartimii
ventriculare maligne, cu potentialul de a cauza moarte
subita, obliga medicul la evaluarea oportunitatii de instituire
a tratamentului antiaritmic si de implantare de defibrilator
cardiac (ICD), care sa reduca acest risc, pentru anumite
clase de pacienti.

Ghidul Societatii Europene de Cardiologie din 2015 pri-
vind managementul pacientilor cu aritmii ventriculare si
preventia mortii subite recomanda utilizarea unui ICD in
preventia primara a mortii subite cardiace post-IMA si cu
o FEVS <35%. Anomaliile de tipul absentei congenitale a
unei artere coronare sunt anomalii rare (0,03-0,07%), care
nu sunt stipulate in ghidurile de practica clinica.

Mai mult, aplazia ostiumului arterei coronare stangi cu
0 unica artera coronara dreapta este cea mai rara forma.
Prognosticul acestor pacienti este incert — studiile spun ca
aceste anomalii nu au impact asupra calitatii vietii, insa se
coreleaza cu un risc mai mare de moarte subita cardiaca
[4].

Uneori, se pot asocia si alte anomalii (atrezie pulmonara,
persistenta de canal arterial). Pot fi asimptomatice, fiind
descoperite incidental la coronarografie, fie se manifesta
prin moarte subita si sunt descoperite la autopsie [5].

Lipton a propus in iulie 2009 o clasificare a acestor ano-
malii, n functie de localizarea ostiumului arterei coronare
unice, de distributia anatomica si de traseul acesteia [6].

Nu se asociaza cu risc crescut de ateroscleroza, din
contrd, se pare ca exista un risc cu 33% mai mic decat
al populatiei generale de a dezvolta leziuni semnificative
hemodinamic. Explorarea angiografica CT a arterelor coro-
nare tinde sa devina examenul de electie in diagnosticarea
acestor maladii, fiind neinvaziv si permitand o mai buna
descriere anatomica a acestor leziuni in comparatie cu
examenul coronarografic. in momentul actual, nu exista o
strategie clara de diferentiere a cazurilor maligne, cu risc
vital, de cele benigne. Totusi, se pare ca insasi prezenta
unei singure artere coronare, chiar in absenta leziunilor ate-
rosclerotice semnificative, creste riscul de moarte subita
cardiaca si de infarct miocardic [7].

Problema necesitatii implantarii de defibrilator cardiac
in cazul unei artere coronare unice este una putin docu-
mentata, In prezent existand doar trei cazuri publicate in
literatura, toate pentru preventia secundara a mortii subite,
dupa un episod de TV/FV resuscitate cu succes [8-10].

In consecinta, decizia in aceste cazuri exceptionale este
lasata la Indemana clinicianului, care este nevoit sa punain
balanta riscurile si beneficiile unei asemenea proceduri. in
cazul prezentat, avand in vedere statusul bun functional al
pacientei, varsta tanara, speranta de viata indelungata, pe
de o parte, si episoadele de TVNS inregistrate consecutiv
testului de efort, s-a decis implantarea de defibrilator car-
diac.

Concluzii

in concluzie, cazul prezentat este particular prin modul
incidental in care a fost descoperita 0 anomalie congenitala
atat de rara — aplazia ostiumului arterei coronare stangi cu
absenta congenitala a acesteia — si posibil amenintatoare
de viata prin riscul crescut de aritmii ventriculare maligne.
Astfel, atitudinea terapeutica a echipei Institutului de Boli
Cardiovasculare din lasi a pus accent pe preventia primara
a mortii subite de cauza cardiaca, responsabila de mai
multe decese decat neoplaziile de san, plaman si SIDA la
un loc. in consecint4, consideram important ca practicieni-
lor sa li se atraga atentia asupra posibilitatii existentei unor
asemenea anomalii, mai ales in cazul unor pacienti tineri,
pentru diagnosticul precoce si alegerea abordarii terapeu-
tice potrivite.
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Manifestari cardiace in cadrul spondilitei

anchilozante

Prezentare de caz — Spitalul de Recuperare Cluj-Napoca,

UMF “luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Medic rezident: Dr. lulia Kakucs

Coordonatori: Dr. Gabriel Cismaru, Prof. Dr. Dumitru Zdrenghea

Va prezint cazul unui pacient in varsta de 32 de ani care
se interneaza in Spitalul de Recuperare-Cardiologie n iulie
2016, pentru SEF (studiu electrofiziologic) si ablatie de
TPSV.

Motivele internarii: de un an episoade de palpitatii cu
ritm rapid regulat, brusc instalate, insotite de anxietate sau
stare de ameteald, cu durata variabilg, fara a fi declansate
de un factor evident.

Antecedente heredocolaterale: tatal — AVC ischemic

Antecedente personale patologice: pacientul este
cunoscut cu TPSV, insuficienta mitrala severa prin pro-
laps VMP - segment P2 pentru care s-a efectuat in urma
cu 3 ani plastie cu inel si rezectie P2, dislipidemie, cu SA
(spondilita anchilozanta) de la varsta de 17 ani, pentru
care urmeaza tratament specific cu sulfasalazing, uveita
anterioara cu multiple acutizari.

Conditii de viata si munca: casier, fumator de 10 ani
(aproximativ 10 tigari/zi)

Tratament la domiciliu: cardiologic cu betaloc zok 50
mg/zi inconstant, aspenter 75 mg/zi, sortis 10 mg/zi pre-
cum si tratament cu sulfasalazina 500 mg x 3/zi.

Examenul obiectiv releva obezitate grad |, in rest fara
modificari remarcabile, examenul cardiovascular fiind Tn
limite normale.

Istoricul bolii: pacient fumator, supraponderal, diag-
nosticat Tn urma cu un an cu TPSV (in urma mai multor
prezentari in urgenta pentru episoade de palpitatii) oprite
fie prin administrare de adenozina sau verapamil, fie prin
manevre vagale, uneori s-au oprit spontan la domiciliu, se
interneaza prin programare in vederea efectuarii studiului
electrofiziologic si ablatiei de TPSV.

Examen obiectiv
Examen obiectiv general: obezitate grad |

Aparat cardiovascular: TA — 120/80 mmHg, AV — 75/
min, zgomote cardiace ritmice, fara sufluri cardiace sau
vasculare, fara semne de decompensare cardiaca.

Investigatii paraclinice

ECG repaus: RS, AV - 80/min, ax QRS + 30 grade, BAV
grad |, PR - 0,32 sec, HAS, fara modificari ST-T

ECG in criza de palpitatii (surprinse in UPU Cluj): tahi-
cardie regulata cu complexe QRS inguste, frecventa 150/
min, pseudounde S in DII, DIlI, AVF, in v1 unde P’/pseudoR’
(flgura 1).
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Fig. 1. ECG in criza de TPSV

Ecocardiografia transtoracica: se vizualizeaza un VS
usor dilatat, eficient, cu disfunctie diastolica grad |, aor-
ta de dimensiuni normale, atriul stang usor dilatat, valva
aortica tricuspa cu mici noduli calcari la nivelul marginilor
libere, regurgitare aortica minora; la nivelul valvei mitrale
se observa cuspa posterioara cu usoara restrictie (in urma
rezectiei chirurgicale a P2), inel ecogen de valvuloplastie la
nivelul inelului mitral, regurgitare mitrald usoara, VD usor
dilatat, fara HTP.

Analize de laborator: probe inflamatorii reactionate cu
VSH = 28 mm/h, PCR = 1,62 mg/I (in contextul afectiunii in-
flamatorii sistemice din SA), hepatocitoliza usoara cu ALAT
= 46 U/l izolat crescut, posibil in contextul tratamentului cu
sulfasalazing, dislipidemie mixta colesterol 226 mg/dl, LDL-
Colesterol = 146 mg/dl, trigliceride = 231 mg/dl; hormonii
tiroidieni sunt in limite normale.

Holter ECG: la monitorizarea 24 h, s-a inregistrat in
92% din timp RS, 14 episoade de FiA (cu frecventa 100-
137 bpm), cel mai lung episod avand durata de 39 minute,
asimptomatice. De asemenea, s-au inregistrat in timpul
diminetii perioade de BAV grad Il cu perioada Wencke-
bach, intermitent, asimptomatice. S-au mai inregistrat rare
extrasistole ventriculare si supraventriculare izolate, fara
semnificatie patologica.




Studiu electrofiziologic: Pacientul este in RS la in-
ceputul procedurii, cu BAV grad | pe ECG, PR-300 ms. Pe
electrograma Hiss proximal s-a masurat intervalul AH de
258 ms, fiind prelungit, sugerand tulburare de conducere
intranodald, deci un BAV suprahisian; intervalul HV de 45
ms, fiind normal (figura 2).

Fig. 2. Masurarea intervalelor de baza

La stimularea atriala programata cu extrastimul se
observa alungirea brusca a intervalului spike — electro-
grama Hiss cu 110 ms, insemnand un salt de conducere
(jJump), deci conducerea pe calea lenta, ceea ce atesta
prezenta caii duale la nivelul nodului atrioventricular (figura
3).
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Fig. 3. Jump de conducere

Nu se reuseste inducerea TPSV prin stimulare atriala
programata nici dupa administrarea a 1 gr atropina i.v., dar
avand in vedere documentatia anterioara (ECG in criza de
palpitatii sugerand TRNAV) si prezenta caii duale a NAV, se
decide ablatia caii lente a NAV.

La verificarea postablatie a redeclansarii tahicardiei prin
stimulare atriald, s-a demonstrat absenta saltului de con-
ducere si blocarea conducerii AV, ceea ce confirma lipsa
conducerii pe calea lenta.

AH la finalul procedurii ramane prelungit — 198 ms, de
asemenea cu BAV grad | pe ECG de suprafata, PR — 290
ms.

La externare, diagnosticul pacientului este: TPSV - Ta-
hicardie prin reintrare intranodala ablatata. Bloc atrioven-
tricular tip I. Bloc atrioventricular grad Il tip | intermitent.
Fibrilatie atriala paroxistica repetitiva. Stare post plastie de
valva mitrala-anuloplastie si rezectie de segment P2. Dis-
lipidemie mixta. Obezitate grad |. Spondilita anchilozanta
cu debut juvenil. Uveita ochi drept in antecedente.

Recomandarile la externare sunt de a urma un regim
alimentar hipolipidic, cu abandonul fumatului. Tratament
medicamentos cu aspenter 75 mg x 1/zi, metoprolol suc-
cinat 25 mg x 1/zi prima luna post ablatie; control car-
diologic periodic cu monitorizare Holter ECG, urmarire
ecocardiografica, profilaxia endocarditei infectioase, trata-
mentul afectiunii asociate conform recomandarilor de spe-
cialitate.

Discutii: Tahicardia prin reintrare intranodala (TRNAV)
face parte din grupul tahicardiilor supraventriculare (TSV),
fiind cea mai comuna forma, reprezentand 50-60% din
totalul acestora. Apare de obicei la pacienti tineri, varsta
medie fiind de 32 ani; Tn majoritatea cazurilor (60%) la sexul
feminin, Tn absenta unei boli cardiace de fond. E descrisa
ca fiind o tahicardie cu ritm regulat, frecventa in jur de
180-200/min (teoretic variaza intre 110-250/min), caracter
episodic, In mod tipic cu debut si sfarsit brusc. Traseul
ECG evidentiaza sau nu activitatea atriala sub forma de
unde P’ de origine supraventriculara, dar diferite de cele
din NSA, urmate de complexe QRS inguste (cu exceptia
BR preexistent, aberanta de conducere, preexcitatial).
Mecanismul incriminat este reintrarea, necesitand NAV
pentru initierea si mentinerea ei, substratul anatomic fiind
reprezentat de conducerea pe cale duala la nivelul NAV.
Poate fi declansata spontan sau provocata de anumiti fac-
tori (cafea, alcool, efort fizic). Clinic, este bine tolerata si
rareori amenintatoare de viata [1-3].

Manifestarile clinice sunt variabile si nespeci-
fice, severitatea si impactul asupra calitaii vietii depind
de frecventa episoadelor, durata, patologia cardiaca
preexistenta. Unii pacienti pot fi asimptomatici, in timp ce
altii se pot prezenta in majoritatea cazurilor cu anxietate
si agitatie — 67%, palpitatii — 22%; unii cu durere toracica
5%, sincopa 4%, iar pentru o mica parte — 0,2%, prima
manifestare e moartea subitd cardiaca [4]. Desi de obi-
cei este imposibila diferentierea fata de alte aritmii cu ritm
rapid doar pe baza tabloului clinic, in cazul TRNAV se de-
scrie Tn mod specific senzatia de ,pulsatii la baza gatului”
resimtite Tn contextul refluxului Tn venele jugulare, atunci
cand atriul drept se contracta asupra unei valve tricuspide

inchise, ceea ce, la examinarea fizica in timpul tahicardiei,

este descrisa ca “frog sign” (unde cannon A decelabile la
masurarea PVC). Specifica este de asemenea si poliuria ce
urmeaza unei crize de palpitatii (datorita eliberarii de peptid
natriuretic atrial in urma suprasolicitarii de presiune a mus-
culaturii AS).

Tratament. In urgentd, dacid ECG este sugestiv pen-
tru TRNAV, ghidul de TPSV recomanda ca prima intentie
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manevrele vagale. Tot indicatie de clasa | este si adminis-
trarea de adenozina i.v., atat in scop diagnostic cat si tera-
peutic, In 95% din cazuri ducand la terminarea tahicardiei
si eventual demascand activitatea atriala. Tot de prima linie
este socul electric care se aplica pentru conversia la RS
a pacientilor instabili hemodinamic, sau in caz de esec al
terapiei farmacologice.

De clasa lIA sunt recomandate betablocante iv. si BCC
nondihidropiridinice (verapamil, diltiazem) i.v., care insa se
pot utiliza doar la pacientii in afara criteriilor de instabilitate.

De clasa IIB este tratamentul p.o. cu betablocante sau
BCC nondihidropiridinice.

Amiodarona, de asemenea de clasa llb este considerata
un tratament rezonabil In conversia TRNAV la RS, dar
indicata atunci cand alte tratamente sunt ineficiente sau
contraindicate.

Pe termen lung, cateter — ablatia caii lente este reco-
mandata ca primalinie in tratamentul curatival TRNAV simp-
tomatice. Decizia apartine pacientului, fiind determinata de
gravitatea simptomatologiei.

Pacientii care refuza interventia sau care nu sunt candidati
pentru ablatie cu RF, au indicatie tot de clasa | de a urma
tratament p.o. fie cu betablocante, fie verapamil si diltia-
zem, eficienta find similara. in cazul pacientilor fard boala
cardiaca structurala sau ischemica, pentru care celelalte
terapii sunt ineficiente sau contraindicate, ca indicatie de
clasa lla se recomanda antiaritmice de clasa IC —flecainida
sau propafenona, la fel si atitudinea de urmarire periodica
a pacientilor, educatia medicala a celor asimptomatici
sau minim simptomatici, si a celor care refuza terapie
medicamentoasa sau ablatie.

Sotalol si dofetilida (antiaritmice de clasa Ill) raman de
indicatie 1IB, desi pot fi utilizate in cazul pacientilor ischemi-
ci sau cu afectare structurala. Tot de clasa IIB sunt digoxin
si amiodarona, care, desiin studii s-au dovedit la fel de efi-
ciente ca betablocantele si verapamilul, datorita efectelor
adverse sunt pastrate ca agenti de linie 3.

Pentru autoadministrarea de “pill in the pocket” pentru a
cupa crizele acute, betablocante, dilitiazem si verapamil au
indicatie IIB [4].

In ceea ce priveste prognosticul TPSV, ghidul nu
are recomandari stricte pentru cea mai buna optiune
terapeutica, insa studiile care au urmarit pacientii timp de
1 péna la 5 ani par sa sugereze o mai buna ameliorare a
calitatii vietii pentru pacientii tratati prin ablatie fata de cei
care au urmat tratament farmacologic.

Prognosticul este foarte bun, tratamentul definitiv al tahi-
cardiei se obtine In medie Tn 95% din cazuri, cu o rata de
recurenta ce variaza intre 2 si 8%.

Studiile au raportat o rata de succes de 95% a ablatiei
cu RF, cu 1% risc de BAV postprocedural. Crioablatia este
o alternativa la RF, cu rata de succes similara, cu 0 mai
mica incidenta a BAV, dar cu pretul unui rate mai crescute
a recurentelor [4].

Ca particularitate a cazului este asocierea cu
spondilita anchilozanta. Aceasta este o boald inflamato-
rie sistemica, din grupul spondilartropatiilor seronegative,
care afecteaza cel mai frecvent tineri de sex masculin si
este caracterizata prin prezenta in ser a HLAB-27 (antigen
leucocitar uman), care contribuie la manifestarile fiziopato-
logice ale bolii.

Afectarea primara este la nivelul articulatiilor axiale, mai
putin a articulatiilor periferice. Ca manifestari extraarticu-
lare sunt descrise cele oftalmologice, neurologice, pulmo-
nare si cardiace.

In literatura se raporteaza o rata de 10-30% a manifes-
tarilor cardiace in randul pacientilor afectati de SA. S-a
observat de asemenea o rata a mortalitatii de cauza car-
diovasculara mai crescuta in randul pacientilor cu SA (cu
pana la 20-40% mai mare) fata de populatia generala [5].

Cel mai frecvent au fost descrise tulburari de condu-
cere si insuficienta aortica, dar si aritmii atriale si ven-
triculare, bloc de ramura, disfunctie diastolica grad |, boala
cardiaca ischemica, mai rar insuficienta mitrala, pericardita
sau cardiomegalie [6].

Mecanismul incriminat e reprezentat de inflamatie si fi-
broza care se manifesta fie la nivelul valvelor, cu insuficiente
valvulare prin retractia marginilor libere a cuspelor, fie la
nivelul radacinii aortei cu regurgitare prin dilatare de inel,
la nivelul sistemului de conducere ducand la tulburari in
transmiterea impulsului sau la nivel coronarian cu suferinta
ischemica a miocardului.

Cea mai recenta metaanaliza a mai multor studii pe
aceasta tema, publicat Tn mai 2016, arata ca tulburarile
de conducere sunt cele mai frecvente semne de afect-
are cardiaca la pacientii cu SA, sunt depistate Thainte de
anomaliile valvulare, chiar inainte de semnele articulare ale
bolii [5].

Exista date conform carora BAV grad | are o prevalenta
crescuta in randul pacientilor cu SA fata de populatia
generald si se coreleaza cu activitatea bolii. BAV de grad
inalt a fost raportat in numar mai mare in studii mai vechi,
numarul mic de cazuri raportate dupa aceasta perioada se
explica mai probabil prin introducerea de terapii mai efici-
ente in ultimii ani [7].

Roldan si colab., la examinarea ecocardiografica a pa-
cientilor cu SA, au observat pentru 82% din cazuri afec-
tarea radacinii si a valvei aortice, iar pentru 12% agravarea
regurgitarii aortice la urmarirea timp de 36 de luni, 20%
dintre pacienti necesitand plastie chirurgicala [8].

De asemenea, In urma analizei ECG a 641 pacienti cu
SA, s-a observat o incidenta crescuta a aritmiilor supra-
ventriculare de tip TPSV, WPW la pacientii cu SA, dar si a
FiA, BNS si BAV fata de populatia generala [9].

Un alt studiu sustine ca pacientii diagnosticati cu aceste
aritmii au de asemenea o incidenta mai mare a manifes-
tarilor articulare, oculare, a AVC si alte anomalii cardiace.
Dintre 14 pacienti depistati cu TPSV, majoritatea (64,3%)
erau de sex masculin, cu varsta medie de 26,7 ani, cu o




duratd medie a bolii de 15 ani. Dintre acestia, doar 9 au
fost supusi SEF, care a decelat 4 cazuri de TRNAV, 3 de
sindrom WPW, 3 cu TRAV utilizand o cale accesorie [10].

In studiile care nu au gasit diferente semnificative intre
afectiunile cardiace la pacientii afectati de SA fata de po-
pulatia generald, este de luat in considerare faptul ca multi
pacienti incep tratamentul antiinflamator specific la varste
tinere, ceea ce incetineste progresia bolii.

Ca prognostic, nu sunt raportate publicatii specifice in
ceea ce priveste evolutia pacientilor supusi ablatiei cu RF
si SA asociata. Aceeasi metaanaliza citata mai sus arata ca
BAV grad | este cea mai frecventa tulburare de conducere
si cu toate ca la momentul diagnosticului are semnificatie
benigna, sugereaza o progresie spre bradiaritmie. Este
demonstrat ca 20% dintre purtatorii de pacemaker sunt
gasiti pozitivi pentru HLA-B27. Riscul de disectie de aorta
este de asemenea crescut. Insuficienta mitrala este rara,
cu evolutie spre insuficienta cardiaca. in plus, riscul de in-
farct miocardic este de 2-3 ori mai crescut [6].

La acest caz, cu antecedente de interventie chirurgicala
cardiaca, se pune problema in ce masura statusul de cord
operat e cauza tulburarilor de ritm la acest pacient.

Publicatiile in care s-a urmarit incidenta tulburarilor de
ritm si conducere dupa plastiile mitrale, arata o prevalenta
crescuta a acestora in perioada postoperatorie, dar de
cele mai multe ori cu rezolutie completa dupa 3-5 zile;
44-60% din cazuri au ramas cu BAV grad |, cu prognostic
benign. Doar 2% au necesitat implantare de pacemaker
pentru BAV complet sau bradicardie [11].

Fibrilatia atriala este cea mai frecventa aritmie, apare la
fel, doar in perioada perioperatorie, revenind spontan sau
prin conversie electrica la RS [12].

Asadar, mai probabil aritmiile in cazul de fata sunt putin
influentate de starea post chirurgie cardiaca si vor depinde
mai probabil de progresia SA.

Atitudinea terapeutica in acest caz este conform
ghidurilor actuale de fibrilatie atriala, deocamdata fara
anticoagulant (CHADS-VASC fiind 0), se opteaza pentru
continuare cu aspenter 75 mg (avand AS dilatat, inel de
plastie), bineinteles indicatia de anticoagulant necesitand
a fi reluatd periodic. Ca tratament antiaritmic, pacientul
fiind fara boalad cardiaca structurala, avem de ales intre
dronedarona, flecainida, propafenona, sotalol si eventual
amiodarona, dar nu s-a apelat la un astfel de tratament
datorita actiunii bradicardizante a fiecaruia. Se recomanda
urmarire Holter ECG periodic, eventual loop recorder, in
functie de frecventa simptomatologiei, sau implantare de
stimulator cardiac, la fel conform indicatiilor din ghid. Tn
momentul de fata BAV grad Il tip | nu are indicatie de car-
diostimulare, fiind asimptomatic si cu sediul suprahisian.

in concluzie, mortalitatea si morbiditatea de cauzi
cardiovasculara este mai mare pentru pacientii afectati de
SA. Conform datelor din literatura, pacientul avea un risc
mai mare decéat in populatia generala de a dezvolta TPSV.
TRNAV are in general o prevalenta mai mare in cadrul TSV

si, conform unor studii, si un risc de recidiva mai mare.
Ins& raméne necunoscut rolul asocierii cu SA n legatura
Cu aceasta observatie.

Acesta este un caz tipic de SA la un pacient tanar, de
sex masculin, cu durata a bolii de peste 15 ani, manifestari
cardiovasculare asociate (PVM, Fia, BAV) si manifestari
extraarticulare asociate (uveita). Ceea ce nu e conform
cu literatura, este prezenta insuficientei mitrale prin PVM —
raportata in numar mic in literaturd, absenta semnelor de
afectare a aortei sau a valvei aortice.

Se impune urmarire ECG, ecocardiografica si clinica
pentru depistarea instalarii complicatiilor cardiovasculare
ale bolii, precum si controlul factorilor de risc cardiovas-
cular, pacientul fiind supus, dupa cum am mentionat, unui
risc crescut.
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Hipertensiunea arteriala rezistenta
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Ce este de fapt hipertensiunea rezistenta la trata- Tabelul 1. Caracteristicile pacientilor cu hipertensiune arteriala
ment? rezistenta [2]

Varsta inaintata: in special >75 de ani

Valoarea initiala crescuta a hipertensiunii si cronicizarea valo-
rilor tensionale necontrolate

Afectarea organelor tinta (HVS, boala cronica de rinichi)
Diabetul

Oberzitatea

Boala aterosclerotica vasculara

Rigidizarea aortei

Sexul, In special sexul feminin

Profilul pacientului cu hipertensiune rezistenta Etnia, n special persoanele de culoare
Dieta bogata in sare

Nu exista o definitie unanima, insa aceasta este cea mai
frecvent utilizata: Hipertensiunea este definita ca rezistenta
la tratament atunci cand strategia terapeutica, care include
masuri de schimbare a stilului de viata corespunzatoare si
trei medicamente antihipertensive (dintre care un diuretic
si alte doua clase de antihipertensive cu mecanism de
actiune diferit), este ineficienta si nu reuseste scaderea
valorilor tensionale <140/90 mmHg [1, 2, 8].

Exista anumite caracteristici ale acestor pacienti, sinteti-
zate in tabelul 1, toate acestea fiind asociate cu evenimente
adverse cardiovasculare, care subliniaza astfel necesitatea
unui tratament eficient al hipertensiunii arteriale rezistente
1, 2.

Cauze de hipertensiune rezistenta la tratament

Tabelul 2. Cauze de hipertensiune arteriala rezistenta [1-3]

Cauze de hipertensiune pseudo-rezistenta

Dependente de pacient Dependente de medic
e [Efectul de halat alb e Manseta tensiometrului necorespunzatoare bratului pacientului;
e Complianta redusa la tratament: e Aparate pentru masurarea TA cu defectiuni;

- repartitia complicata a dozelor; e Alegerea unei combinatii nepotrivite de antihipertensive;

- educatia inadecvata a pacientului; e Prescrierea unor doze inadecvate;

- probleme psihiatrice, de memorie sau cognitive | ®_Slaba comunicare cu pacientul;

ale pacientului; e Lipsa dorintei de a investi in educatia medicala a pacientului;
- costul crescut al medicamentelor;

Cauze igieno-dietetice

e (Consum excesiv de alcool; Dieta bogata in sare; Consum de cocaina/amfetamina.
Cauze medicamentoase
e Antiinflamatoare; Contraceptive orale; Simpaticomimetice; Eritropoetina; Tacrolimus; Ciclosporina; Agenti anti-angiogenetici; Anti-

retrovirale; Inhibitori de serononina si noradrenaling; Macrolide; Antifungice; Licorice; Suplimente pe baza de plante (Efedra)
Cauze secundare de hipertensiune arteriala rezistenta

e Hiperaldosteronism primar; e Hipertiroidismul;

e Stenoza de artere renale; e Sindromul Cushing;

e Boli renale parenchimatoase; e Coarctatia de aortg;

e Feocromocitom; e Apnea obstructiva de somn;
e Hiperparatiroidismul; e Tumori intracraniene;

e Sindrom carcinoid. e Policitemia.




Tabelul 3. Evaluarea paraclinica a HTA secundara [1, 2]

e Biologic:
- uree si creatining;
- electroliti: Ca, K, Na;
- glicemig;
- nivelul plasmatic de renina si aldosteron;
- metanefrine sau normetanefrine urine/24 h;
- examen de urina: micro sau macroalbuminurie, hematuria;
- hormoni: TSH, FT4, PTH, cortizol, estrogen si progesteron;
- hemoleucograma completa.

® |magistic:
- ecografie cardiaca;
- ecografie reno-vascularg;
- ecografie Doppler arterial;
- RMN suprarenale;
- CT cranian;

e Polisomnografia

Diagnosticul

Dupa confirmarea hipertensiunii rezistente la tratament,
urmatorul pas este de a exclude o cauza legata de stilul
de viata al pacientului, o posibila pseudorezistenta la trata-
ment sau 0 cauza secundara, care pot determina hiperten-
siune rezistenta. Pentru un medic cardiolog, dar nu numai,
este foarte important sa fie capabil sa recunoasca anumite
semne si simptome care pot sugera o patologie ascunsa
care sta la baza acestor valori tensionale rezistente la tra-
tament, astfel incat, ulterior, sa poata pune un diagnostic
corect Tnsotit de un tratament adecvat. Conturarea diag-
nosticului corect Tncepe printr-o anamneza completa, un
examen fizic amanuntit, evaluare biochimica si ulterior
metode imagistice (tabelul 3) [1-4].

Anamneza foarte amanuntita trebuie sa evidentieze daca
pacientul are o dieta bogata in sare, consuma alcool, tutun
sau alte substante si medicamente care au fost mentionate
in tabelul 2. De asemenea, un aspect important pe care
il putem evidentia In urma anamnezei este aderenta si
complianta pacientului la tratament.

Tn cazul pacientului care prezinta hipertensiune de halat
alb, se recomanda monitorizarea ambulatorie a tensiunii
arteriale/24 de ore. De cele mai multe ori, monitorizarea
ambulatorie a TA releva valori necontrolate ale tensiunii ar-
teriale si aspect dipper nocturn [1-3].

La acei pacienti, la care aspectul dipper al valorilor ten-
sionale este normal, se va masura velocitatea carotido-
femurala PWV. Daca PWV este in limite normale (<10 m/
sec) si daca sau exclus slaba complianta la tratament, sti-
lul de viata necorespunzator, consumul de substante sau
medicamente de interferentd, se vor incepe investigatiile
pentru o hipertensiune arteriala secundara [1-3, 5].

Pacientii cu hipertensiune rezistenta la tratament prezinta
unrisc crescut de morbiditate si mortalitate cardiovasculara
si sunt caracterizati printr-o prevalenta crescuta a afectarii
de organe tinta, prin urmare, este importanta investigarea
acestora pentru a evalua riscul cardiovascular si a aplicarii
masurilor corespunzatoare de tratament [1].

Afectarea organelor tinta se refera la hipertrofia ventricu-
lului stang, retinopatie hipertensiva si afectarea renala (1,
5].

Ecocardiografia permite detectarea modificarilor morfo-
logice, cum ar fi hipertrofia ventriculara stanga (=115 g/m?
pentru barbati si = 95 g/m? pentru femei), dilatarea de atriu
stang (= 34 ml/m?) si dilatarea aortica, iar la pacientii simp-
tomatici, ne ajuta la evidentierea modificarilor functionale,
cum ar fi disfunctia sistolica si diastolica si modificari ale
presiunii de umplere a ventriculului stang [1-3].

Leziunile renale induse de hipertensiune trebuie sa fie
cautate printr-o evaluare a functiei renale si prin masu-
rarea excretiei urinare de albumina. O valoare a RFG <60
ml/min/1,73 m? si un raport albumina urinard/creatinina
>3,9 mg/g, pentru barbati si >7,5 mg/g, pentru femei de-
monstreaza afectarea renald. in cazul in care se suspec-
teaza un exces de consum de sare, este indicata dozarea
Na urinar/24 h 1, 2, 4-6].

Ateroscleroza generalizata este frecvent intalnita la paci-
entii cu hipertensiune rezistenta la tratament si prezenta sa
este un factor predictiv pentru viitoare evenimente cardio-
vasculare [1, 4, 6].

Prin urmare, examenul fizic ar trebui sa includa cel putin
verificarea suflurilor carotidiene, abdominale si femurale;
de asemenea, ar fi necesar un consult oftalmologic, in ve-
derea examinarii fundului de ochi [1, 2].

Tratamentul hipertensiunii arteriale rezistente

Tratamentul hipertensiunii arteriale rezistente include atat
modificari ale stilului de viata, cat si medicatie antihiper-
tensiva. La acesti pacienti, strategiile de modificare a stilu-
lui ar trebui sa fie foarte severe, cu un consum scazut de
sare, scaderea in greutate si renuntarea la fumat [1, 3, 4].

In ceea ce priveste tratamentul medicamentos pen-
tru controlul tensiunii arteriale, este necesara de cele mai
multe ori o terapie antihipertensiva sub forma combinatiilor
fixe [1, 4, 5].

Asa cum am mentionat anterior, este obligatorie introdu-
cerea unui diuretic in schema terapeutica. Alte clase indi-
cate sunt IECA, sartani, dihidropiridine cu timp de actiune
crescut (@mlodipina) si betablocantele [1, 5].

Nu trebuie sa uitam ca 25% din pacientii cu hipertensiune
arteriala prezinta niveluri crescute de aldosteron.
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Fig. 1. Algoritm de tratament pentru HTA rezistenta [3].

Tn acest context, s-a demonstrat ca utilizarea diuretice-
lor antialdosteronice precum Spironolactona in doze mici
(25-50 mg/zi), poate reduce tensiunea arteriala cu aproxi-
mativ 20 mmHg la pacientii cu HTA rezistenta la =3 medi-
camente. in cazul aparitiei ginecomastiei, aceasta se poate
inlocui cu Eplerenona sau Amilorid. Hiperpotasemia este
un efect advers al diureticelor antialdosteronice, mai ales
la pacientii cu IECA sau sartani in tratament, sau la cei cu
functie renala afectata sau diabet.

Daca nici In cazul administrarii unor combinatii com-
plexe constand in IECA sau sartani + blocante ale ca-
nalelor de calciu + diuretice + betablocante nu se ajunge
la un bun control al valorilor tensionale, atunci se vor in-
troduce in schema terapeutica antihipertensivele centrale:
a-blocantele centrale (precum methyldopa, rimenidina,
clonidina) sau vasodilatatoarele directe (hydralazina si mi-
noxidilul) [1, 4, 5].

Noi medicamente hipotensoare, precum antagonistii de
vasopresing, inhibitorii neutri de endopeptidaze, inhibitori
ai sintezei de aldosteron, sunt in faze initiale ale cercetarii.

In ultimii ani s-a demonstrat c& stimularea barorecepto-

rilor carotidieni si denervarea renald au un efect important
in reducerea valorilor tensionale [5, 8].

in figura 1 este reprezentat un algoritm de tratament al
hipertensiunii arteriale rezistente [3].
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O inima sanatoasa Tnregistreaza aproximativ. 100 000
de batai in fiecare zi, 35 miioane de batai pe an si
aproximativ 2,5 miliarde de batai pe parcursul viei.
[www.primaclinic.ro]

Impulsul electric al fiecarei batai cardiace poate fi ma-
surat de la aproximativ 1 m distanta de corp. [http:/
heartmastery.com/about-us/heart-facts]

Inima se contracta incepand cu ziua 16 de la conceptie,
imediat ce s-au format primele celule cardiace. De
asemenea, inima este primul organ care se formeaza in
procesul de dezvoltare a embrionului. [http:/Awww.ox.ac.
uk/news/2016-10-11-first-our-three-billion-heartbeats-
sooner-we-thought#]

Zincul este un element esential in mentinerea structurii
si fiziologiei normale a celulelor. Se pare ca acesta are
efecte protectoare in boala coronariana ischemica si
cardiomiopatii. Zincul intracelular joaca un rol important
in calea de semnalizare redox, prin care anumiti triggeri,
cum ar fi ischemia si infarctul, conduc la eliberarea
zincului din proteine sila provocarea leziunilor miocardice.
In astfel de stari, suplimentarea cu zinc s-a dovedit c&
imbunatateste functia cardiaca si previne deteriorarea
ulterioara. [Nutrition. 2010; 26(11-12): 1050-1057]

Ceaiul verde este o sursa majora de flavonoide, cum ar
fi catehinele, iar recent s-au constatat la consumatorii
de ceai verde multiple beneficii pentru aparatul cardio-
vascular, in diferite studii experimentale si clinice. Cate-
hinele prezente n ceaiul verde au capacitatea de a
preveni ateroscleroza, hipertensiunea arteriala, dis-
functia endoteliala, bolile coronariene ischemice, cardio-
miopatille, hipertrofia ventriculara si insuficienta cardiaca
congestiva, prin scaderea stresului oxidativ, diminuarea
inflamatiei, reducerea agregarii plachetare si oprirea pro-
liferarii celulelor musculare netede vasculare. [Chin J Nat
Med. 2013; 11(4): 345-353]

S-a demonstrat ca infarctul miocardic apare cu o
incidenta mai crescuta in perioadele de stres psihologic.
Astfel, un procent mai ridicat de pacienti au suferit un
infarct in zilele de luni sau in vacantele de iarna, pe cand
incidenta acestora a fost mai scazuta in timpul vacantelor
de vara. [Top News in Cardiology July 27 2017 4 of
9 [Internet]. Mdlinx.com. 2017 [cited 1 August 2017].

Nicoleta Mirescu, Octavian Negrea, Madélina Ursu

Available from: https://www.mdlinx.com/cardiology/top-
medical-news/article/2017/07/27/7241366]

Primul stimulator cardiac, dezvoltat de Paul Zoll in 1952,
a fost o versiune portabila a unui defibrilator cardiac.
Avea doua fire de plumb care puteau fi atasate la o
centura purtata de pacient. A fost conectat la cea mai
apropiata priza electrica si a dat un soc electric care a
stimulat inima unui pacient care a avut un stop cardiac.
Aceasta stimulare este de obicei suficienta pentru a de-
termina reluarea functiei normale a inimii. Desi cu efi-
cienta moderata, acest pacemaker timpuriu a fost utilizat
in principal in situatii de urgenta. [http:/www.madehow.
com/Volume-3/Pacemaker.html]

Macrofagele, pe langa faptul ca joaca un rol esential in
imunitatea locala si integritatea tisulara, au si capacitatea
de a modula in mod direct proprietétile electrofiziologice
ale cardiomiocitelor. Astfel, un studiu condus de
Hulsmans si colaboratorii a confirmat atat in vitro cat
si in vivo existenta unui tip de macrofage localizate in
vecinatatea nodului atrioventricular cuplate electric cu
celulele miocardice prin intermediul conexinei 43 (0
proteina de suprafata celulara ce permite schimbul de
ioni intercelular). Ablatia genetica selectiva a acestor
macrofage determina intarziere in conducerea la
nivelul nodului atrioventricular, cu progresie spre bloc
atrioventricular si aritmii. [N Engl J Med 2017; 377: 84-86)

Intr-o metaanaliz& publicati in The Lancet, s-a demons-
trat ca stenturile bioresorbabile au fost asociate cu un
risc semnificativ mai crescut de evenimente adverse Si
trombozaintrastent, la2 anidupainterventie,incomparatie
cu stenturile farmacologic active cu everolimus. [Lancet.
2017 Jul 18. pii: S0140-6736(17)31470-8. doi: 101016/
S0140-6736(17)31470-8. [Epub ahead of print]]

In urma unui studiu publicat in JACC, s-a dovedit ca
administrarea precoce a melatoninei, care este un
hormon endogen, la pacientii cu infarct miocardic cu
supradenivelare de segment ST este asociata cu o
reducere semnificativa a marimii infarctului post-PCI.
Melatonina este un hormon endogen, puternic lipofi,
care traverseaza cu usurinta membranele celulare, con-
tracarand peroxidarea lipidelor si deteriorarea ADN-ului
celular. [Am J Cardiol. 2017; 120{4): 522-526)
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Volumul grasimii epicardice este mai mare la pacientii
cu fibrilatie atriala comparativ cu subiectii sanatosi. De
asemenea, volumul grasimii epicardice se asociaza cu
subtipul de fibrilatie atriald, este mai crescut la pacientii
cu fibrilatie atriala persistenta fata de cei cu fibrilatie
atriala paroxistica. [Europace, 2017; 19(5): 747-752]

Subdenivelarea segmentului ST si inversarea undelor T
pot persista pana la cateva saptamani post-cardioversie,
fara a avea semnificatie patologica. Acest fenomen
poarta denumirea de ,Fenomen Chatterjee” sau efect de
memorie a stimulatorului, find dovedita relatia acestuia
cu canalele to miocardice si astfel cu modificarea
curentilor transcelulari de potasiu. [J Physiol. 2006; 209-
218; J R Soc Med. 2003; 96(3): 131-132]

Resuscitarea cardiaca prin tuse voluntara este o metoda
care a fost descrisa pentru pacienti supusi studiului
electrofiziologic la care se poate anticipa aparitia unei
aritmii incompatibile cu pulsul. Tehnica presupune ins-
truirea pacientului sa tuseasca voluntar o data la 1-3
secunde, cand acesta este constient inca, pentru a-i
putea mentine perfuzia cerebrald (si deci starea de
constientd) in momentul inducerii aritmiei. Tusea deter-
mina cresterea presiunii intratoracice si poate genera o
presiune intravasculara sistemica chiar mai mare decéat
compresiunile toracice utilizate in mod normal in re-
suscitarea cardio-pulmonara. Cea mai lunga perioada
documentata n care aceasta tehnica a fost utiizata cu
succes la un subiect uman a fost de 92 de secunde.
[Circulation. 2010; 122(18 Suppl 3): S720-728]

Manevra Valsalva modificata presupune plasarea paci-
entului in pozitie semi-sezanda si instruirea acestuia sa
efectueze un expir fortat cu glota inchisa, dupa care pa-
cientul va fi trecut rapid in clinostatism odata cu ridicarea
pasiva a membrelor inferioare la 45 de grade. Tehnica
descrisa poate fi utiizata in tentativa de a converti
tahicardia paroxistica supraventriculara la ritm sinusal, iar
studiul citat arata o rata de succes de 43% a acesteia,
comparativ cu 17% obtinuta in cazul manevrei Valsalva

clasice (p <0,0001). Explicatia acestui fenomen pare a
se datora cresterii suplimentare a intoarcerii venoase Si
a raspunsului parasimpatic la finalul expirului fortat prin
redistribuirea volumului sanguin la trecerea din pozitie
semi-sezanda in clinostatism cu membrele inferioare
elevate. [Lancet. 2015; 386: 1747-1753]

Pacemaker-ele leadless sunt dispozitve de mici
dimensiuni implantabile intracardiac care pot fi utilizate
pentru pacing unicameral in mod VVI sau VVIR. Contin
in aceeasi unitate toate elementele necesare pentru
a asigura funciile de sensing, pacing si modulare a
frecventei—inclusiv sursa de curent utilizata in acest sens.
Au fost concepute n ideea de a reduce complicatile
legate de electrozi si de plasarea subcutanata a bateriei
de pacemaker. Stimulatoarele ocupa un volum de
aproximativ un mililitru si se plaseaza percutanat prin
abord venos femural. Desi este o0 metoda inca ,tanara”,
cu indicatii relativ limitate si o serie de complicatii
specifice noii tehnologii, autorii studiului citat speculeaza
ca utilizarea acestora poate aduce reale beneficii in viitor.
[Circulation 2017; 135: 1458-1470]

Studii noi au demonstrat faptul ca a pacientii cu bloc de
ramura dreapta (BRD) preexistent au un risc de moarte
post implantare transcateter de valva aortica (TAVI) de
2,5 ori mai mare fata de cei fara BRD. [JACC Cardiovasc
Interv 2017; 3231; DOI: 10.1016/}.,jcin.2017.05.030]

Cardiomiopatia aritmogena este o boala progresiva.
Modificarile morfologice de Tnlocuire a miocardului
cu tesut grasos si fibros debuteaza dinspre epicard
spre endocard, cu afectare transmurala. Evolueaza cu
anevrisme VD, localizate inferior, apical si infundibular
(triunghiul displaziei). Septul interventricular este rar afec-
tat, tipic in partea dreapta. Ventriculul stang este afectat
>50% din cazuri, de aceea a fost propus termenul de
,cardiomiopatie aritmogend”, care sa includa afectarea
biventriculara. [Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2017; 18:
237-253]
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Sursa: Pharmacy Index, iunie - noiembrie 2014

Cream o stare de sanatate mai buna pentru o lume mai
buna. Aceasta este inspiratia Mylan in misiunea noastra
de a oferi acces la medicamente de inalta calitate celor Better Health

7 miliarde de oameni, fiecaruia pe rand. foy a Better World

lanuarie 2017




Mylan

Better Health
for a Better World

Portofoliu larg de
brandun putemice pentru
afectiuni cardiometabolice
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Acest material promotional este destinat profesionistilor din domeniul sanatatii.
Rezumatele caracteristicilor produselor pot fi accesate pe site-ul Agentiei Nationale Floreasca Business Park, Calea Floreasca 1694, Corp B

a Medicamentului la adresa www.anm.ro, sectiunea “Cauta medicament”. Parter, cod postal 014459, sector 1, Bucuresti
Pentru raportarea evenimentelor adverse pot fi utilizate urmétoarele date de contact: Telefon: 0372.579.000: Fax: 0371.600.326
tel: 0372579004; fax: 0371600328; email: pv.romania@mylan.com '




