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Dragi medici rezidenti,

Anul acesta, Rezidentiada implineste 5 ani!

Cu sprijinul Mylan Romania, acest proiect — Olimpiada Rezidentilor, sustine dezvoltarea profesionala a medicilor rezidenti
dornici de o continua perfectionare.

Medicii rezidenti din primele generatii ale proiectului sunt acum medici specialisti si isi aduc aminte cu mare bucurie
de emotiile pe care le-au trait la primele prezentari de caz, de faptul ca si-au dezvoltat astfel abilitatile necesare pentru
pregatirea si prezentarea cazurilor clinice si bineinteles de cunostintele dobandite in aceasta perioada.

Multumim Societatii Roméane de Cardiologie pentru ca a facut posibil ca Revista Rezidentului sa poata fi citita de tofi
medicii cardiologi interesati, fiind disponibila online pe www.cardioportal.ro

Va multumim pentru ca ati facut sau faceti parte din proiectul Rezidentiada, va multumim ca cititi Revista Rezidentului
de doua ori pe an, va multumim ca va doriti sa fiti din ce Tn ce mai buni!

Prof. Dr. Dana Pop




MISIUNEA

Nu orice taina descoperita reprezinta o
garantie a reusitei...

Prezentare de caz — Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

In cele ce urmeaza va vom relata cazul unei paciente in
varsta de 18 ani, de provenienta din mediul urban, care s-a
prezentat in clinica acuzand dispnee inspiratorie la efor-
turi fizice treptat mai mici, pana la dispnee de repaus cu
ortopnee, insotita de dureri retrosternale cu caracter con-
strictiv, debutate atat in repaus céat si la eforturi mici, cu
iradiere la nivelul membrului superior stang si durata de
aproximativ 5-10 minute, dureri care cedeaza spontan. O
altd acuza importanta — fatigabilitate marcata. Toata simp-
tomatologia a debutat in urma cu 3 luni si s-a agravat
relativ rapid ca frecventa si intensitate.

Din antecedentele heredo-colaterale, retinem ca sora
ei este cunoscuta cu defect septal interatrial (date obtinute
de la parinti, dar fara documente medicale care sa ateste
diagnosticul sau starea evolutiva).

in ceea ce priveste antecedentele personale fizio-
logice, este vorba despre o tanara cu antecedente perso-
nale fiziologice normale, fara antecedente personale pato-
logice obtinute anamnestic.

Conditii de viata si munca — eleva in clasa a Xll-a cu
buna scolaritate, persoana care neaga vreun consum de
tigari, cafea, alcool sau anticonceptionale orale.

Tratamentul la domiciliu administrat inaintea internarii a
constat in Zinnat 500 mg/12 ore (de 2 zile), prescris de me-
dicul de familie pe fondul unei banuite intercurente respi-
ratorii, nefiind inregistrata cu vreo boalda cronica pana la
momentul actual.

Examenul obiectiv la internare a evidentiat o stare ge-
neralda moderat influentata, un tip constitutional normo-
stenic (IMC = 24,5 kg/m?), tegumente palide, cianoza pe-
riorala si periunghiald, extremitati reci; aparat respirator:
murmur vezicular prezent bilateral, fara raluri adaugate,
Sa0, = 94% spontan; aparat cardiovascular: zgomote
cardiace tahicardice, regulate, bine batute, suflu sistolic
de intensitate Il/VI in focarul tricuspidian, FC = 120 b/min,
TAstg = 110/80 mmHg, TAdr = 120/85 mmHg, vene jugu-
lare turgescente; pulsuri periferice prezente bilateral; restul
aparatelor si sistemelor in limite normale.

Electrocardiograma la internare (Fig. 1) a consem-
nat: tahicardie sinusala, FC = 120 b/min, ax QRS deviat la
dreapta, P ,pulmonar” cu amplitudinea de 0,3 mV in deri-
vatiile inferioare, QRS = 80 msec, QT = 320 msec, sub-
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denivelare de segment ST de pana la 2 mm in DII, DIll, aVF,
unde T negative in DI, DIll, aVF, V1-V6, supradenivelare de
segment ST de maxim 1 mm in aVR, cu unde T pozitive.

Fig. 1. Tahicardie sinusala, FC = 120 b/min, ax QRS
deviat la dreapta, P pulmonar in derivatiile inferioare

Probele biologice au semnalat prezenta unei leucoci-
toze (14,270/ mm3) cu neutrofilie (9,960/ mm?®), creatinina
usor crescuta (1,49 mg/dl), AST = 52 U/l si hiperuricemie
(9,1 mg/d).

In continuarea evaludrii am procedat la efectuarea eco-
cardiografiei transtoracice, primul lucru constatat fiind
dilatarea marcata a cavitatilor drepte (Fig. 2 — VD = 47
mm, VTDVD = 115 ml, VTSVD = 60 ml, suprafata AD = 21
cm?, volum AD = 70 ml), VD cu functie sistolica deprimata
(TAPSE = 12 mm), SIV bombeaza atat in sistola cat si in
diastola catre VS (Fig. 3), foramen ovale patent, cu mic
sunt dreapta-stanga, fara semnificatie hemodinamica, un
flux de regurgitare tricuspidiana medie cu hipertensiune
pulmonara severa (Fig. 4 — gradient VD-AD, P, = 115
mmHg, PSAP = 125 mmHg; Qp/Qs = 1,2), ventricul stang
nedilatat (DTD = 34 mm, VTD = 40 ml), cu functie sistolica
usor alterata (FEVS = 45-50%), SIV = 12 mm, fara tulourari
de cinetica parietala, fara lichid in pericard.

Coreland simptomatologia clinica cu datele paraclinice
obtinute in prima etapa, intricate cu aspectul ecocardio-
grafic sugestiv pentru o HTP severa, se recurge, in con-
tinuare, la excluderea cauzelor secundare posibile de HTP
in vederea stabilirii etiologiei acesteia, ridicandu-se sus-
piciunea unei hipertensiuni arteriale pulmonare id-
iopatice.
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Fig. 2. Ecocardiografie transtoracica (sectiune apicala 4
camere): cavitati drepte mult dilatate comparativ cu cele

stangi
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Fig. 3. Ecocardiografie transtoracica (sectiune paraster-
nald ax lung): bombarea septului interventricular catre

ventriculul stang

Fig. 4. Examinare Doppler continuu la nivelul valvei
tricuspide: velocitate maxima a jetului de regurgitare
tricuspidiana = 5,38 m/s, presiune maxima = 116 mmHg,
corespunzand unei presiuni sistolice in artera pulmonara
de peste 120 mmHg (hipertensiune pulmonara severa)

Probabilitatea ecocardiografica de hipertensiune pulmonara la pacientii simptomatici cu
suspiciune de hipertensiune pulmonara

Velocitatea regurgitarii

Prezenta altor semne

Probabilitatea ecocardiografica de

tricuspide (m/s)

ecocardiografice de HTP?

hipertensiune pulmonara

<2,8 sau nedeterminabil Nu Scazuta
<2,8 sau nedeterminabil Da oL
Intermediara
2,9-3,4 Nu
2,9-3,4 Da B
— — Crescuta
>3,4 Nu constituie cerinta

HTP = hipertensiune pulmonara

Semnele sugestive pentru hipertensiune pulmonara utilizate in evaluarea probabilitafii
ecocardiografice, alaturi de masurarea velocitatii regurgitarii tricuspidiene

A: Ventriculia

B: Artera pulmonara?

C: Vena cava inferioara si

Ventricul drept/raportul bazal al diame-
trelor ventriculului stang >1,0

Timpul de accelerare pulmonara
<105 msec si/sau notching me-
diosistolic

atriul drept?
Vena cava inferioara >21 mm cu colaps
inspirator redus (<50% in inspir profund
sau <20% in repaus)

Aplatizarea septului interventricular
(indexul de excentricitate >1,1 in sistola
si/sau diastold)

Velocitatea regurgitarii pulmonare
protodiastolice >2,2 m/sec

Aria atriului drept (end-sistolica) >18 cm?

Diametrul AP >25 mm

HTP = hipertensiune pulmonara




Clasificarea clinica a hipertensiunii pulmonare (dupa Simonneau et al.®)

1. Hipertensiunea arteriala pulmonara

1.1. Idiopatica
1.2. Ereditara
1.2.1. Mutatia BMPR2
1.2.2. Alte mutatii
1.8. Indusa de medicamente si toxine
1.4. HTPA asociata cu:
1.4.1. Boli de tesut conjunctiv
1.4.2. Infectia HIV
1.4.3. Hipertensiunea portala
1.4.4. Boala congenitala de cord (Tabelul 6)
1.4.5. Schistostomiaza

1’. Boala venoocluziva pulmonara si/sau hemangiomatoza capilara pulmonara

1'1. Idiopatica
1.2. Ereditara
1.2.1. Mutatia EIF2AK4
1.2.2. Alte mutatii
1".3. Indusa de medicamente, toxine si radiatii
1'.4. Asociata cu:
1".4.1. Boli de tesut conjunctiv
1.4.2. Infectia HIV

2. Hipertensiunea pulmonara secundara bolilor cordului stang

2.1. Disfunctie sistolica ventriculara stanga

2.2. Disfunctie diastolica ventriculara stanga

2.3. Boli valvulare

2.4. Obstructia congenitala a tractului de intrare/iesire a ventriculului stang si cardiomiopatii congenitale
2.5. Stenoza venelor pulmonare congenitala/dobandita

3. Hipertensiunea pulmonara secundara bolilor parenchimului pulmonar si/sau hipoxiei

3.1. Bronhopneumopatia cronica obstructiva

3.2. Boala pulmonara interstitiala

3.3. Alte boli pulmonare cu pattern mixt obstructiv si restrictive
3.4. Tulburare respiratorie legata de somn

3.5. Tulburari legate de hipoventilatie alveolara

3.6. Expunerea cronica la altitudini mari

3.7. Anomalii de dezvoltare pulmonara (Tabel Web 1lI)

4. Hipertensiunea pulmonara cronica tromboembolica si alte obstructii arteriale pulmonare

4.1. Hipertensiunea pulmonara cronica tromboembolica
4.2. Alte obstructii arteriale pulmonare:
4.21. Angiosarcom
4.2.2. Alte tumori intravasculare
4.2.3. Arterita
4.2.4. Stenoza congenitala a arterelor pulmonare
4.2.5. Parazitoze (hidatidoze)

5. HTP cu mecanisme neclare si/sau multifactoriale

5.1, Afectiuni hematologice: anemia hemolitica cronica; boli mieloproliferative, splenectomia;

5.2. Afectiuni sistemice: sarcoidoza, histiocitoza pulmonara; neurofibromatoza; limfangioleiomiomatoza;

5.8. Afectiuni metabolice: boli cu depozitare de glicogen, boala Gaucher, afectiuni tiroidiene;

5.4. Altele: microangiopatia trombotica tumorala pulmonara, mediastinita fibrozanta; boala renala cronica (cu/fara
dializa), hipertensiunea pulmonara segmentara.

BMPR2 = receptorul-tip 2 proteic morfogenetic osos; EIF2AK4 = factorul 2 de initiere a translocatiei eucariotice a alfa-kinazei 4; HIV = virusul imunodeficientei umane.




Pentru eliminarea posibilitatii existentei unui trombo-
embolism pulmonar, s-a indicat o investigatie angio-CT
de artere pulmonare (Fig. 5 A, B), care a evidentiat un
trunchi de artera pulmonara de 35 mm, artera pulmonara
dreapta = 21 mm, artera pulmonara stanga = 25 mm,
fara fenomene de tromboembolism pulmonar, fara lichid
interstitial sau pleural, fara modificari de transparenta
pulmonara.

Fig. 5 A. Artere pulmonare permeabile

Fig. 5 B. Fara fenomene de tromboembolism pulmonar

Printre cauzele secundare de HTAP se numara si bo-
lile de tesut conjunctiv, hipertensiunea portala, infectia HIV,
sindroamele mieloproliferative, anemia hemolitica, vascu-
lite, tulburari de stocare a glicogenului, anomalii endocri-
nologice si altele.

Astfel, s-au efectuat consulturi interdisciplinare care au
exclus posibilitatea incriminarii unei patologii endocrino-
logice sau hematologice in etiologia acestei HTAP severe.
S-au efectuat: factorul reumatoid, markerii de inflamatie,
profilul pentru scleroza sistemica, profilul ANA extins-Blot,

profil trombofilie (toate in limite normale), singurul marker
patologic depistat find o hiperhomocisteinemie (17,8
micromol/I).

Conform ghidului actual ESC, cateterismul inimii
drepte este indicat la toti pacientii cu hipertensiune
arteriala pulmonara severa, pentru confirmarea diagnos-
ticului, evaluarea severitatii si atunci cand este luata in
considerare posibilitatea administrarii unei medicatii speci-
fice pentru HTAP idiopatica (clasa de indicatie I, nivel de
evidenta C).

Cateterismul cardiac drept (Fig. 6) a evidentiat o presi-
une mult crescuta in artera pulmonara, PSAP = 97 mmHg,
Pmedie AP = 68 mmHg, cu rezistente vasculare mult cres-
cute, RVP = 15,57 UW; TPVR = 17,08 UW, cu presiune
normala in capilarul pulmonar, PWCP = 12 mmHg, raport
debit pulmonar / debit sistemic = 1,31.
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Fig. 6. Cateterism cardiac drept: presiuni mult crescute
in circulatia pulmonara, aproape egale cu cele sistemice;
rezistente vasculare mult crescute; presiune normala in
capilarul pulmonar

Hipertensiunea pulmonara este o afectiune hemodinami-
ca si fiziopatologica definita ca o crestere a presiunii me-
dii din artera pulmonara >25 mmHg in repaus, presiune
determinata prin cateterismul cavitatilor drepte. Hipertensi-
unea arteriala pulmonara idiopatica este o afectiune clinica
caracterizata prin prezenta HTP pre-capilare, in absenta
altor cauze de HTP pre-capilara, cum ar fi HTP secundara
bolilor pulmonare, HTP cronica tromboembolica venoasa
sau alte boli arteriale pulmonare rare.
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Predispozitia geneticit

Mutatii BMBR-2
Mutatii ALK1
Polimorfism SHTT
Polimorfism ec-NOS
Polimorfism CPS
Ete.

Factori de risc

Anorexigene

Infectia HIV

Cresterea fluxului pulmonar
Hipertensiune portalii

Boala de {esut conjunctiv
Ete.

Afectarea vascularizafiei pulmonare

Modificirile matricei ,

I Nisfunctie endoteliali l

Disfunctia celulelor

activarea trombocitelor si
celulelor infMlamatoare

musculare netede

(“)

Illllmlk

Initierea si progresia
hipertensiunii vasculare pulmonare

Clasificarea NYHA/OMS a statusului functional al pacientilor cu hipertensiune pulmonard

Clasa | Descriere

presincopa

sunt crescute de orice activitate fizica.

1 Pacienti cu hipertensiune pulmonard la care nu existd o limitare a capacitifii de efort; activitatea fizicd obignuiti nu
determind dispnee, fatigabilitate, durere toracica sau presincopa

Il Pacienti cu hipertensiune pulmonara la care existi o limitare ugoard a capacitifii de efort, nu exista simptomatologie
de repaus, iar activitatea fizica obisnuitd determind dispnee, fatigabilitate, durere toracicd sau presincopd

1 Pacienti cu hipertensiune pulmonard la care existd o limitare marcata a capacitétii de efort, nu existd simptomatologie
de repaus, iar activitatea fizicd mai pufin decit obisnuitd determind dispnee, fatigabilitate, durere toracicd sau

v Pacienti cu hipertensiune pulmonard care nu sunt capabili s3 efectueze activitate fizicd §i care pot avea semne de
insuficientd cardiac dreaptd in repaus, dispneea si/sau fatigabilitatea pot si fie prezente in repaus si aceste simptome

In urma investigatiilor clinice si paraclinice s-au conturat
urmatoarele diagnostice:

e Hipertensiune arteriala pulmonara idiopatica forma
severa

e Regurgitare tricuspidiana medie functionala

e Foramen ovale patent cu mic sunt dreapta-stanga
(cu debit nesemnificativ)

e Insuficienta cardiaca NYHA IV (la internare)

e Insuficienta respiratorie cronica clinic manifesta
e Hiperhomocisteinemie

e Hiperuricemie asimptomatica

In continuare, pacienta a fostindrumata la Sectia de Pneu-
mologie a Spitalului Clinic ,Victor Babes” din Timisoara, in
vederea Incadrarii Tn Programul National de HTAP, benefi-
ciind astfel de o medicatie actuala subventionata, in speta
de produsul Opsumit (Macitentan) 10 mg/zi, care este
indicat actualmente in tratamentul de lunga durata al HTP
la pacientii adulti in clasa functionala OMS Il sau lll, cu o efi-
cacitate dovedita in HTPI si HTPF, inclusiv in HTP asociata
bolilor de tesut conjunctiv sau cardiopatiilor congenitale
corectate.

Macitentanul este un antagonist potent al receptorilor
de endoteling, eficacitatea lui fiind evaluata in mai multe
studii (SERAPHIN — Fig. 7) care au demonstrat o reducere
cu pana la 45% a riscului pentru criteriul compozit final
de evaluare a morbi-mortalitatii, o reducere mediana de
36,5% a rezistentei vasculare pulmonare si o crestere de
0,58 I/min/m2 a index-ului cardiac, comparativ cu placebo,
cu o Imbunatatire a calitatii vietii.

Estimirile Kaplan-Meier privind primul eveniment de morbi-maortalitate in
SERAPHIN
00 4

% pacienti fird evenimente [Kaplan-Meier]
]

Valoarsa p la teatul log-rank: < 00001

(L — - — - + —

1 . 2 " e = -
Luni de ia Incenema tratamentulul

Fig. 7. Estimarile Kaplan-Meier privind primul eveniment
de morbi-mortalitate in SERAPHIN




HTP, clasa 111-1V NYHA"

2

Terapie de fond i misuri generale
Anticoagulante orale (I1a C), diuretice (I C), O, (I1a C), digoxin (IIb C)

Y

indrumarea ciitre specialist'®

I Test de vasoreactivitate acuti® I

Pozitiv'" Negativ

' .

| Ca-blocante orate (1 ¢y || Clasa 111 NYHA | |  Clasa IV NYHA™
Rispuns Antagonistii R de endotelink Epoprostenol (I A)
sustinut™® Bosemtan (I A) Bosentan (Ila B)
sau Treprostinil (11a B)
Hoprost iv (11a C)
Analogi prostanoizi
Iloprost inh (I1a B), Treprostinil l
Da Ne —* (11a B), Beraprost (11b B)

sau Fird imbunititive sau

Prostaciclina PEV
Epoprostenel (I A)

sAu
Continui
tratamentul cu Inhibitori de PDES ™ BASw(‘l:l ©)
o Sildenafil u
Chriiptints gual - Transplant pulmonar (I C)

deteriorare:
Terapie combinatd 7 (1Ik )

Tratament la externare
Masuri generale:

- activitatea fizica trebuie mentinuta pana la un nivel
paucisimptomatic

- prevenirea infectiilor (vaccinarea anti-pneumococica
si antigripald)

- evitarea sarcinii

- asistenta psihologica

Tratament medicamentos:

1. Macitentan 10 mg/zi

Acid folic 5 mg/zi

Furosemid + spironolactona 20/50 mg/zi

Acid acetilsalicilic 75 mg/zi

ok D

Oxigenoterapie de lunga durata (16-18 ore/zi) 2,5 I/
min

Nu s-a luat in discutie inca o terapie anticoagulanta in
asemenea etapa evolutiva, inclusiv tinand cont de ,apor-
tul” hiperhomocisteminemiei.

Din punct de vedere al prognosticului, pacienta
noastra insumeaza mai multe elemente prognostice de
impact negativ, aflandu-se intr-o clasa functionala OMS
lll, prezentand o functie sistolica depreciata a ventriculu-

lui drept, precum si hiperuricemie, un marker de severitate
sumat. De asemenea, alt factor predictiv, testul de mers
6 minute, efectuat la o luna dupa initierea tratamentului
specific, a evidentiat o distanta parcursa de 300 m (43%
din valoarea normala de 687 m), cu o toleranta la efort
semnificativ scazuta, dispnee 9/10 pe scala Borg. Reevalu-
area ecocardiografica a semnalat prezenta unui revarsat
pericardic in cantitate mica-medie, lateral de VD (inca un
factor de prognostic negativ), restul parametrilor cu valori
asemanatoare fata de evaluarea precedenta. De reamintit
este si faptul ca, in momentul reevaluarii, pacienta se afla
pe tratament specific doar de o luna, beneficiile tratamen-
tului putandu-se observa in mod obisnuit dupa minimum 3
luni de tratament. Mai mult, nu s-a incercat inca o terapie
combinata, cu inhibitori de fosfodiesteraza 5 si nici agenti
de ultima abordare — prostacicline sau chiar stimulatori de
guanilat ciclaza.

Alternative terapeutice

- Septostomia atriala cu balon, indicata la pacientii in
clasa functionala lll-IV NYHA, cu sincope recurente
si/sau insuficienta cardiaca dreapta, in ciuda tuturor
tratamentelor medicale disponibile. (Existenta unui
foramen ovale patent, cu sunt dreapta-stanga poate
fi considerata chiar o ,septostomie daruita de mama
naturd”);




MISIUNEA

- Transplantul pulmonar sau mai degraba cord-pulm-
on este indicat la pacientii in clasa functionala lll-IV
NYHA, cu simptomatologie refractara la tratamen-
tul medical disponibil (claséd de indicatie I, nivel de
evidenta C). Supravietuirea la 3-5 ani dupa trans-
plant pulmonar sau cord-pulmon este de aproxima-
tiv 55%, respectiv 45%.

Discutii

Prognostic: Administrarea Macitentanum-ului determina
o ratd a supravietuirii dupa 3 ani de 94,6%, mai mare fata
de cea oferita de bosentan (89,8%), respectivambrisentan
(79%).

Hiperuricemia apare cu o frecventa crescuta la pacientii
cu HTP si se coreleaza cu presiunea crescuta din atriul
drept si cu o crestere semnificativa a mortalitatii in HTP
idiopatica.

Hiperhomocisteinemia constituie un factor de risc inde-
pendent pentru afectiuni cardiovasculare, asociindu-se cu
un risc crescut de tromboze venoase (de 5 ori mai mare
fata de indivizii sanatosi), cu un risc crescut de complicatii
ale sarcinii, dar si cu defecte de tub neural ale fatului.

Datorita eficacitatii pe termen lung, Macitentanum este
singurul ERA aprobat de FDA In vederea intarzierii dovedite
a progresiei nefaste a bolii.

Sigur, nu putem afirma date concrete legate de o pre-
dictie, chiar si pe termen scurt, pana nu vom putea epuiza
toate solutiile terapeutice prezentate mai sus, insa, doar
ca solutie de bridge-to-transplant, terapia care ofera cea
mai lunga perioada de supravietuire in aceasta extrem de
severa patologie.
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inca silentioasa
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Coordonatori: Prof. Dr. Dumitru Zdrenghea, Prof. Dr. Dana Pop, Dr. Gabriel Gusetu, Dr. Camelia Ober

Introducere

Noncompactarea de ventricul stang (VS) reprezinta o
cardiomiopatie rara, mai frecventa la barbati decat la fe-
mei, cu determinism genetic, unele forme transmitandu-se
autozomal dominant [1, 2].

Poate sa survina izolat sau in asociere cu alte patologii,
precum cardiomiopatie dilatativa, cardiomiopatie hipertro-
fica, cardiopatii congenitale sau afectiuni neuromusculare
1, 2.

In timpul dezvoltarii embrionare, respectiv intre sapta-
méanile 5 si 8, miocardul alcatuit din trabecule si recesuri
sufera un proces de compactare dinspre epicard spre en-
docard si de la baza inimii spre apex. Oprirea acestui pro-
ces determina aparitia noncompactarii de VS [1, 2].

Morfologic se caracterizeaza printr-un aspect de dublu
strat al miocardului, un strat subtire, compactat, adiacent
epicardului si un strat mai gros, noncompactat, adiacent
endocardului. Stratul noncompactat, localizat cu predilectie
la nivelul apexului, peretelui lateral sau inferior al VS, este
format din trabecule proeminente si excesive, dispuse api-
cal de muschii papilari, si recesuri intertrabeculare adanci,
in care sangele patrunde din cavitatea VS [1, 2]. Aceste
modificari morfologice implica urmatoarele consecinte
fiziopatologice: aparitia unui mismatch intre masa de mio-
card si numarul de capilare, care determind aparitia ische-
miei subendocardice, ulterior fibroza si disfunctie sistolica,
care predispun la aparitia aritmiilor. De asemenea, trabec-
ularea excesiva limiteaza complianta miocardului, ducand
la aparitia disfunctiei diastolice, iar stagnarea sangelui la
nivelul recesurilor intertrabeculare predispune la trombo-
formare, ulterior cu complicatii embolice sistemice sau pul-
monare [1, 2].

Din punct de vedere clinic, perioada asimptomatica
variaza mult, ulterior pacientii dezvoltand insuficienta car-
diacé, evenimente trombembolice, aritmii sau moarte subi-
ta cardiaca [3].

Diagnosticul este stabilit pe baza criteriilor definite n
literatura, ecocardiografice sau de rezonanta magnetica
cardiaca. In prezenta sincopei sau aritmiilor simptomatice
se recomanda evaluare prin studiu electrofiziologic, iar

pacientii cu suspiciune de miopatie scheletica vor fi eva-
luati neurologic. De asemenea, se indica teste genetice si
screeningul rudelor de gradul | [4].

Sub aspect terapeutic, se recomanda evaluare la 2 ani
la pacientii cu dimensiuni si functie normala ale VS; in pre-
zenta insuficientei cardiace, se indica tratament conform
ghidurilor in vigoare, implantare ICD in preventia primara si
secundara a MSC si tratament anticoagulant la pacientii cu
FEVS <40% [4].

Prezentarea cazului

Pacient in varsta de 38 de ani, internat in Sectia de Car-
diologie a Spitalului Clinic de Recuperare Cluj-Napoca in
septembrie 2016 pentru dureri toracice anterioare atipice.
Pacientul a fost diagnosticat din anul 2008 la Institutul
Inimii ,Niculae Stancioiu” Cluj-Napoca cu cardiomiopa-
tie dilatativa (CMD) idiopatica (artere coronare epicardice
fara leziuni semnificative angiografic), noncompactare VS,
insuficienta mitrala moderata, aritmie extrasistolica ventri-
culara, TVNS si ICC NYHA I, aflandu-se sub tratament me-
dicamentos optim cu diuretic de ansa si antialdosteronic,
IECA, betablocant, antiaritmic (amiodarond) si anticoagu-
lant (sintrom).

Examenul obiectiv a decelat un pacient cu stare generala
buna, supraponderal, TA = 120/80 mmHg (bilateral), AV =
75 b/min, zgomote cardiace ritmice, suflu sistolic in foca-
rul mitral gradul lll/VI1, pulsuri periferice prezente, fara staza
pulmonara sau periferica.

Biologic, s-a constatat hiperuricemie, fara alte modificari
patologice.

ECG de repaus a evidentiat RS, 75/min, ax QRS-10
grade, HVS cu modificari secundare ST-T (Fig. 1).

Ecocardiografic, din sectiunea parasternal ax lung, s-a
obiectivat aorta cu dimensiuni normale, AS dilatat (48 mm),
VD usor dilatat (39 mm), VS dilatat (80/65 mm), cu perete
inferolateral ingrosat, cu aspect de dublu strat, stratul ex-
tern compactat si stratul intern noncompactat, format din
trabecule si recesuri (Fig. 2).

Din sectiunea parasternal ax scurt s-a evidentiat hipo-
kinezie globala si aspectul de dublu strat al miocardului la
nivelul peretelui inferior si lateral (Fig. 3).
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Fig. 1. ECG de repaus

Fig. 2. Ecocardiografie transtoracica sectiune
parasternal ax lung

Fig. 3. Ecocardiografie transtoracica
sectiune parasternal ax scurt

Din sectiunea apical 4 camere s-a observat hipokinezie
globalad, cu diskinezie la nivelul apexului, FEVS = 20-25%
calculata prin metoda Simpson si aspectul de dublu strat al
miocardului la nivelul peretelui anterolateral. De asemenea,
s-a identificat o insuficienta mitrala grad Il cu jet excentric
orientat spre PL al AS, cu vena contractd = 5 mm. In ceea
ce priveste functia diastolica, s-a observat un flux transmi-

tral cu aspect normal, insa la examinarea Doppler tisular
s-a evidentiat o velocitate a undei €’ la limita inferioara a
normalului, cu un raport E/e = 11, sugerand o disfunctie
diastolica moderata (Fig. 4).

Fig. 4. Ecocardiografie transtoracica sectiune
apical 4 camere

S-a observat o valva aortica tricuspa, nestenoticd; nu s-a
inregistrat gradient VD-AD semnificativ hemodinamic; VCI
a fost nedilatata, cu colaps inspirator >50%.

S-amonitorizat Holter ECG/24 ore, la care s-au evidentiat
ExV polimorfe, izolate, perioade de bigeminism, cuplete si
episoade de TVNS (Fig. 5).
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Fig. 5. Monitorizare Holter ECG/24 ore

Pentru a exclude o posibila miocardita sau boli infiltra-
tive ca etiologie a CMD, dar si pentru confirmarea diagnos-
ticului de noncompactare VS, s-a efectuat RMN cardiac, la
care s-a evidentiat VS dilatat, cu hipokinezie globala, FEVS
= 12%, VD nedilatat, cu FEVD pastrata. S-a confirmat
prezenta regiunilor de noncompactare la nivelul peretelui
lateral si inferior al VS, In segmentele medii si apicale, cu
un raport al straturilor NC/C = 2,3, cu mici leziuni suben-
docardice de infarctizare la nivelul peretelui inferior (Fig. 6).

Din punct de vedere terapeutic, s-a recomandat regim
alimentar hipocaloric, cu scadere in greutate, screeningul
rudelor de gradul I, s-a mentinut tratamentul medicamen-




tos si s-a implantat defibrilator cardiac unicameral pentru
preventia primara a MSC.

Fig. 6. RMN cardiac

Discutii

Conform ghidurilor, se recomanda tratament cu
amiodarona la pacientii cu disfunctie VS si TVNS frecvente
simptomatice si tratament cu IECA, betablocant si an-
tagonist de receptor mineralocorticoid la pacientii cu
insuficienta cardiaca cu FEVS <35-40%, pentru a reduce
riscul de mortalitate totala si MSC [5].

Dintre betablocante, s-a optat pentru carvedilol, deo-
arece, potrivit datelor din literatura, reduce volumul si masa
VS si imbunatateste functia sistolica si diastolica a VS la
pacientii cu noncompactare VS [6].

Implantarea ICD este recomandata pentru a reduce riscul
de MSC la pacientii cu insuficienta cardiaca (de etiologie

ischemica sau non-ischemica) simptomatica (clasa NYHA
[I-1ll) si FEVS <85% dupa tratament medical optim timp de
cel putin 3 luni, cu speranta de viata buna, conform ghidu-
rilor. De asemenea, exista cateva date care sugereaza ca
noncompactarea de VS prin sine ar reprezenta o indicatie
de implantare de ICD [5].

In ceea ce priveste prognosticul acestei afectiuni, s-a
observat ca vérsta inaintata, diametrul telediastolic al VS
la prezentare, insuficienta cardiaca simptomatica, FiA
persistenta sau permanentd, blocul de ramura stanga si
afectiuni neuromusculare asociate sunt predictori ai unei
mortalitati crescute [5].

Particularitatea cazului prezentat consta in asocierea a
doua cardiomiopatii cu prognostic nefavorabil, cu FEVS
sever depreciatd, la un pacient inca paucisimptomatic.
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MISIUNEA

Destinul CMH poate fi schimbat

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

sectia Cardiologie

Introducere

Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) reprezinta o patologie
cardiaca definita prin ingrosare parietala la nivelul ventricu-
lului stang peste 15 mm [1], putand ajunge in medie pana
la peste 20 de mm, iar in cazuri extreme chiar pana la 50
mm, fara a fi prezente dilatarea miocardica sau patologii
adiacente posibil culpabile pentru modificarile descrise
[2]. Privita In trecut ca o afectiune rara, prevalenta CMH
este estimata astazi la aproximativ 0,2% [2] din populatia
generald, situandu-se n aceste conditii in topul bolilor car-
diace genetice [3]. Etiologia acesteia este Th majoritatea ca-
zurilor atribuita multiplelor mutatii produse la nivelul genelor
care codifica proteinele sarcomerice, insa cauze ale CMH
pot fi reprezentate si de anumite dezechilibre metabolice,
endocrinologice, boli mitocondriale, patologii infiltrative sau
sindroame malformative [1].

Prezentarea cazului

Este vorba despre cazul unui subiect masculin in varsta
de 54 de anila momentul prezentarii initiale in cadrul servici-
ului de cardiologie, al carui periplu medical se desfasoara
de-a lungul a cinci internari in decursul a patru ani.

Motivele internarii: pacientul descrie o stare generala
de astenie si adinamie, dispnee la eforturi minime, epi-
soade de dispnee paroxistica nocturna, precum si tuse
seacs, iritativa.

Antecedentele heredocolaterale nu releva informatii
semnificative.

Antecedentele personale patologice descriu pre-
zenta unei hipertensiuni arteriale esentiale stadiu I, risc
cardiovascular nalt, aritmie extrasistolica ventriculara si
supraventriculara, tromboza venoasa veche tibio-popli-
teala stanga, precum si o tromboflebita superficiala veche
la nivelul gambei drepte.

Medicatia la domiciliu cuprinde furosemid 40 mg 1-0-
0; amiodarona 200 mg 1-0-0; enalapril 10 mg 1-0-1; as-
penter 75 mg 0-1-0.

Examenul obiectiv general reliefeaza un facies ru-
beotic si discreta cianoza periorald, torace emfizematos

Medic rezident: Dr. Livia Ciurea
Coordonatori: Dr. Florin Anton
Dr. Horia Rosianu

cu murmur vezicular indsprit, raluri ronflante si subcrepi-
tante la auscultatia pulmonara; hipertensiune arteriala (TA
= 160/100 mmHg), usoara tahicardie (AV = 90 bpm) si un
suflu sistolic apical de grad Il asociat cu accentuarea zgo-
motului Il in focarul pulmonar la auscultatia focarelor car-
diace.

Investigatiile paraclinice debuteaza cu electrocardio-
grama, care descrie ritm sinusal, AV = 80 b/min, elemente
de hipertrofie ventriculara stanga si modificari mixte de faza
terminald, prezenta unui P pulmonar si extrasistole supra-
ventriculare izolate. Se continua cu examinarea biologica,
la care se remarca initial numai indicatori de poliglobulie
(HE = 5,22 mil/ml; Hb = 16,3 g/dl; HT = 49,8%) si 0 usoara
dislipdemie mixta (colesterol = 222 mg/dl; trigliceride = 245
mg/dl). Efectuarea ecocardiografiei cardiace deceleaza un
ventricul stang nedilatat, puternic hipertrofiat (SIV = 18-19
mm; PPVS = 18 mm), cu hipokinezie la nivelul septului inter-
ventricular, cu functie sistolica usor depreciata si disfunctie
diastolica de tip restrictiv; flux aortic normal, fara obstructie
la nivelul tractului de ejectie al ventriculului stang (LVOT);
insuficienta mitrala grad |, AS dilatat = 45-46 mm; VD fara
modificari; insuficienta tricuspidiana cu gradient VD-AD =
20 mmHg. Se completeaza investigatile cu o radiografie
pulmonara, la care se prezintda multiple modificari de tip
reticulonodular, staza hilara si colectii pleurale mici bazal
bilateral.

In lumina aspectelor decelate, se suplimenteaza investi-
gatiile cu un consult pneumologic si efectuarea unei to-
mografii computerizate la nivel toracic, care conchid cu
prezenta unei fibroze pulmonare difuze bilaterale cu mo-
dificari extinse de alveolita exudativa bilaterala si in urma
carora se recomanda sistarea tratamentului cu amiodarona
si initierea tratamentului bronhodilatator si corticoterapic
inhalator cu spiriva 1 cp/zi si pulmicort 200 mg 2 x 2 puff/
Zi.

Astfel, primul tablou diagnostic cuprinde: 1. Cardiomiopa-
tia hipertrofica nonobstructiva; 2. Aritmia extrasistolica
supraventriculara si ventriculara; 3. HTAE stadiul Il risc CV
inalt; 4. Insuficientd cardiaca congestiva; 5. Fibroza pul-
monara bilaterala cu modificari extinse de alveolita exu-




dativa bilaterala; 6. TVP veche tibio-popliteala stanga; 7.
Tromboflebita superficiala veche gamba dreapta; 8. Dislip-
idemie mixta; 9. Poliglobulie.

Recomandarile de tratament amintite in cadrul Ghidului
european pentru diagnosticul si managementul cardio-
miopatiei hipertrofice descriu posibilitatea administrarii de
betablocante sau blocante ale canalelor de calciu nondihi-
dropiridinice, precum si diuretice de ansa sau tiazidice la
pacientii cu dispnee si fara obstructie la nivelul LVOT, cu
scopul de a reduce incarcarea diastolica a VS si de a op-
timiza umplerea sistolica a acestuia; in plus, administrarea
inhibitorilor sistemului renina-angiotensina-aldosteron este
indicata In cadrul tratamentului insuficientei cardiace [1].
Astfel, pacientul este externat in prima faza cu verapamil
40 mg 1-1-1; furosemid 40 mg 1-0-0; ramipril 5 mg 1-0-0;
aspenter 75 mg 0-1-0; crestor 10 mg 0-0-1; spiriva 1-0-0;
pulmicort 200 mg 2 x 2 puff/zi.

Pacientul se reinterneaza insa la aproximatix un an,
acuzand palpitatii si aceeasi simptomatologie cu dispnee
la eforturi minime si paroxistica nocturna (cu mentiunea
administrarii necorespunzatoare a tratamentului bronhodi-
latator). Examinarile paraclinice efectuate cu aceasta oc-
azie releva acelasi aspect biologic de poliglobulie, cu un
control eficient al dislipidemiei si cu markeri imunologici
in limite normale (markeri dozati in vederea excluderii unei
posibile patologii infiltrative — LES, amiloidoza, sarcoidoza
— responsabile pentru CMH), iar electrocardiograma si
ecocardiografia descriu modificari identice celor din cursul
primei internari. Pacientul incepe sa acuze la scurt timp ex-
acerbarea palpitatiilor, insotite de usor vertij, situatie in care
se decide efectuarea unei monitorizari Holter ECG/24 h,
care deceleaza, pe un fond de ritm sinusal, perioade pre-
lungite de tahicardie cu complexe largi cu FC maxima de
190/min si disociatie atrio-ventriculara, indeplinind criteriile
unei tahicardii ventriculare sustinute (Fig. 1, 2 si 3). Figurile
1 si 2 surprind debutul unuia dintre episoadele de tahicar-
die cu complexe largi si continuarea acestuia pe o perioada
prelungita, denotand aspectul de tahicardie ventriculara
sustinuta. Figura 3 descrie o posibila modificare in as-
pectul TV, sugerand focare multiple. Aspectul este ulterior
confirmat si prin repetarea ECG (Fig. 4 si 5, care descriu
un aspect similar celui inregistrat pe Holter ECG. Morfo-
logia complexului QRS din derivatia V1 pledeaza pentru o
origine ventriculara stanga a tahicardiei. Sunt vizibile, de
asemenea, unde p, evident disociate de complexele QRS).

Pe tot parcursul acestor tulburari de ritm, pacientul este
asimptomatic, cu exceptia palpitatiilor, lipsind angorul,
dispneea sau eventuale episoade sincopale. Se recurge la
tratamentul TV de faza acutd, cu sistarea terapiei cu vera-
pamil si administrarea de xilina, betablocant IV, MgSO4,
precum si amiodarona fiole pentru incarcare. Persistenta
acestei tahicardii ventriculare sustinute sub tratamentul ad-
ecvat conduce la optarea pentru transferul pacientului intr-
un serviciu cu posibilitatea de efectuare a unor explorari

electrofiziologice/ablatie/implantare ICD, in concordanta
cu recomandarile ghidurilor in vigoare [1, 4]. La aceasta ex-
ternare, se adauga diagnosticul de tahicardie ventriculara
monomorfa sustinuta recurenta, iar medicatia pacientului
cuprinde metoprolol 50 mg 1-0-1; amiodarona 200 mg
2-0-0; furosemid 40 mg 1-0-0; ramipril 5 mg 1-0-0; crestor
10 mg 1-0-0; pulmicort 200 mg 2 x 2 puff/zi; omeran 20
mg 1-0-0. Studiul electrofiziologic efectuat deceleaza ta-
hicardie ventriculara de tract de ejectie de ventricul drept,
subendocardica, la nivelul cadranelor 2 (supero-median),
3 (antero-superior) si 6 (antero-median) pentru care se
efectueaza ablatie prin radiofrecventa. Suplimentar, se
evidentiaza tahicardie ventriculara laterala stanga din fo-
car ectopic subepicardic, motiv pentru care nu se poate
efectua ablatia prin radiofrecventa intracavitar. Post ablatie,
aritmia sustinuta nu se repeta, iar la planul terapeutic se
adauga un anticoagulant, antivitamina K, in vederea pro-
filaxiei posibilelor evenimente tromboembolice.

i

Fig. 1. anegistrare Holter ECG — aspect de tahicardie cu
complexe largi, corespunzator unei tahicardii ventriculare.
Sunt surprinse sfarsitul unei TV, debutul alteia, precum si
0 scurta perioada de trecere la ritm sinusal intre acestea

Fig. 2. inregistrare Holter ECG (continuarea inregistrarii
din fig. 1). Aspect de tahicardie ventriculara sustinuta.
Pe Tnregistrarea completa, acest aspect domina pe
parcursul mai multor ore
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Fig. 3. Inregistrare Holter ECG — aspect de tahicardie

ventriculara cu morfologie a complexelor QRS aparent

diferita fata de figurile 1 si 2 (toate cele trei figuri fac parte
din aceeasi inregistrare)
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Fig. 4. Aspect ECG de tahicardie ventriculara, cu origine
aparenta la nivelul ventriculului stang

Fig. 5. Aspect ECG de tahicardie ventriculara cu
surprinderea debutului acestui episod. Aspectul QRS
din V1 sugereaza o posibila origine a focarului la nivelul
ventriculului stang. Sagetile marcheaza undele p, cu
semnalarea disociatiei atrio-ventriculare

La cea de a treia internare, pacientul se prezinta cu
aceeasi dispnee si intoleranta la efort, la care se suprapun
subfebrilitati si tuse expectoranta (din nou cu mentiunea
inaderentei la tratamentul bronhodilatator). Probele bio-
logice evidentiaza sindrom inflamator, poliglobulia ante-
rior mentionata, dar si o colestaza nou aparuta (fosfataza
alcalina = 204 U/I; gamma GT = 97 U/I; Bb totala = 1,3
mg/dl; Bb directa = 0,8 mg/dl); pe ECG se deceleaza noi

modificari, de bloc de ramura dreapta minor, impreuna cu
unde T negative in aVvL, V3-V4, DIl si aVF; ecocardiografia
descrie suplimentar un AS mai dilatat (52 mm), agravarea
insuficientei mitrale (grad ll) si a celei tricuspidiene (grad Ill),
precum si o hipertensiune pulmonara severa. n contextul
acestor elemente care pledeaza puternic pentru cresterea
presiunii asupra cordului drept, se repeta consultul pneu-
mologic, care conchide agravarea patologiei pulmonare si
decide initierea tratamentului cu prednison 5 mg/zi si relu-
area terapiei cu pulmicort si spiriva. Asociat, se intrerupe
administrarea amiodaronei si se introduce sotalol 160 mg/
zi [4]. La tabloul diagnostic sunt adaugate astfel: 1. Sindro-
mul bronhoobstructiv pulmonar agravat si 2. Cordul pul-
monar cronic.

La scurt timp de la aceasta externare, pacientul prezinta
insa alterarea starii generale insotita de un episod sinco-
pal, fiind dus de urgenta la Institutul Inimii din Cluj Napoca,
cu documentarea pe ECG a unei noi tahicardii ventricu-
lare sustinute. Examinarile paraclinice includ angiografia
coronariand, pentru depistarea unei eventuale etiologii
ischemice a tulburarilor de ritm, insa fara depistarea unor
modificari semnificativ patologice la acest nivel. in acest
context, cazul unui pacient cu tahicardie ventriculara
sustinuta cauzatoare de sincopa are indicatie de clasa |
nivel de evidenta B de implantare a unui cardiodefibrilator
in profilaxia mortii subite cardiace [4], interventie efectuata
cu succes. In cadrul acestei internari se reia tratamentul cu
amiodarona 1 tb/zi si verapamil 80 mg/zi.

Cea mai recenta spitalizare remarca o agravare a sindro-
mului colestatic, depistarea unei fibrilatii atriale permanente
si dilatarea cordului drept cu HTAP moderata. Sunt docu-
mentate suplimentar un sindrom Gilbert, steatoza hepatica
si un chist mediorenal drept, iar reluarea consultului pneu-
mologic releva o imbunatatire a functiei pulmonare. An-
samblul diagnostic pana la acest moment cuprinde
astfel: 1. Cardiomiopatie hipertrofica non-obstructiva; 2.
Insuficienta mitrala grad I/ll; 3. Insuficienta tricuspidiana
grad I/ll; 4. Fibrilatie atriala permanenta cu AV medie 5.
Antecedente de tahicardie ventriculara convertita medi-
camentos la ritm sinusal recurenta post ablatie n calea
de ejectie a ventriculului drept; 6. Stare post implantare
de ICD in profilaxia secundara a mortii subite cardiace;
7. Antecedente de TV sustinuta laterala stanga, din focar
restant subepicardic; 8. Bloc de ramura dreapta minor;
9. HTP secundara moderata; 10. Cord pulmonar cronic;
11. Insuficienta cardiaca congestiva; 12. TVP veche tibio-
popliteala stanga si tromboflebita superficiala veche gamba
dreapta; 13. Fibroza pulmonara difuza bilaterala, BPOC; 14.
Steatoza hepatica, Sindrom Gilbert; 15. Chist mediorenal
drept; 16. Obezitate grad |. Tratamentul medicamentos
se rezuma la verapamil 80 mg 1-1/2-1; amiodarona 200 mg
1/2-0-0; perindopril 5 mg 0-0-1/2; furosemid 40 mg 1-1-0;
spironolactona 25 mg 1-0-0; atorvastatina 20 mg 0-0-1;
pantoprazol 20 mg 1-0-0; prednison 5 mg 1-0-0; pulmicort
puff 2-0-2; spiriva 1-0-0. Evolutia pacientului documentata
la scurtele controale ulterioare este una favorabila.




Discutii

Cardiomiopatia hipertrofica este o patologie cu exten-
sie globala, in cele mai multe cazuri de etiologie ereditara
cu transmitere autosomal dominanta. Aceasta afecteaza
in mod egal ambele sexe si este compusa din doua mari
entitati acceptate in nomenclatura moderna: CMH obstruc-
tiv si CMH non-obstructiv. Mult timp considerata o boala
progresiva incurabila [3], astazi dispunem de mijloacele
necesare pentru a o diagnostica si de o gama mai cu-
prinzatoare de optiuni terapeutice. Investigatiile imagistice
principale se rezuma inca majoritar la ecografia cardiaca,
insa cu o recenta crestere a popularitatii rezonantei mag-
netice cu gadoliniu (a carui captare tardiva semnalizeaza
zonele de fibroza cardiaca) [2]. Terapiile disponibile sunt
adaptate fiecarui tip de CMH, acestea variind in ceea ce
priveste CMH non-obstructiva de la tratamentul farmaco-
logic simplu, la terapii de resincronizare, tratamente experi-
mentale (perhexilina) si pana la transplant cardiac [5].

Particularitatea acestui caz are multiple origini, prima din-
tre ele fiind varsta pacientului la care a fost efectuat diag-
nosticul (54 de ani), considerand ca CMH este de obicei
diagnosticata in adolescenta, iar cazurile ocazionale de
diagnostic la varsta mijlocie nu sunt asociate cu simptom-
atologie sau aritmii [2]. Un alt punct de interes il reprezinta
chiar aritmia decelata (tahicardia ventriculara sustinuta),
in general mai slab asociata cu aceasta patologie [1]. Insa
cea mai pregnanta caracteristica a acestui caz se refera
la dificultatile terapeutice intalnite, cu suprapunerea unei
patologii pulmonare cu tendinta la progresie sub trata-
mentul CMH, fortdnd mentinerea unui echilibru delicat al
planului terapeutic, intre medicatia pneumologica si cea
cardiovasculara si colaborarea intre multiple institutii medi-
cale.

Concluzii

Cardiomiopatia hipertrofica ramane inca principala ca-
uza de moarte cardiaca subita in randul tinerilor, insa pro-
gresele medicinei moderne au adus longevitatea pacientilor
diagnosticati cu aceasta patologie la acelasi nivel cu cea
a populatiei generale [2], iar mortalitatea CMH inregistrata
astazi este de 10 ori mai mica decét in urma cu 50 de ani
[3]. Actualmente privita mai putin enigmatic comparativ cu
secolul trecut, aceasta patologie va ramane mult timp subi-
ectul a numeroase studii, sub respectul complexitatii care
o defineste.
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Hipertensiunea arteriala secundara -
cat de greu este sa aflam cauza?

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgenta, sectia Cardiologie -

Cluj Napoca

Va prezint cazul unui pacient in varsta de 23 de ani care
se interneaza in serviciul Cardiologie | al Spitalului de
Urgenta Cluj-Napoca pentru evaluarea unor valori TA cres-
cute in contextul terapiei antehipertensive.

Motivele prezentarii: lipsesc simptomele specifice hip-
ertensiunii arteriale. Pacientul acuza insa diaforeza accen-
tuata la eforturi minime, stare de anxietate generalizata pre-
cum si o crestere ponderalda din momentul diagnosticarii
HTA (iulie 2015).

AMC: tatal hipertensiv de la varsta relativ tanara (35 ani).

APP: in afara unui episod de criza hemoroidala compli-
cata cu boala pilonidala trataté chirurgical, pacientul nu
prezinta alte afectiuni.

CMV: pacientul lucreaza intr-un mediu solicitant fiind
nsotitor de zbor (orar de munca imprevizibil, munca la alti-

® Endocrine: e Renale:

Acromegalie

Boala tiroidiani Stenoza de artera renala:

Hiperparatiroidism - Ateroscleroza vaselor

Feocromocitom re.nale .

Hiperaldosteronism primar (boala - Displazia fibromusculara
Conn) - Altele: vasculite, disectie,

Hipersecretie de glucocorticoizi
- secretia primara de cortizol =
sindrom Cushing
- secretia primara de ACTH = -
boala Cushing -

Boala renoparenchimatoasa:
GN acuta/cronica

Medic rezident: Dr. Alex Andrei Agapescu
Coordonator: Sef lucrari Dr. Mirela Stoia

tudine mare), este fumator (1 pachet de tigari la 2 zile) si nu
recunoaste consumul de alcool sau droguri.

Tratamentul la domiciliu, In momentul internarii, era re-
prezentat de ramipril 10 mg/zi.

Istoricul bolii: pacient tanar, fara APP semnificative,
insa cu factori de risc cardiovascular (fumator, tata hiper-
tensiv) este depistat cu HTA in urma unui control medical
de ruting, fiind indrumat spre un serviciu cardiologic pen-
tru investigatii suplimentare. In urma consultului, se initiaza
tratament cu ramipril 5 mg. Datorita mentinerii valorilor TA
inalte se dubleaza doza de ramipril. Pacientul se adreseaza
serviciului nostru pentru elucidarea cauzelor de HTA si sta-
bilirea unei conduite terapeutice adecvate.

Examen obiectiv: stare generala bung, pacient supra-
ponderal (IMC: 23,7), cardiovascular: cord ritmic, fara su-

e  Substante exogene:

AINS, simpaticomimetice, cocaina,
amfetamine, contraceptive
orale, steroizi, eritropoetina,
ciclosporina, tacrolimus,
licorice

tromboza, embolie,
compresie extrinseca

Abuzul de nicotina
Abuzul de alcool

Intoxicatii cu metale grele

e (Cardiace:

HTA sistolica izolata
Insuficienta aortica valvulara
Persistentd de canal arterial
Coarctatie de aorta

- Nefropatie diabetica
- Uropatie obstructiva
- Neoplasm renal
- Traumatism renal
- Nefropatie de iradiere
- Piclonefrita
¢ Sindromul de apnee in somn

Rinichi polichistic .

Fig. 1. Cauzele principale de HTA secundara

HTA de sarcini
Afectiuni neurologice:
HIC, cvadriplegia,
disautonimii familiale, sdr
Guillain-Barré

Stres acut chirurgical
Sevraj etanolic
Hipoglicemie




fluri patologice, TA = 145/95 mmHg, AV = 80/min, abdo-
men suplu, elastic, fara sufluri audibile la nivelul vaselor
intraabdominale.

Diagnostic clinic de etapa: HTA stadiul Il cu risc cardio-
vascular scazut cu probabila cauza secundara.

Ca diagnostic diferential al cauzelor de HTA secundara
[1], cele mai frecvente ar fi cele cardiovasculare, endocrine,
sindromul de apnee in somn, intoxicatia cu unele medi-
camente, abuzul de nicotina si alcool, HTA in cadrul unor
sindroame neurologice (fig. 1).

Investigatii paraclinice: analizele de rutina au fost n
parametri normali.

ECG: RS, 60/min, ax la 45°, unde T ample, simetrice (ne-
specifice) V2-V3, fara modificari de faza terminala.

Radlografia toracica: hipomobilitate diafragmatica, cu
emfizem bazal, cord cu reactie VS hipertrofica, pulsatii
ample. S-a exclus, astfel coarctatia de aorta.

Ecocardiografia: releva cavitati cardiace nedilatate, SIV si
peretele posterior de 10,5 mm, cinetica VS globala omo-
gena, FEVS >50% fara regurgitari valvulare semnificative
(excluderea unei insuficiente aortice si a altor malformatii
cardiovasculare).

Dintre cauzele renale de HTA s-au exclus glomerulone-
fritele si alte nefropatii cu potential hipertensiv (nefropatia
diabetica, vasculite, rinichi polichistic) atat prin investigatii
de laborator (sumar de uring, sediment urinar, protein-
uria/24 ore si investigatii imunologice specifice — C3, C4,
CIC, IgA, IgG, IgM, anticorpi antinucleari, markeri hepatici
virali care au fost in limite normale), cét si prin explorari im-
agistice.

Ecografia abdominala releva ficat, pancreas, spling, pro-
stata fara modificari patologice, ambii rinichi avand mor-
fologie normala, fara prezenta de formatiuni suspecte la
nivel suprarenalian.

in completarea ecografiei abdominale, céat si pentru di-
agnosticul diferential mai exact al unei stenoze de artera
renald, s-a efectuat si un angioCT abdomino-pelvin care
certifica morfologia normala a rinichilor, lipsa unor tumori
suprarenale si prezenta functiei secretorii si evacuatorii re-
nale bilateral.

De asemenea, s-a efectuat si o scintigrafie renald modu-
lata cu captopril p.o. (25 mg), la nefrograma constatandu-
se un aspect scintigrafic normal bilateral care exclude o
stenoza de artera renala semnificativa hemodinamic [2].

Dintre cauzele endocrine de HTA s-au exclus pe rand
acromegalia (habitus nespecific si imunologie specifica
negativa — IGF1 si GH), boala tiroidiana (fT,, TSH, ac anti
TPO, anti-tiroglobulina in parametri optimi), hiperparat-
iroidismul (PTH in limite normale), feocromocitomul (aspect
clinic necaracteristic si metanefrine plasmatice normale) si
hiperaldosteronismul (s-au dozat aldosteronul seric si re-
nina plasmatica si calculat raportul aldosteron/renina care
a fost de 1,5 —in limite normale).

Pentru excluderea hipercorticismului am efectuat corti-
zolul urinar/24 ore care a fost in titru inalt crescut — 373,8
mg/24 ore (fata de valoarea de referinta — 50-190 mg/24
ore). Pentru cresterea specificitatii acestor investigatii, am
efectuat si testul Bricair [3] prin dozarea cortizolului plas-
matic la ora 1800 si cel de la ora 800 dupa administrarea a
1 mg dexametazona la ora 2300 (testul de mica inhibitie).
Deoarece nu s-au constatat formatiuni suspecte la nivel
suprarenalian, suspiciunea de hipercorticism de cauza
centrald a fost nalta, impunandu-se astfel efectuarea unui
IRM cerebral cu substanta de contrast i.v.: la nivel hipofizar
se constata un nodul hipovascular de 5 mm diametru la
nivelul lobului stang, sugestiv pentru un microadenom hi-
pofizar (fig. 2)

Fig. 2. IRM cerebral cu substanta de contrast i.v.,
care releva la nivelul chiasmei optice, in profunzimea
parenchimului hipofizar, un mic adenom hipocaptant

Diagnosticul final:
1. HTA secundara stadiul Il
2. Microadenom hipofizar.

Tratament: datorita sindromului anxios, a conditiilor de
munca stresante si a ineficacitatii tratamentului cu IECA,
am decis initierea terapiei cu rilmenidina 1 mg 1 cpr/zi,
dimineata [4].

Conduite ulterioare: pacientul a efectuat consult en-
docrinologic pentru excluderea disfunctiei secretorii endo-
crine si pe alte linii hipofizare (PRL, LH, FSH, testosteron)
si consult neurochirurgical, recomandandu-se supraveg-
herea imagistica periodica a adenomului si continuarea
terapiei medicamentoase.

La controlul de o luna pacientul nu mai acuza episoadele
de transpiratie excesive, recunoaste o ameliorare a stre-
sului psihoafectiv si a starii de anxietate, iar monitorizarea
ambulatorie TA/24 ore releva o ameliorare neta a profilului
tensional sub tratamentul cu rilmenidina.

[MMylan
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Sindrom de QT lung congenital
diagnosticat in timpul sarcinii

Prezentare de caz — Institutul de urgenta in Boli Cardiovasculare si

Transplant, Tirgu Mures

Introducere

Sindromul de QT lung (LQTS) apare datorita modificarilor
genetice care afecteaza canalele ionice implicate in faza
de repolarizare a celulei miocardice. O prelungire a dura-
tei potentialului de actiune poate fi cauzata fie de o redu-
cere a curentilor repolarizanti, fie de o crestere a curentilor
depolarizanti. Din cele 15 tipuri de LQTS care au fost de-
scrise, tipul 1 este cel mai frecvent si prezent la aproxi-
mativ 40-50% dintre pacientii genotipati. Diagnosticul de
LQTS se face pe criterii electrocardiografice, daca durata
intervalului QT corectat este mai mare sau egal cu 480 ms
pe electrocardiograme repetate, daca pacientul are un
scor de risc peste 3 si in cazul in care exista o mutatie
patogenica de LQTS, indiferent de durata intervalului QT
[1]. Pacientii cu LQTS au un risc crescut de sincopa si mo-
arte subita cardiaca.

Prezentare de caz

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 27 ani, cu an-
tecedente heredocolaterale nesemnificative, secundipara,
cu sarcina in evolutie, saptaména 8, care s-a prezentat
in urgentd pentru sincope repetitive in ziua prezentarii,
palpitatii cu ritm rapid neregulat, precum si fatigabilitate
extrema. Pacienta urma tratament cronic cu fenobarbital
de la varsta de 13 ani, pentru episoade sincopale insotite
uneori de emisie de uring, interpretate ca crize epileptice
cu electroencefalograma normala.

La prezentare, pacienta era constienta, cu valori tensio-
nale scazute, cu o tensiune arteriala sistolica de 90 mmHg,
ulterior 60 mmHg, puls 100/min. Electrocardiograma la
prezentare (Figura 1) a evidentiat o tahicardie neregulata
cu complex QRS larg, polimorfa, cu complexe de fuziune
si ax deviat extrem, ulterior ax intermediar, cu perioade
de torsada varfurilor, ridicand problema diagnosticului
diferential intre tahicardie ventriculara, fibrilatie atriala cu
conducere pe cale accesorie sau fibrilatie atriala cu con-
ducere aberanta.

Medic rezident: Dr. loana Sus
Coordonator: Prof. Dr. Dan Dobreanu
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Fig. 1. Electrocardiograma in 12 derivatii la prezentare

La oprirea spontana a tahicardiei (Figura 2), pacienta a
prezentat bradicardie, cu alura ventriculara de aproxima-
tiv 38/min, cu un interval QT masurat de 680 ms, QT cor-
ectat de 690 ms si unde P blocate. Blocul atrioventricu-
lar functional cu conducere 2:1 a fost descris la pacientii
cu QT lung, cand datorita cresterii importante a duratei
repolarizarii ventricular, depolarizarea ajunge la ventricul
cand acesta este inca in perioada refractara.

Fig. 2. Electrocardiograma in 12 derivatii.
Oprirea tahicardiei
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Hemograma, functia renald, functia hepatica si ionogra-
ma erau in limite normale, cu o valoare a potasiului seric de
3,8 mmol/l. Ecocardiografia a decelat un cord cu cavitati
de dimensiuni normale, cu functie sistolica si diastolica
buna a ventriculului stang, fara valvulopatii semnificative
hemodinamic.

Pentru diagnosticul diferential al sindromului de QT lung,
s-au exclus diselectrolitemiile (hipopotasemie, hipomag-
neziemie, hipocalcemie), tubulopatiile renale si infarctul
miocardic acut. Astfel, s-a stabilit diagnosticul de sindrom
de QT lung congenital, verosimil tipul |, torsada varfurilor
complicata cu sincopa, tahicardie ventriculara polimorfa
sustinuta repetitiva si sarcina in evolutie saptamana 8.

Tratamentul acut al aritmiei a constat in administrarea de
suflat de magneziu, clorura de potasiu pentru mentinerea
unei kaliemii la limita superioara a normalului pana la sta-
bilizarea furtunii aritmice si s-a initiat cardiostimulare tem-
porara de urgenta pentru mentinerea unei aluri ventriculare
de 90-100/min.

Pe parcursul spitalizérii, s-a ridicat problema preventiei
secundare a mortii subite cardiace prin implantarea unui
defibrilator cardiac, avand in vedere sarcina in evolutie si
necesitatea folosirii radioscopiei in timpul procedurii de im-
plant. in urma discutiei cu medicul obstetrician si pacienta,
se decide implantarea unui defibrilator cardiac bicameral,
procedura desfasurata cu protectia intraprocedurata a ab-
domenului cu sort de plumb. Nu s-a testat pragul de defi-
brilare n timpul procedurii. Ulterior, a fost posibila initierea
tratamentului betablocant cu metoprolol 50 mg b.i.d.

Dupa externare, evolutia pacientei a fost favorabila, fara
repetarea sincopelor. Sarcina a fost dusa la termen cu fat
normal. S-a efectuat screening familial, in urma caruia fiica
pacientei a fost diagnosticata cu sindrom de QT lung con-
genital.

Discutii

Dintre tipurile de sindrom de QT lung, tipurile 1, 2 si 3
sunt cele mai frecvente, acestea putand fi diferentiate prin
criterii electrocardiografice de segment ST si unda T.

Sindromul de QT lung se asociaza cu sincope aritmice,
stop cardiac si moarte subita cardiaca. Femeile cu LQTS
au un risc de evenimente cardiace scazut in timpul sarcinii
datorita nivelurilor crescute de estrogen si progesteron, cu
cresterea de 2,7 ori a riscului in primele 9 luni postpartum
[2]. In cazul pacientei noastre, evenimentele aritmice au fost
severe in timpul sarcinii, complicand conduita terapeutica.

La pacientii diagnosticati cu LQTS, tratamentul implica
evaluarea si corectarea factorilor favorizanti ai aparitiei
aritmiilor ventriculare, respectiv mentinerea unui echilibru

electrolitic, precum si medicatie anti-aritmica. Dintre medi-
camentele anti-aritmice, betablocantele sunt cele mai efi-
ciente in prevenirea evenimentelor cardiace la pacientii cu
LQTS tip 1, mai eficiente decat in cazul LQTS tip 2 sau 3 [3].

Importanta in cazul pacientilor cu LQTS care au supra-
vietuit unui stop cardiac sau care au avut episoade de tahi-
cardie ventriculara este preventia secundara a mortii subite
cardiace prin implantarea unui defibrilator cardiac (ICD) cu
indicatie de clasa | A [1]. S-a optat pentru un defibrilator
bicameral datorita efectului favorabil al cardiostimularii
cu frecvente Tnalte In scurtarea duratei potentialului de
actiune, respectiv modificarea dispersiei de QT. Dificultatea
cazului nostru a fost indicarea implantului la o pacienta
insarcinata, avand in vedere riscul de afectare fetala prin
radiatii X. Ghidul Societatii Europene de Cardiologie pen-
tru managementul bolilor cardiovasculare Tn timpul sarcinii
[4] recomanda implantarea ICD la orice moment in tim-
pul sarcinii, daca exista indicatie clinica. Totusi, aceasta
indicatie este facuta cu precizari privind expunerea fetala si
materna la radiatii, care ar trebui evitata sub 12 saptamani,
cu mentinerea unei doze de sub 50 mGy si protectia cu
ajutorului sortului de plumb.

Consensul expertilor privind testarea genetica in cana-
lopatii [4] recomanda cautarea mutatiilor pentru LQT1-3 la
pacientii fenotip pozitivi si a membrilor familiei dupa identi-
ficarea unui caz index.

Concluzii

Particularitatea cazului consta in agravarea sindromului
de QT lung congenital in timpul sarcinii, cu un tablou elec-
trocardiografic extrem de variat, care a ridicat probleme
diagnostice initial, precum si probleme de management
acut si pe termen lung. Decizia de implantare a defibrila-
torului cardiac in timpul sarcinii trebuie sa fie discutata cu
pacientul avand in vedere impactul nu doar matern, ci mai
ales asupra fatului.
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Anticoagularea pacientilor cu fibrilatie
atriala supusi unei interventii invazive

elective

Punere la Punct

Fibrilatia atriala (FA) este cea mai frecventa disritmie si
reprezinta, in ciuda progreselor terapeutice din ultimii ani,
una dintre cauzele majore de accident vascular cerebral
(AVC), insuficienta cardiaca si moarte subita in randul
pacientilor cu sau fara afectare cardiaca structurala [1].

Mai multe studii clinice au demonstrat ca prezenta arit-
miei ,per se” nu explica in totalitate aparitia evenimentelor
trombembolice si au sugerat implicarea unor factori supli-
mentari in procesul de formare si embolizare (predominant
cerebrald) a trombilor intracavitari [2]. Riscul de aparitie
al AVC la pacientii cu FA poate fi cuantificat prin utilizarea
unor scoruri care includ diversi factori de risc. Ghidul actual
recomanda utilizarea scorului CHA,DS,-VASc in evaluarea
riscului de AVC, scor validat in numeroase studii nationale
si internationale si considerat mai eficient n identificarea
pacientilor cu FA cu risc ,cu adevarat scazut” fata de
scorul anterior utilizat CHADS, [1, 3]. In plus, prin utiliza-
rea lui se poate evalua mai eficient riscul de aparitie a AVC
postablatie de FA la pacientii incadrati in categoria ,risc
scazut”. Riscul de evenimente trombembolice poate fi re-
dus semnificativ printr-un tratament anticoagulant eficient
in cazul pacientilor de sex masculin cu scor CHA,DS,-
VASc =1 si al celor de sex feminin cu un scor =2 [1, 3, 4].

Tnainte de a prescrie un tratament tromboprofilactic este
obligatorie si aprecierea riscului de sangerare majora (in
special de hemoragie intracraniand, cea mai severa com-
plicatie a tratamentului anticoagulant) care, la randul ei, se
asociaza frecvent cu invaliditate si/sau mortalitate semni-
ficative. Pana in prezent, cea mai utila metoda de prezicere
a riscului hemoragic s-a dovedit a fi scorul HAS-BLED,
o valoare =3 indicand un risc crescut de aparitie a san-
gerarilor [1, 3].

Cu certitudine, terapia cu anticoagulante orale (ACO)
previne aparitia AVC ischemice la pacientii cu FA si este ab-
solut necesara in cazul celor cu risc trombembolic crescut
si risc hemoragic scazut pe perioada nedeterminata [1, 3,
4]. Exista astfel o mare probabilitate ca un numar semnifi-
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cativ dintre acesti pacienti sa necesite o interventie invaziva
(chirurgicala sau percutanata) de-a lungul vietii, cu impact
direct asupra managementului tratamentului anticoagulant
5]

Intreruperea preprocedurald a tratamentului anticoagu-
lant urmata de reluarea sa la céateva zile postprocedural
ramane o abordare frecventa in practica de zi cu zi, chiar
daca mai multe date recente au demonstrat ca in 40 pana
la 60% din cazuri aceasta nu este necesara [6]. Mana-
gementul tratamentului anticoagulant depinde si de tipul
interventiei la care pacientii sunt supusi. Ghidurile ac-
tuale recomanda ca procedurile invazive minore, unde o
hemostaza adecvata este fezabila, cum sunt extractiile
dentare sau explorarile angiografice, sa se efectueze fara
modificarea regimului anticoagulant [3].

O alta optiune este reprezentata de terapia bridging —
substituirea tratamentului anticoagulant oral cu cel par-
enteral (intravenos sau subcutanat) naintea procedurii,
ulterior intreruperea sa cu 4 ore inaintea interventiei (in
cazul utilizarii heparinei nefractionate) sau cu 12 ore (in
cazul enoxaparinei) si reluarea anticoagularii parenterale la
cateva ore postprocedural, In functie de tipul interventiei
si de hemostaza. in zilele urmétoare, cand evolutia clinica
permite, se reintroduce tratamentul anticoagulant oral [1,
5, 7]. Din pacate, nici aceasta strategie nu este lipsita de
riscuri, raportul hemoragie-tromboza fiind de aproximativ
13:1 in unele studii recente si durata de spitalizare mult mai
lunga [6].

Superioritatea unei strategii terapeutice asupra celeilalte
nu este clara. Datele din literatura sunt contradictorii. Pana
in acest moment nu exista scheme validate In ceea ce
priveste managementul perioperator al tratamentului anti-
coagulant, acesta raméanand la latitudinea clinicianului [8].
Ghidul american de management al terapiei antitrombotice
din 2012 recomanda inlocuirea tratamentului anticoagulant
oral cu cel parenteral in perioada perioperatorie [3, 9]. Pe
de alta parte, trialul BRIDGE a demonstrat ca intreruperea




tratamentului anticoagulant cu trei zile anterior interventiei
si reluarea sa In ziua a saptea postprocedural nu a fost
inferioara utilizarii anticoagulantelor administrate parenteral
perioperator In ceea ce priveste numarul de evenimente
trombembolice (0,4% vs 0,3%), in schimb s-a asociat cu o
rata mai mica de hemoragii, atat majore (1,3% vs 3,2%) cat
si minore (12% vs 20,9%) [7]. De asemenea, implantarea
de dispozitive cardiace de tipul stimulatoarelor sau defi-
brilatoarelor este posibila sub doze curative de anticoagu-
lant oral [8]. O serie de studii au demonstrat ca incidenta
hematoamelor la nivelul lojei dispozitivului cardiac a fost
mai mica in randul pacientilor care au continuat terapia
anticoagulanta orala perioperator, comparativ cu cei care
au primit tratament anticoagulant parenteral (16-31%) [8,
10, 11]. In plus, intreruperea si reinitierea tratamentului
cu ACO antagoniste ale vitaminei K se poate asocia cu
o crestere a aparitiei AVC prin scaderea precoce a facto-
rilor de coagulare dependenti de vitamina K, a proteinelor
C si S, prin aceasta determinand aparitia unui status de
hipercoagulabilitate. De aceea, exista céateva situatii clin-
ice In care ar fi bine sa nu utilizam terapia anticoagulanta
parenterala [6]:

- Intreruperea pentru o foarte scurta perioada de timp
a ACO (< 3-5 zile);

- administrarea concomitenta a terapiei antiplachetare
duale;

- sangerari active;
- risc foarte mare de hemoragii majore;

- absenta evenimentelor trombembolice in antece-
dente;

- pacientul in ritm sinusal.

Exceptand situatiile de urgenta cu risc vital, ghidurile re-
comanda trei principii importante in cazul pacientilor cu FA
care nu au alta indicatie de tratament anticoagulant si care
necesita o procedura invaziva electiva:

1. ACO nu ar trebui intrerupte pentru procedurile cu
risc de sangerare redus [3];

2. Incazul pacientilor cu risc crescut pentru evenimente
trombembolice si care nu prezinta un risc semnifica-
tiv de séngerare ar trebui luat in considerare trata-
mentul anticoagulant cu administrare parenterala in
perioada perioperatorie (terapia bridging); in schimb,
la cei cu un risc redus de evenimente trombembol-
ice acesta nu ar trebui administrat [5, 6];

3. cazurile cu risc intermediar de aparitie a evenimen-
telor trombembolice trebuie tratate individual, n
functie de riscurile specifice pacientului si procedurii
la care este supus [5, 6].

Algoritmul propus pentru stratificarea riscului de eveni-
mente trombembolice la pacientii supusi unor interventii
chirurgicale elective este ilustrat in Tabelul 1 [9].

In concluzie, managementul tratamentului anticoagulant
la pacientii cu fibrilatie atriala care necesita o interventie
invaziva electiva rdmane la latitudinea medicului curant. In-
treruperea temporara a terapiei orale (fara utilizarea antico-
agulantelor cu administrare parenterala) raméane o optiune
sigura din punct de vedere al evenimentelor trombembolice
si eficienta in ceea ce priveste evenimentele hemoragice.
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Risc Proteze valvulare mecanice Fibrilatie atriala Trombembolism venos
Crescut? - proteza mecanica mitrala - scor CHADS, 5-6 - trombembolism venos recent
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2 De asemenea, pacientii la risc crescut pot fi cei cu AIT sau AVC ischemic la mai mult de 3 luni inaintea interventiei chirurgicale programate, care au un scor CHADS, <5
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In prezent, exista doua tipuri de stimulatoare cardiace
implantabile  intra-miocardic, prin  abord femural,
eliminand astfel nevoia buzunarului subcutanat si a
sondelor transvenoase. Acestea sunt unicamerale,
similare  stimulatoarelor  conventionale VVIR, au
aproximativ 1 cm3, rezultatele la 6 luni find promitatoare
atat din punct de vedere al eficientei, cat si din cel al
efectelor adverse mai reduse. [Menichetti F, Bongiorni
MG, E-Journal of Cardiology Practice, 2016 Sept; 14(21)]

Pacientii cu insuficienta cardiaca si fractie de ejectie
redusa care prezintd asociat sindrom de apnee in
somn au un risc cu 50% mai crescut de a primi
socuri inadecvate din partea defibrilatorului intern fata
de pacientii fara sindrom de apnee in somn. [http:/
www.medscape.com/Sleep Apnea Adds to Risk of
Appropriate ICD Shock, Pacing in Heart Failure]

Un scor de risc pentru boala coronariana bazat pe un
test de snge care identifica 57 de polimorfisme unice de
nucleotide ar putea identifica pacientii cu ateroscleroza
subclinica si pe cei care ar avea cel mai mare beneficiu
in urma tratamentului cu statine in preventia primara.
[http://Awww.medscape.com/Gene Test Could Predict
Subclinical CHD Risk, Statin Benefif]

Seismele puternice cresc temporar incidenta numarului
de infarcte miocardice acute, moarte subita cardiaca,
respectiv. decompensarea insuficientelor  cardiace.
[Suzuki S, Sakamoto S, Koide M, Fuijita H, Sakuramoto
H, Kuroda T, Kintaka T, Matsuo T. Hanshin-Awaiji
earthquake as a trigger for acute myocardial infarction.
Am Heart J 1997;134:974e977]

In anul 1964, Charles Dotter a facut prima angioplastie la
nivelul arterei femurale superficiale la o femeie de 82 ani
care a refuzat amputatia. [Rdsch J, Keller FS, Kaufman
JA. The birth, early years, and future of interventional
radiology. J Vasc Interv Radiol. (2003); 14(7): 841-853]

Primul om care a beneficiat de primul pacemaker
implantabil se numeste Arme Larsson, de nationalitate
suedeza. Acesta a trait 86 de ani, impin care a beneficiat
de 26 de pacemakere. [New York Times. Retrieved 3
March 2014]

Resuscitarea cardiaca prin tuse voluntara este o metoda
care a fost descrisa pentru pacientii supusi studiului
electrofiziologic la care se poate anticipa aparitia unei

aritmii  incompatibile cu pulsul. Tehnica presupune
instruirea pacientului sa tuseasca voluntar, o data la
1-3 secunde, cand acesta este constient inca, pentru
a-si putea mentine perfuzia cerebrala (si deci starea
de constientd) in momentul inducerii aritmiei. Tusea
determina cresterea presiunii intratoracice si poate
genera O presiune intravasculara sistemica chiar mai
mare decat compresiile toracice utilizate in mod normalin
resuscitarea cardio-puimonara. Cea mai lunga perioada
documentata in care aceasta tehnica a fost utilizata cu
succes la un subiect uman a fost de 92 de secunde.
[Cave DM, Gazmuri RJ, Otto CW, Nadkarni VM, Cheng
A, Brooks SC, et al. Part 72 CPR techniques and
devices: 2010 American Heart Association Guidelines
for Cardiopuimonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care. Circulation. 2010;122(18 Suppl
3):S720-8.  httpy/circ.ahajournals.org/content/122/18_
suppl_3/5720.long|

Consumul zilnic a unei bucati de ciocolata scade riscul
de infarct miocardic cu 27%. [https:/kurier.at/wissen/
weltherztag-wissen-uebers-herz/28.616.340]

Consumul de antiinflamatoarele nonsteroidiene non-
specifice (NSAIDs) creste riscul de stop cardiac.
[Sondergaard KB, Weeke P, Wissenberg M, Schjerning
Olsen AM, Fosbol EL, Lippert FK, et al. Non-steroidal anti-
inflammatory drug use is associated with increased risk
of out-of-hospital cardiac arrest: a nationwide case-time-
control study. Eur Heart J Cardiovasc Pharmacother.
2017; 3(2): 100-107]

Tninfarctulindus de cocaintrebuie evitate betablocantele,
deoarece favorizeaza vasoconstrictia coronariana prin
blocarea receptorilor adrenergici. [Ramrakha, Punit,
Kevin Moore, and Amir Sam. Oxford handbook of acute
medicine. OUP Oxford, 2010]

Pericardita care apare precoce postinfarct trebuie tratata
cu doze mari de aspirina (pana la 600 mg/zi) si trebuie
evitate celelalte AINS-uri deoarece cresc incidenta
rupturii peretelui miocardic. [Ramrakha, Punit, Kevin
Moore, and Amir Sam. Oxford handbook of acute
medicine. OUP Oxford, 2010]

Medicii de la Wexner Medical Center, Ohio University,
au creat un dispozitiv, numit ,Interatrial Shunt Device”
sau IASD, in speranta de a ajuta pacientii cu insuficienta
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cardiaca diastolica. Insuficienta cardiaca diastolica este
reprezentata de alterarea relaxarii miocardului, care
astfel duce la cresterea presiunii la nivelul atriului stang
siimplicit cresterea presiunii intrapulmonare, manifestata
clinic prin dispnee. Pentru a ameliora simptomatologia
acestor pacienti, medicii din acest centru au creat un
orificiu la nivelul peretelui interatrial, unde se ataseaza
dispozitivul IASD, care are rolul de a mentine deschis

orificiul, permitand astfel trecerea sangelui intre cele
doua atrii, reducand astfel presiunea de la nivelul atriului
stang si intrapulmonara, ameliorand dispneea. Acest
dispozitiv este in curs de trialuri clinice, trialuri care
pana in momentul de fata au inclus 40 de pacienti.
[http://www.medgadget.com/2016/02/interatrial-shunt-
device-tested-for-diastolic-heart-failure.html]
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