
În spatele fi ecărui medic de succes se afl ă un rezident grozav

Revista
Rezidentului nr. 9/2017

Prezentări de caz

Punere la punct…

Știați că?...





COLECTIVUL DE REDACȚIE

Editor

Prof. Dr. Dana Pop

Colectiv de Redacție

Prof. Dr. Cătălina Georgescu Arsenescu

Prof. Dr. Dumitru Zdrenghea

Prof. Dr. Lucian Petrescu

Conf. Dr. Daniela Bedeleanu 

Prof. Dr. Adrian Iancu

Prof. Dr. Radu Căpâlneanu

Șef Lucrări Dr. Lelia Strîmbu

Șef Lucrări Dr. Mirela Stoia

Șef Lucrări Dr. Radu Roșu

Asist. univ. Dr. Rodica Dan

Asist. univ. Dr. Carmen Pleșoianu

Asist. univ. Dr. Gabriel Gușetu

Asist. univ. Dr. Gabriel Cismaru

ISSN 2392 – 7453

ISSN-L 2392 – 7453

Editura Medicală Universitară “Iuliu Hațieganu” Cluj



CUPRINS

Nu orice taină descoperită reprezintă o garanție a reușitei… 6
O asociere cu prognostic nefavorabil, încă silenţioasă 13
Destinul CMH poate fi  schimbat 16
Hipertensiunea arterială secundară – cât de greu este să afl ăm cauza? 20
Sindrom de QT lung congenital diagnosticat în timpul sarcinii 23
Anticoagularea pacienţilor cu fi brilaţie atrială supuşi unei intervenţii invazive 

elective 25
Știați că… 28



5

Dragi medici rezidenţi,

Anul acesta, Rezidenţiada împlineşte 5 ani!

Cu sprijinul Mylan România, acest proiect – Olimpiada Rezidenţilor, susţine dezvoltarea profesională a medicilor rezidenţi 

dornici de o continuă perfecţionare.

Medicii rezidenţi din primele generaţii ale proiectului sunt acum medici specialişti şi îşi aduc aminte cu mare bucurie 

de emoţiile pe care le-au trăit la primele prezentări de caz, de faptul că şi-au dezvoltat astfel abilităţile necesare pentru 

pregătirea şi prezentarea cazurilor clinice şi bineînţeles de cunoştinţele dobândite în această perioadă.

Mulţumim Societăţii Române de Cardiologie pentru că a făcut posibil ca Revista Rezidentului să poată fi  citita de toţi 

medicii cardiologi interesaţi, fi ind disponibilă online pe www.cardioportal.ro

Vă mulţumim pentru că aţi făcut sau faceţi parte din proiectul Rezidenţiada, vă mulţumim că citiţi Revista Rezidentului 

de două ori pe an, vă mulţumim că vă doriţi să fi ţi din ce în ce mai buni!

Prof. Dr. Dana Pop
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Nu orice taină descoperită reprezintă o 

garanție a reușitei…
Prezentare de caz – Institutul de Boli Cardiovasculare Timișoara

Medic rezident: Dr. Fiscutean Ancuța 

Coordonator: Prof. Dr. Lucian Petrescu

În cele ce urmează vă vom relata cazul unei paciente în 

vârstă de 18 ani, de proveniență din mediul urban, care s-a 

prezentat în clinică acuzând dispnee inspiratorie la efor-

turi fizice treptat mai mici, până la dispnee de repaus cu 

ortopnee, însoțită de dureri retrosternale cu caracter con-

strictiv, debutate atât în repaus cât și la eforturi mici, cu 

iradiere la nivelul membrului superior stâng și durată de 

aproximativ 5-10 minute, dureri care cedează spontan. O 

altă acuză importantă – fatigabilitate marcată. Toată simp-

tomatologia a debutat în urmă cu 3 luni și s-a agravat 

relativ rapid ca frecvență și intensitate.

Din antecedentele heredo-colaterale, reținem că sora 

ei este cunoscută cu defect septal interatrial (date obținute 

de la părinți, dar fără documente medicale care să ateste 

diagnosticul sau starea evolutivă).

În ceea ce privește antecedentele personale fi zio-

logice, este vorba despre o tânără cu antecedente perso-

nale fi ziologice normale, fără antecedente personale pato-

logice obținute anamnestic.

Condiții de viață și muncă – elevă în clasa a XII-a cu 

bună școlaritate, persoană care neagă vreun consum de 

țigări, cafea, alcool sau anticoncepționale orale.

Tratamentul la domiciliu administrat înaintea internării a 

constat în Zinnat 500 mg/12 ore (de 2 zile), prescris de me-

dicul de familie pe fondul unei bănuite intercurențe respi-

ratorii, nefi ind înregistrată cu vreo boală cronică până la 

momentul actual.

Examenul obiectiv la internare a evidențiat o stare ge-

ne rală moderat infl uențată, un tip constituțional normo-

stenic (IMC = 24,5 kg/m2), tegumente palide, cianoză pe-

rio  rală și periunghială, extremități reci; aparat respirator: 

mur mur vezicular prezent bilateral, fără raluri adăugate, 

SaO2 = 94% spontan; aparat cardiovascular: zgomote 

car diace tahicardice, regulate, bine bătute, suflu sistolic 

de inten sitate II/VI în focarul tricuspidian, FC = 120 b/min, 

TAstg = 110/80 mmHg, TAdr = 120/85 mmHg, vene jugu-

lare tur gescente; pulsuri periferice prezente bilateral; restul 

apa ra telor și sistemelor în limite normale.

Electrocardiograma la internare (Fig. 1) a consem-

nat: tahicardie sinusală, FC = 120 b/min, ax QRS deviat la 

dreapta, P „pulmonar” cu amplitudinea de 0,3 mV în deri-

vațiile inferioare, QRS = 80 msec, QT = 320 msec, sub-

denivelare de segment ST de până la 2 mm în DII, DIII, aVF, 

unde T negative în DII, DIII, aVF, V1-V6, supradenivelare de 

segment ST de maxim 1 mm în aVR, cu unde T pozitive.

Fig. 1. Tahicardie sinusală, FC = 120 b/min, ax QRS 

deviat la dreapta, P pulmonar în derivațiile inferioare

Probele biologice au semnalat prezența unei leucoci-

toze (14,270/ mm3) cu neutrofi lie (9,960/ mm3), creatinină 

ușor crescută (1,49 mg/dl), AST = 52 U/l și hiperuricemie 

(9,1 mg/dl).

În continuarea evaluării am procedat la efectuarea eco-

cardiografi ei transtoracice, primul lucru constatat fi ind 

dilatarea marcată a cavităților drepte (Fig. 2 – VD = 47 

mm, VTDVD = 115 ml, VTSVD = 60 ml, suprafața AD = 21 

cm2, volum AD = 70 ml), VD cu funcție sistolică deprimată 

(TAPSE = 12 mm), SIV bombează atât în sistolă cât și în 

diastolă către VS (Fig. 3), foramen ovale patent, cu mic 

șunt dreapta-stânga, fără semnifi cație hemodinamică, un 

fl ux de regurgitare tricuspidiană medie cu hipertensiune 

pulmonară severă (Fig. 4 – gradient VD-AD, Pmax = 115 

mmHg, PSAP = 125 mmHg; Qp/Qs = 1,2), ventricul stâng 

nedilatat (DTD = 34 mm, VTD = 40 ml), cu funcție sistolică 

ușor alterată (FEVS = 45-50%), SIV = 12 mm, fără tulburări 

de cinetică parietală, fără lichid în pericard.

Corelând simptomatologia clinică cu datele paraclinice 

obținute în prima etapă, intricate cu aspectul ecocardio-

grafi c sugestiv pentru o HTP severă, se recurge, în con-

tinuare, la excluderea cauzelor secundare posibile de HTP 

în vederea stabilirii etiologiei acesteia, ridicându-se sus-

piciunea unei hipertensiuni arteriale pulmonare id-

iopatice.
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Fig. 2. Ecocardiografi e transtoracică (secțiune apicală 4 

camere): cavități drepte mult dilatate comparativ cu cele 

stângi

Fig. 3. Ecocardiografi e transtoracică (secțiune para ster-

nală ax lung): bombarea septului interventricular către 

ventriculul stâng

Fig. 4. Examinare Doppler continuu la nivelul valvei 

tricuspide: velocitate maximă a jetului de regurgitare 

tricuspidiană = 5,38 m/s, presiune maximă = 116 mmHg,  

corespunzând unei presiuni sistolice în artera pulmonara 

de peste 120 mmHg (hipertensiune pulmonară severă)

Velocitatea regurgitării 

tricuspide (m/s)

Prezența altor semne 

ecocardiografi ce de HTPa

Probabilitatea ecocardiografi că de 

hipertensiune pulmonară

≤2,8 sau nedeterminabil Nu Scăzută

≤2,8 sau nedeterminabil Da
Intermediară

2,9-3,4 Nu

2,9-3,4 Da
Crescută

>3,4 Nu constituie cerință

HTP = hipertensiune pulmonară

A: Ventriculia B: Artera pulmonarăa
C: Vena cavă inferioară și

atriul drepta

Ventricul drept/raportul bazal al diame-

trelor ventriculului stâng >1,0

Timpul de accelerare pulmonară 

<105 msec și/sau notching me-

diosistolic

Vena cavă inferioară >21 mm cu colaps 

inspirator redus (<50% în inspir profund 

sau <20% în repaus)

Aplatizarea septului interventricular 

(indexul de excentricitate >1,1 în sistolă 

și/sau diastolă)

Velocitatea regurgitării pulmonare 

protodiastolice >2,2 m/sec
Aria atriului drept (end-sistolică) >18 cm2

Diametrul AP >25 mm

HTP = hipertensiune pulmonară

Probabilitatea ecocardiografi că de hipertensiune pulmonară la pacienții simptomatici cu 

suspiciune de hipertensiune pulmonară

Semnele sugestive pentru hipertensiune pulmonară utilizate în evaluarea probabilității 

ecocardiografi ce, alături de măsurarea velocității regurgitării tricuspidiene
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Clasifi carea clinică a hipertensiunii pulmonare (după Simonneau et al.5)

1. Hipertensiunea arterială pulmonară

1.1. Idiopatică

1.2. Ereditară

1.2.1. Mutația BMPR2

1.2.2. Alte mutații

1.3. Indusă de medicamente și toxine

1.4. HTPA asociată cu:

1.4.1. Boli de țesut conjunctiv

1.4.2. Infecția HIV

1.4.3. Hipertensiunea portală

1.4.4. Boală congenitală de cord (Tabelul 6)

1.4.5. Schistostomiază

1’. Boala venoocluzivă pulmonară și/sau hemangiomatoza capilară pulmonară 

1’.1. Idiopatică

1’.2. Ereditară

1’.2.1. Mutația EIF2AK4

1’.2.2. Alte mutații

1’.3. Indusă de medicamente, toxine și radiații

1’.4. Asociată cu:

1’.4.1. Boli de țesut conjunctiv

1’.4.2. Infecția HIV

2. Hipertensiunea pulmonară secundară bolilor cordului stâng

2.1. Disfunctie sistolică ventriculară stângă

2.2. Disfuncție diastolică ventriculară stângă

2.3. Boli valvulare

2.4. Obstrucția congenitală a tractului de intrare/ieșire a ventriculului stâng și cardiomiopatii congenitale

2.5. Stenoza venelor pulmonare congenitală/dobândită

3. Hipertensiunea pulmonară secundară bolilor parenchimului pulmonar și/sau hipoxiei

3.1. Bronhopneumopatia cronică obstructivă

3.2. Boală pulmonară interstițială

3.3. Alte boli pulmonare cu pattern mixt obstructiv și restrictive

3.4. Tulburare respiratorie legată de somn

3.5. Tulburări legate de hipoventilație alveolară

3.6. Expunerea cronică la altitudini mari

3.7. Anomalii de dezvoltare pulmonară (Tabel Web III)

4. Hipertensiunea pulmonară cronică tromboembolică și alte obstrucții arteriale pulmonare

4.1. Hipertensiunea pulmonară cronică tromboembolică

4.2. Alte obstrucții arteriale pulmonare:

4.2.1. Angiosarcom

4.2.2. Alte tumori intravasculare

4.2.3. Arterita

4.2.4. Stenoza congenitală a arterelor pulmonare

4.2.5. Parazitoze (hidatidoze)

5. HTP cu mecanisme neclare și/sau multifactoriale

5.1. Afecțiuni hematologice: anemia hemolitică cronică; boli mieloproliferative, splenectomia;

5.2. Afecțiuni sistemice: sarcoidoză, histiocitoza pulmonară; neurofi bromatoză; limfangioleiomiomatoză;

5.3. Afecțiuni metabolice: boli cu depozitare de glicogen, boala Gaucher, afecțiuni tiroidiene;

5.4. Altele: microangiopatia trombotică tumorală pulmonară, mediastinită fi brozantă; boala renală cronică (cu/fără 

dializă), hipertensiunea pulmonară segmentară.

BMPR2 = receptorul-tip 2 proteic morfogenetic osos; EIF2AK4 = factorul 2 de inițiere a translocației eucariotice a alfa-kinazei 4; HIV = virusul imunodeficienței umane.
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Pentru eliminarea posibilității existenței unui trombo-

embolism pulmonar, s-a indicat o investigație angio-CT 

de artere pulmonare (Fig. 5 A, B), care a evidențiat un 

trunchi de arteră pulmonară de 35 mm, arteră pulmonară 

dreaptă = 21 mm, arteră pulmonară stângă = 25 mm, 

fără fenomene de tromboembolism pulmonar, fără lichid 

interstițial sau pleural, fără modifi cări de transparență 

pulmonară.

Fig. 5 A. Artere pulmonare permeabile

Fig. 5 B. Fără fenomene de tromboembolism pulmonar

Printre cauzele secundare de HTAP se numără și bo-

lile de țesut conjunctiv, hipertensiunea portală, infecția HIV, 

sindroamele mieloproliferative, anemia hemolitică, vascu-

lite, tulburări de stocare a glicogenului, anomalii endocri-

nologice și altele.

Astfel, s-au efectuat consulturi interdisciplinare care au 

exclus posibilitatea incriminării unei patologii endocrino-

logice sau hematologice în etiologia acestei HTAP severe. 

S-au efectuat: factorul reumatoid, markerii de infl amație, 

profi lul pentru scleroză sistemică, profi lul ANA extins-Blot, 

profi l trombofi lie (toate în limite normale), singurul marker 

patologic depistat fi ind o hiperhomocisteinemie (17,8 

micromol/l).

Conform ghidului actual ESC, cateterismul inimii 

drepte este indicat la toți pacienții cu hipertensiune 

arterială pulmonară severă, pentru confi rmarea diagnos-

ticului, evaluarea severității și atunci când este luată în 

considerare posibilitatea administrării unei medicații speci-

fi ce pentru HTAP idiopatică (clasă de indicație I, nivel de 

evidență C).

Cateterismul cardiac drept (Fig. 6) a evidențiat o presi-

une mult crescută în artera pulmonară, PSAP = 97 mmHg, 

Pmedie AP = 68 mmHg, cu rezistențe vasculare mult cres-

cute, RVP = 15,57 UW; TPVR = 17,08 UW, cu presiune 

normală în capilarul pulmonar, PWCP = 12 mmHg, raport 

debit pulmonar / debit sistemic = 1,31.

Fig. 6. Cateterism cardiac drept: presiuni mult crescute 

în circulația pulmonară, aproape egale cu cele sistemice; 

rezistențe vasculare mult crescute; presiune normală în 

capilarul pulmonar

Hipertensiunea pulmonară este o afecțiune hemodina mi-

că și fi ziopatologică defi nită ca o creștere a presiunii me-

dii din artera pulmonară >25 mmHg în repaus, presiune 

determinată prin cateterismul cavităților drepte. Hipertensi-

unea arterială pulmonară idiopatică este o afecțiune clinică 

caracterizată prin prezența HTP pre-capilare, în absența 

altor cauze de HTP pre-capilară, cum ar fi  HTP secundară 

bolilor pulmonare, HTP cronică tromboembolică venoasă 

sau alte boli arteriale pulmonare rare.

B
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În urma investigațiilor clinice și paraclinice s-au conturat 

următoarele diagnostice:

• Hipertensiune arterială pulmonară idiopatică formă 
severă

• Regurgitare tricuspidiană medie funcțională

• Foramen ovale patent cu mic șunt dreapta-stânga 
(cu debit nesemnifi cativ)

• Insufi ciență cardiacă NYHA IV (la internare)

• Insufi ciență respiratorie cronică clinic manifestă

• Hiperhomocisteinemie

• Hiperuricemie asimptomatică

În continuare, pacienta a fost îndrumată la Secția de Pneu-

mologie a Spitalului Clinic „Victor Babeș” din Timișoara, în 

vederea încadrării în Programul Național de HTAP, benefi -

ciind astfel de o medicație actuală subvenționată, în speță 

de produsul Opsumit (Macitentan) 10 mg/zi, care este 

indicat actualmente în tratamentul de lungă durată al HTP 

la pacienții adulți în clasa funcțională OMS II sau III, cu o efi -

cacitate dovedită în HTPI și HTPF, inclusiv în HTP asociată 

bolilor de țesut conjunctiv sau cardiopatiilor congenitale 

corectate.

Macitentanul este un antagonist potent al receptorilor 

de endotelină, efi cacitatea lui fi ind evaluată în mai multe 

studii (SERAPHIN – Fig. 7) care au demonstrat o reducere 

cu până la 45% a riscului pentru criteriul compozit fi nal 

de evaluare a morbi-mortalității, o reducere mediană de 

36,5% a rezistenței vasculare pulmonare și o creștere de 

0,58 l/min/m² a index-ului cardiac, comparativ cu placebo, 

cu o îmbunătățire a calității vieții.

Fig. 7. Estimările Kaplan-Meier privind primul eveniment 

de morbi-mortalitate în SERAPHIN
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Tratament la externare

Măsuri generale:

- activitatea fi zică trebuie menținută până la un nivel 
paucisimptomatic

- prevenirea infecțiilor (vaccinarea anti-pneumococică 
și antigripală)

- evitarea sarcinii

- asistență psihologică

Tratament medicamentos:

1. Macitentan 10 mg/zi

2. Acid folic 5 mg/zi

3. Furosemid + spironolactonă 20/50 mg/zi

4. Acid acetilsalicilic 75 mg/zi

5. Oxigenoterapie de lungă durată (16-18 ore/zi) 2,5 l/
min

Nu s-a luat în discuție încă o terapie anticoagulantă în 

asemenea etapă evolutivă, inclusiv ținând cont de „apor-

tul” hiperhomocisteminemiei.

Din punct de vedere al prognosticului, pacienta 

noastră însumează mai multe elemente prognostice de 

impact negativ, afl ându-se într-o clasă funcțională OMS 

III, prezentând o funcție sistolică depreciată a ventriculu-

lui drept, precum și hiperuricemie, un marker de severitate 

sumat. De asemenea, alt factor predictiv, testul de mers 

6 minute, efectuat la o lună după inițierea tratamentului 

specifi c, a evidențiat o distanță parcursă de 300 m (43% 

din valoarea normală de 687 m), cu o toleranță la efort 

semnificativ scăzută, dispnee 9/10 pe scala Borg. Reevalu-

area ecocardiografi că a semnalat prezența unui revărsat 

pericardic în cantitate mică-medie, lateral de VD (încă un 

factor de prognostic negativ), restul parametrilor cu valori 

asemănătoare față de evaluarea precedentă. De reamintit 

este și faptul că, în momentul reevaluării, pacienta se afl a 

pe tratament specifi c doar de o lună, benefi ciile tratamen-

tului putându-se observa în mod obișnuit după minimum 3 

luni de tratament. Mai mult, nu s-a încercat încă o terapie 

combinată, cu inhibitori de fosfodiesterază 5 și nici agenți 

de ultimă abordare – prostacicline sau chiar stimulatori de 

guanilat ciclază.

Alternative terapeutice

- Septostomia atrială cu balon, indicată la pacienții în 
clasă funcțională III-IV NYHA, cu sincope recurente 
și/sau insufi ciență cardiacă dreaptă, în ciuda tuturor 
tratamentelor medicale disponibile. (Existența unui 
foramen ovale patent, cu șunt dreapta-stânga poate 
fi  considerată chiar o „septostomie dăruită de mama 
natură”);
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- Transplantul pulmonar sau mai degrabă cord-pulm-
on este indicat la pacienții în clasă funcțională III-IV 
NYHA, cu simptomatologie refractară la tratamen-
tul medical disponibil (clasă de indicație I, nivel de 

evidență C). Supraviețuirea la 3-5 ani după trans-
plant pulmonar sau cord-pulmon este de aproxima-
tiv 55%, respectiv 45%.

Discuții

Prognostic: Administrarea Macitentanum-ului determină 

o rată a supraviețuirii după 3 ani de 94,6%, mai mare față 

de cea oferită de bosentan (89,8%), respectiv ambrisentan 

(79%).

Hiperuricemia apare cu o frecvență crescută la pacienții 

cu HTP și se corelează cu presiunea crescută din atriul 

drept și cu o creștere semnifi cativă a mortalității în HTP 

idiopatică.

Hiperhomocisteinemia constituie un factor de risc inde-

pendent pentru afecțiuni cardiovasculare, asociindu-se cu 

un risc crescut de tromboze venoase (de 5 ori mai mare 

față de indivizii sănătoși), cu un risc crescut de complicații 

ale sarcinii, dar și cu defecte de tub neural ale fătului.

Datorită efi cacității pe termen lung, Macitentanum este 

singurul ERA aprobat de FDA în vederea întârzierii dovedite 

a progresiei nefaste a bolii.

Sigur, nu putem afi rma date concrete legate de o pre-

dicție, chiar și pe termen scurt, până nu vom putea epuiza 

toate soluțiile terapeutice prezentate mai sus, însă, doar 

ca soluție de bridge-to-transplant, terapia care oferă cea 

mai lungă perioadă de supraviețuire în această extrem de 

severă patologie.
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O asociere cu prognostic nefavorabil, 

încă silențioasă
Prezentare de caz – Spitalul de Recuperare Cluj Napoca

Dr. Nicoleta Mirescu – medic rezident cardiologie

Coordonatori: Prof. Dr. Dumitru Zdrenghea, Prof. Dr. Dana Pop, Dr. Gabriel Gușetu, Dr. Camelia Ober

Introducere

Noncompactarea de ventricul stâng (VS) reprezintă o 

cardiomiopatie rară, mai frecventă la bărbați decât la fe-

mei, cu determinism genetic, unele forme transmițându-se 

autozomal dominant [1, 2].

Poate să survină izolat sau în asociere cu alte patologii, 

precum cardiomiopatie dilatativă, cardiomiopatie hiper tro-

fi că, cardiopatii congenitale sau afecțiuni neuromusculare 

[1, 2]. 

În timpul dezvoltării embrionare, respectiv între săptă-

mânile 5 și 8, miocardul alcătuit din trabecule și recesuri 

suferă un proces de compactare dinspre epicard spre en-

docard și de la baza inimii spre apex. Oprirea acestui pro-

ces determină apariția noncompactării de VS [1, 2].

Morfologic se caracterizează printr-un aspect de dublu 

strat al miocardului, un strat subțire, compactat, adiacent 

epicardului și un strat mai gros, noncompactat, adiacent 

endocardului. Stratul noncompactat, localizat cu predilecție 

la nivelul apexului, peretelui lateral sau inferior al VS, este 

format din trabecule proeminente și excesive, dispuse api-

cal de mușchii papilari, și recesuri intertrabeculare adânci, 

în care sângele pătrunde din cavitatea VS [1, 2]. Aceste 

mo di fi cări morfologice implică următoarele consecințe 

fi zio pa tologice: apariția unui mismatch între masa de mio-

card și numărul de capilare, care determină apariția ische-

miei subendocardice, ulterior fi broză și disfuncție sistolică, 

care predispun la apariția aritmiilor. De asemenea, trabec-

ularea excesivă limitează complianța miocardului, ducând 

la apariția disfuncției diastolice, iar stagnarea sângelui la 

nivelul recesurilor intertrabeculare predispune la trombo-

formare, ulterior cu complicații embolice sistemice sau pul-

monare [1, 2].

Din punct de vedere clinic, perioada asimptomatică 

variază mult, ulterior pacienții dezvoltând insufi ciență car-

diacă, evenimente trombembolice, aritmii sau moarte subi-

ta cardiacă [3].

Diagnosticul este stabilit pe baza criteriilor defi nite în 

lite ratură, ecocardiografi ce sau de rezonanță magnetică 

car diacă. În prezența sincopei sau aritmiilor simptomatice 

se recomandă evaluare prin studiu electrofi ziologic, iar 

pacienții cu suspiciune de miopatie scheletică vor fi  eva-

luați neurologic. De asemenea, se indică teste genetice și 

screeningul rudelor de gradul I [4].

Sub aspect terapeutic, se recomandă evaluare la 2 ani 

la pacienții cu dimensiuni și funcție normală ale VS; în pre-

zența insufi cienței cardiace, se indică tratament conform 

ghidurilor în vigoare, implantare ICD în prevenția primară și 

secundară a MSC și tratament anticoagulant la pacienții cu 

FEVS <40% [4].

Prezentarea cazului

Pacient în vârstă de 38 de ani, internat în Secția de Car-

diologie a Spitalului Clinic de Recuperare Cluj-Napoca în 

septembrie 2016 pentru dureri toracice anterioare atipice. 

Pacientul a fost diagnosticat din anul 2008 la Institutul 

Inimii „Niculae Stăncioiu” Cluj-Napoca cu cardiomiopa-

tie dilatativă (CMD) idiopatică (artere coronare epicardice 

fără leziuni semnifi cative angiografi c), noncompactare VS, 

insu fi ciență mitrală moderată, aritmie extrasistolică ventri-

culară, TVNS și ICC NYHA II, afl ându-se sub tratament me-

dicamentos optim cu diuretic de ansă și antialdosteronic, 

IECA, betablocant, antiaritmic (amiodaronă) și anticoagu-

lant (sintrom).

Examenul obiectiv a decelat un pacient cu stare generală 

bună, supraponderal, TA = 120/80 mmHg (bilateral), AV = 

75 b/min, zgomote cardiace ritmice, sufl u sistolic în foca-

rul mitral gradul III/VI, pulsuri periferice prezente, fără stază 

pulmonară sau periferică.

Biologic, s-a constatat hiperuricemie, fără alte modifi cări 

patologice.

ECG de repaus a evidențiat RS, 75/min, ax QRS-10 

grade, HVS cu modifi cări secundare ST-T (Fig. 1).

Ecocardiografi c, din secțiunea parasternal ax lung, s-a 

obiectivat aorta cu dimensiuni normale, AS dilatat (48 mm), 

VD ușor dilatat (39 mm), VS dilatat (80/65 mm), cu perete 

inferolateral îngroșat, cu aspect de dublu strat, stratul ex-

tern compactat și stratul intern noncompactat, format din 

trabecule și recesuri (Fig. 2).

Din secțiunea parasternal ax scurt s-a evidențiat hipo-

kinezie globală și aspectul de dublu strat al miocardului la 

nivelul peretelui inferior și lateral (Fig. 3).
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Fig. 1. ECG de repaus

Fig. 2. Ecocardiografi e transtoracică secțiune

parasternal ax lung

Fig. 3. Ecocardiografi e transtoracică

secțiune parasternal ax scurt

Din secțiunea apical 4 camere s-a observat hipokinezie 

globală, cu diskinezie la nivelul apexului, FEVS = 20-25% 

calculată prin metoda Simpson și aspectul de dublu strat al 

miocardului la nivelul peretelui anterolateral. De asemenea, 

s-a identifi cat o insufi ciență mitrală grad II cu jet excentric 

orientat spre PL al AS, cu venă contractă = 5 mm. În ceea 

ce privește funcția diastolică, s-a observat un fl ux transmi-

tral cu aspect normal, însă la examinarea Doppler tisular 

s-a evidențiat o velocitate a undei e’ la limita inferioară a 

normalului, cu un raport E/e = 11, sugerând o disfuncție 

diastolică moderată (Fig. 4).

Fig. 4. Ecocardiografi e transtoracică secțiune

apical 4 camere

S-a observat o valvă aortică tricuspă, nestenotică; nu s-a 

înregistrat gradient VD-AD semnifi cativ hemodinamic; VCI 

a fost nedilatată, cu colaps inspirator >50%.

S-a monitorizat Holter ECG/24 ore, la care s-au evidențiat 

ExV polimorfe, izolate, perioade de bigeminism, cuplete și 

episoade de TVNS (Fig. 5).

Fig. 5. Monitorizare Holter ECG/24 ore

Pentru a exclude o posibilă miocardită sau boli infi ltra-

tive ca etiologie a CMD, dar și pentru confi rmarea diagnos-

ticului de noncompactare VS, s-a efectuat RMN cardiac, la 

care s-a evidențiat VS dilatat, cu hipokinezie globală, FEVS 

= 12%, VD nedilatat, cu FEVD păstrată. S-a confi rmat 

prezența regiunilor de noncompactare la nivelul peretelui 

lateral și inferior al VS, în segmentele medii și 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 scădere în greutate, screeningul 

rudelor de gradul I, s-a menținut tratamentul medicamen-
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tos și s-a implantat defi brilator cardiac unicameral pentru 

prevenția primară a MSC.

Fig. 6. RMN cardiac

Discuții

Conform ghidurilor, se recomandă tratament cu 

amiodaronă la pacienții cu disfuncție VS și TVNS frecvente 

simptomatice și tratament cu IECA, betablocant și an-

tagonist de receptor mineralocorticoid la pacienții cu 

insufi ciență cardiacă cu FEVS <35-40%, pentru a reduce 

riscul de mortalitate totală și MSC [5]. 

Dintre betablocante, s-a optat pentru carvedilol, deo-

arece, potrivit datelor din literatură, reduce volumul și masa 

VS și îmbunătățește funcția sistolică și diastolică a VS la 

pacienții cu noncompactare VS [6].

Implantarea ICD este recomandată pentru a reduce riscul 

de MSC la pacienții cu insufi ciență cardiacă (de etiologie 

ischemică sau non-ischemică) simptomatică (clasa NYHA 

II-III) și FEVS <35% după tratament medical optim timp de 

cel puțin 3 luni, cu speranță de viață bună, conform ghidu-

rilor. De asemenea, există câteva date care sugerează că 

noncompactarea de VS prin sine ar reprezenta o indicație 

de implantare de ICD [5].

În ceea ce privește prognosticul acestei afecțiuni, s-a 

observat că vârsta înaintată, diametrul telediastolic al VS 

la prezentare, insufi ciența cardiacă simptomatică, FiA 

persistentă sau permanentă, blocul de ramura stângă și 

afecțiuni neuromusculare asociate sunt predictori ai unei 

mortalități crescute [5].

Particularitatea cazului prezentat constă în asocierea a 

două cardiomiopatii cu prognostic nefavorabil, cu FEVS 

sever depreciată, la un pacient încă paucisimptomatic.
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Destinul CMH poate fi  schimbat
Prezentare de caz – Spitalul Clinic Județean de Urgență Cluj-Napoca,
secția Cardiologie

Medic rezident: Dr. Livia Ciurea

Coordonatori: Dr. Florin Anton

Dr. Horia Roșianu

Introducere

Cardiomiopatia hipertrofi că (CMH) reprezintă o patologie 

cardiacă defi nită prin îngroșare parietală la nivelul ventricu-

lului stâng peste 15 mm [1], putând ajunge în medie până 

la peste 20 de mm, iar în cazuri extreme chiar până la 50 

mm, fără a fi  prezente dilatarea miocardică sau patologii 

adiacente posibil culpabile pentru modifi cările descrise 

[2]. Privită în trecut ca o afecțiune rară, prevalența CMH 

este estimată astăzi la aproximativ 0,2% [2] din populația 

generală, situându-se în aceste condiții în topul bolilor car-

diace genetice [3]. Etiologia acesteia este în majoritatea ca-

zurilor atribuită multiplelor mutații produse la nivelul genelor 

care codifi că proteinele sarcomerice, însă cauze ale CMH 

pot fi  reprezentate și de anumite dezechilibre metabolice, 

endocrinologice, boli mitocondriale, patologii infi ltrative sau 

sindroame malformative [1].

Prezentarea cazului

Este vorba despre cazul unui subiect masculin în vârstă 

de 54 de ani la momentul prezentării inițiale în cadrul servici-

ului de cardiologie, al cărui periplu medical se desfășoară 

de-a lungul a cinci internări în decursul a patru ani.

Motivele internării: pacientul descrie o stare generală 

de astenie și adinamie, dispnee la eforturi minime, epi-

soade de dispnee paroxistică nocturnă, precum și tuse 

seacă, iritativă.

Antecedentele heredocolaterale nu relevă informații 

semnifi cative.

Antecedentele personale patologice descriu pre-

zen ța unei hipertensiuni arteriale esențiale stadiu II, risc 

car dio vas cular înalt, aritmie extrasistolica ventriculară și 

su praven triculară, tromboză venoasă veche tibio-po pli-

teală stângă, precum și o trombofl ebită superfi cială veche 

la nivelul gambei drepte.

Medicația la domiciliu cuprinde furosemid 40 mg 1-0-

0; amiodaronă 200 mg 1-0-0; enalapril 10 mg 1-0-1; as-

penter 75 mg 0-1-0.

Examenul obiectiv general reliefează un facies ru-

beotic și discretă cianoză periorală, torace emfi zematos 

cu murmur vezicular înăsprit, raluri ronfl ante și subcrepi-

tante la auscultația pulmonară; hipertensiune arterială (TA 

= 160/100 mmHg), ușoară tahicardie (AV = 90 bpm) și un 

sufl u sistolic apical de grad II asociat cu accentuarea zgo-

motului II în focarul pulmonar la auscultația focarelor car-

diace.

Investigațiile paraclinice debutează cu electrocardio-

grama, care descrie ritm sinusal, AV = 80 b/min, elemente 

de hipertrofi e ventriculară stângă și modifi cări mixte de fază 

terminală, prezența unui P pulmonar și extrasistole supra-

ventriculare izolate. Se continuă cu examinarea biologică, 

la care se remarcă inițial numai indicatori de poliglobulie 

(HE = 5,22 mil/ml; Hb = 16,3 g/dl; HT = 49,8%) și o ușoară 

dislipdemie mixtă (colesterol = 222 mg/dl; trigliceride = 245 

mg/dl). Efectuarea ecocardiografiei cardiace decelează un 

ventricul stâng nedilatat, puternic hipertrofi at (SIV = 18-19 

mm; PPVS = 18 mm), cu hipokinezie la nivelul septului inter-

ventricular, cu funcție sistolică ușor depreciată și disfuncție 

diastolică de tip restrictiv; fl ux aortic normal, fără obstrucție 

la nivelul tractului de ejecție al ventriculului stâng (LVOT); 

insufi ciență mitrală grad I, AS dilatat = 45-46 mm; VD fără 

modifi cări; insufi ciență tricuspidiană cu gradient VD-AD = 

20 mmHg. Se completează investigațiile cu o radiografi e 

pulmonară, la care se prezintă multiple modifi cări de tip 

reticulonodular, stază hilară și colecții pleurale mici bazal 

bilateral.

În lumina aspectelor decelate, se suplimentează investi-

gațiile cu un consult pneumologic și efectuarea unei to-

mografi i computerizate la nivel toracic, care conchid cu 

prezența unei fi broze pulmonare difuze bilaterale cu mo-

difi cări extinse de alveolită exudativă bilaterală și în urma 

cărora se recomandă sistarea tratamentului cu amiodaronă 

și inițierea tratamentului bronhodilatator și corticoterapic 

inhalator cu spiriva 1 cp/zi și pulmicort 200 mg 2 × 2 puff/

zi.

Astfel, primul tablou diagnostic cuprinde: 1. Cardiomiopa-

tia hipertrofi că nonobstructivă; 2. Aritmia extrasistolică 

supra ventriculară și ventriculară; 3. HTAE stadiul II risc CV 

înalt; 4. Insufi ciență cardiacă congestivă; 5. Fibroză pul-

mo nară bilaterală cu modifi cări extinse de alveolită exu-
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dativă bilaterală; 6. TVP veche tibio-popliteală stângă; 7. 

Trombofl ebită superfi cială veche gamba dreaptă; 8. Dislip-

idemie mixtă; 9. Poliglobulie.

Recomandările de tratament amintite în cadrul Ghidului 

european pentru diagnosticul și managementul cardio-

mio patiei hipertrofi ce descriu posibilitatea administrării de 

betablocante sau blocante ale canalelor de calciu nondihi-

dropiridinice, precum și diuretice de ansă sau tiazidice la 

pacienții cu dispnee și fără obstrucție la nivelul LVOT, cu 

scopul de a reduce încărcarea diastolică a VS și de a op-

timiza umplerea sistolică a acestuia; în plus, administrarea 

inhibitorilor sistemului renină-angiotensină-aldosteron este 

indicată în cadrul tratamentului insufi cienței cardiace [1]. 

Astfel, pacientul este externat în primă fază 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 × 2 puff/zi.

Pacientul se reinternează însă la aproximatix un an, 

acuzând palpitații și aceeași simptomatologie cu dispnee 

la eforturi minime și paroxistică nocturnă (cu mențiunea 

admi nistrării necorespunzătoare a tratamentului bronhodi-

latator). Examinările paraclinice efectuate cu această oc-

azie relevă același aspect biologic de poliglobulie, cu un 

control efi cient al dislipidemiei și cu markeri imunologici 

în limite normale (markeri dozați în vederea excluderii unei 

po sibile patologii infi ltrative – LES, amiloidoză, sarcoidoză 

– responsabile pentru CMH), iar electrocardiograma și 

eco cardiografi a descriu modifi cări identice celor din cursul 

primei internări. Pacientul începe să acuze la scurt timp ex-

acerbarea palpitațiilor, însoțite de ușor vertij, situație în care 

se decide efectuarea unei monitorizări Holter ECG/24 h, 

care decelează, pe un fond de ritm sinusal, perioade pre-

lungite de tahicardie cu complexe largi cu FC maximă de 

190/min și disociație atrio-ventriculară, îndeplinind criteriile 

unei tahicardii ventriculare susținute (Fig. 1, 2 și 3). Figurile 

1 și 2 surprind debutul unuia dintre episoadele de tahicar-

die cu complexe largi și continuarea acestuia pe o perioadă 

prelungită, denotând aspectul de tahicardie ventriculară 

susținută. Figura 3 descrie o posibilă modifi care în as-

pectul TV, sugerând focare multiple. Aspectul este ulterior 

confi rmat și prin repetarea ECG (Fig. 4 și 5, care descriu 

un aspect similar celui înregistrat pe Holter ECG. Morfo-

logia complexului QRS din derivația V1 pledează pentru o 

origine ventriculară stângă a tahicardiei. Sunt vizibile, de 

asemenea, unde p, evident disociate de complexele QRS).

Pe tot parcursul acestor tulburări de ritm, pacientul este 

asimptomatic, cu excepția palpitațiilor, lipsind angorul, 

dispneea sau eventuale episoade sincopale. Se recurge la 

tratamentul TV de fază acută, cu sistarea terapiei cu vera-

pamil și administrarea de xilina, betablocant IV, MgSO4, 

precum și amiodaronă fi ole pentru încărcare. Persistența 

acestei tahicardii ventriculare susținute sub tratamentul ad-

ecvat conduce la optarea pentru transferul pacientului într-

un serviciu cu posibilitatea de efectuare a unor explorări 

electrofi ziologice/ablație/implantare ICD, în concordanță 

cu recomandările ghidurilor în vigoare [1, 4]. La această ex-

ternare, se adaugă diagnosticul de tahicardie ventriculară 

monomorfă susținută recurentă, iar medicația pacientului 

cuprinde metoprolol 50 mg 1-0-1; amiodaronă 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 × 2 puff/zi; omeran 20 

mg 1-0-0. Studiul electrofi ziologic efectuat decelează ta-

hicardie ventriculară de tract de ejecție de ventricul drept, 

subendocardică, la nivelul cadranelor 2 (supero-median), 

3 (antero-superior) și 6 (antero-median) pentru care se 

efectuează ablație prin radiofrecvență. Suplimentar, se 

evi dențiază tahicardie ventriculară laterală stângă din fo-

car ectopic subepicardic, motiv pentru care nu se poate 

efectua ablația prin radiofrecvență intracavitar. Post ablație, 

aritmia susținută nu se repetă, iar la planul terapeutic se 

adaugă un anticoagulant, antivitamina K, în vederea pro-

fi laxiei posibilelor evenimente tromboembolice.

Fig. 1. Înregistrare Holter ECG – aspect de tahicardie cu 

complexe largi, corespunzător unei tahicardii ventriculare. 

Sunt surprinse sfârșitul unei TV, debutul alteia, precum și 

o scurtă perioadă de trecere la ritm sinusal între acestea

Fig. 2. Înregistrare Holter ECG (continuarea înregistrării 

din fi g. 1). Aspect de tahicardie ventriculară susținută.

Pe înregistrarea completă, acest aspect domină pe 

parcursul mai multor ore
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Fig. 3. Înregistrare Holter ECG – aspect de tahicardie 

ventriculară cu morfologie a complexelor QRS aparent 

diferită față de fi gurile 1 și 2 (toate cele trei fi guri fac parte 

din aceeași înregistrare)

Fig. 4. Aspect ECG de tahicardie ventriculară, cu origine 

aparentă la nivelul ventriculului stâng

Fig. 5. Aspect ECG de tahicardie ventriculară cu 

surprinderea debutului acestui episod. Aspectul QRS 

din V1 sugerează o posibilă origine a focarului la nivelul 

ventriculului stâng. Săgețile marchează undele p, cu 

semnalarea disociației atrio-ventriculare

La cea de a treia internare, pacientul se prezintă cu 

aceeași dispnee și intoleranță la efort, la care se suprapun 

subfebrilități și tuse expectorantă (din nou cu mențiunea 

inaderenței la tratamentul bronhodilatator). Probele bio-

logice evidențiază sindrom infl amator, poliglobulia ante-

rior menționată, dar și o colestază nou apărută (fosfataza 

alcalină = 204 U/l; gamma GT = 97 U/l; Bb totală = 1,3 

mg/dl; Bb directă = 0,8 mg/dl); pe ECG se decelează noi 

modifi cări, de bloc de ramura dreaptă minor, împreună cu 

unde T negative în aVL, V3-V4, DII și aVF; ecocardiografi a 

descrie suplimentar un AS mai dilatat (52 mm), agravarea 

insufi cienței mitrale (grad II) și a celei tricuspidiene (grad III), 

precum și o hipertensiune pulmonară severă. În contextul 

acestor elemente care pledează puternic pentru creșterea 

presiunii asupra cordului drept, se repetă consultul pneu-

mologic, care conchide agravarea patologiei pulmonare și 

decide inițierea tratamentului cu prednison 5 mg/zi și relu-

area terapiei cu pulmicort și spiriva. Asociat, se întrerupe 

administrarea amiodaronei și se introduce sotalol 160 mg/

zi [4]. La tabloul diagnostic sunt adaugate astfel: 1. Sindro-

mul bronhoobstructiv pulmonar agravat și 2. Cordul pul-

monar cronic.

La scurt timp de la această externare, pacientul prezintă 

însă alterarea stării generale însoțită de un episod sinco-

pal, fi ind dus de urgență la Institutul Inimii din Cluj Napoca, 

cu documentarea pe ECG a unei noi tahicardii ventricu-

lare susținute. Examinările paraclinice includ angiografi a 

coronariană, pentru depistarea unei eventuale etiologii 

ischemice a tulburărilor de ritm, însă fără depistarea unor 

modifi cări semnifi cativ patologice la acest nivel. În acest 

context, cazul unui pacient cu tahicardie ventriculară 

susținută cauzatoare de sincopă are indicație de clasă I 

nivel de evidență B de implantare a unui cardiodefi brilator 

în profi laxia morții subite cardiace [4], intervenție efectuată 

cu succes. În cadrul acestei internări se reia tratamentul cu 

amiodaronă 1 tb/zi și verapamil 80 mg/zi.

Cea mai recentă spitalizare remarcă o agravare a sindro-

mului colestatic, depistarea unei fi brilații atriale permanente 

și dilatarea cordului drept cu HTAP moderată. Sunt docu-

mentate suplimentar un sindrom Gilbert, steatoză hepatică 

și un chist mediorenal drept, iar reluarea consultului pneu-

mologic relevă o îmbunătățire a funcției pulmonare. An-

samblul diagnostic până la acest moment cuprinde 

astfel: 1. Cardiomiopatie hipertrofi că non-obstructivă; 2. 

Insufi ciență mitrală grad I/II; 3. Insufi ciență tricuspidiană 

grad I/II; 4. Fibrilație atrială permanentă cu AV medie 5. 

Antecedente de tahicardie ventriculară convertită medi-

camentos la ritm sinusal recurentă post ablație în calea 

de ejecție a ventriculului drept; 6. Stare post implantare 

de ICD în profi laxia secundară a morții subite cardiace; 

7. Antecedente de TV susținută laterală stângă, din focar 

restant subepicardic; 8. Bloc de ramura dreaptă minor; 

9. HTP secundară mo derată; 10. Cord pulmonar cronic; 

11. Insufi ciență car dia că congestivă; 12. TVP veche tibio-

popliteală stângă și trombofl ebită superfi cială veche gambă 

dreaptă; 13. Fibroză pulmonară difuză bilaterală, BPOC; 14. 

Steatoză he patică, Sindrom Gilbert; 15. Chist mediorenal 

drept; 16. Obezitate grad I. Tratamentul medicamentos 

se rezumă la verapamil 80 mg 1-1/2-1; amiodaronă 200 mg 

1/2-0-0; perindopril 5 mg 0-0-1/2; furosemid 40 mg 1-1-0; 

spironolactonă 25 mg 1-0-0; atorvastatină 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. Evoluția pacientului documentată 

la scurtele controale ulterioare este una favorabilă.
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Discuții

Cardiomiopatia hipertrofi că este o patologie cu exten-

sie globală, în cele mai multe cazuri de etiologie ereditară 

cu transmitere autosomal dominantă. Aceasta afectează 

în mod egal ambele sexe și este compusă din două mari 

entități acceptate în nomenclatura modernă: CMH obstruc-

tiv și CMH non-obstructiv. Mult timp considerată o boală 

progresivă incurabilă [3], astăzi dispunem de mijloacele 

necesare pentru a o diagnostica și de o gamă mai cu-

prinzatoare de opțiuni terapeutice. Investigațiile imagistice 

principale se rezumă încă majoritar la ecografi a cardiacă, 

însă cu o recentă creștere a popularității rezonantei mag-

netice cu gadoliniu (a cărui captare tardivă semnalizează 

zonele de fi broză cardiacă) [2]. Terapiile disponibile sunt 

adaptate fi ecărui tip de CMH, acestea variind în ceea ce 

privește CMH non-obstructivă de la tratamentul farmaco-

logic simplu, la terapii de resincronizare, tratamente experi-

mentale (perhexilina) și până la transplant cardiac [5].

Particularitatea acestui caz are multiple origini, prima din-

tre ele fi ind vârsta pacientului la care a fost efectuat diag-

nosticul (54 de ani), considerând că CMH este de obicei 

diagnosticată în adolescență, iar cazurile ocazionale de 

diagnostic la vârstă mijlocie nu sunt asociate cu simptom-

atologie sau aritmii [2]. Un alt punct de interes îl reprezintă 

chiar aritmia decelată (tahicardia ventriculară susținută), 

în general mai slab asociată cu această patologie [1]. Însă 

cea mai pregnantă caracteristică a acestui caz se referă 

la difi cultățile terapeutice întâlnite, cu suprapunerea unei 

patologii pulmonare cu tendința la progresie sub trata-

mentul CMH, forțând menținerea unui echilibru delicat al 

planului terapeutic, între medicația pneumologică și cea 

cardiovasculară și colaborarea între multiple instituții medi-

cale.

Concluzii

Cardiomiopatia hipertrofi că rămâne încă principala ca-

uză de moarte cardiacă subită în rândul tinerilor, însă pro-

gresele medicinei moderne au adus longevitatea paci enților 

diagnosticați cu această patologie la același nivel cu cea 

a populației generale [2], iar mortalitatea CMH înregistrată 

astăzi este de 10 ori mai mică decât în urmă cu 50 de ani 

[3]. Actualmente privită mai puțin enigmatic comparativ cu 

secolul trecut, această patologie va rămâne mult timp subi-

ectul a numeroase studii, sub respectul complexității care 

o defi nește.
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Hipertensiune a arterială secundară –

cât de greu este să afl ăm cauza?
Prezentare de caz – Spitalul Clinic Județean de Urgență, secția Cardiologie - 
Cluj Napoca

Medic rezident: Dr. Alex Andrei Agăpescu

Coordonator: Șef lucrări Dr. Mirela Stoia

Vă prezint cazul unui pacient în vârstă de 23 de ani care 

se internează în serviciul Cardiologie I al Spitalului de 

Urgență Cluj-Napoca pentru evaluarea unor valori TA cres-

cute în contextul terapiei antehipertensive.

Motivele prezentării: lipsesc simptomele specifi ce hip-

ertensiunii arteriale. Pacientul acuză însă diaforeză accen-

tuată la eforturi minime, stare de anxietate generalizată pre-

cum și o creștere ponderală din momentul diagnosticării 

HTA (iulie 2015).

AMC: tatăl hipertensiv de la vârstă relativ tânără (35 ani).

APP: în afara unui episod de criză hemoroidală compli-

cată cu boală pilonidală tratată chirurgical, pacientul nu 

pre zintă alte afecțiuni.

CMV: pacientul lucrează într-un mediu solicitant fi ind 

însoțitor de zbor (orar de muncă imprevizibil, muncă la alti-

tudine mare), este fumător (1 pachet de țigări la 2 zile) și nu 

recunoaște consumul de alcool sau droguri.

Tratamentul la domiciliu, în momentul internării, era re-

prezentat de ramipril 10 mg/zi.

Istoricul bolii: pacient tânăr, fără APP semnifi cative, 

însă cu factori de risc cardiovascular (fumător, tată hiper-

tensiv) este depistat cu HTA în urma unui control medical 

de rutină, fi ind îndrumat spre un serviciu cardiologic pen-

tru investigații suplimentare. În urma consultului, se inițiază 

tratament cu ramipril 5 mg. Datorită menținerii valorilor TA 

înalte se dublează doza de ramipril. Pacientul se adresează 

serviciului nostru pentru elucidarea cauzelor de HTA și sta-

bilirea unei conduite terapeutice adecvate.

Examen obiectiv: stare generală bună, pacient supra-

ponderal (IMC: 23,7), cardiovascular: cord ritmic, fără su-

Fig. 1. Cauzele principale de HTA secundară
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fl uri patologice, TA = 145/95 mmHg, AV = 80/min, abdo-

men suplu, elastic, fără sufl uri audibile la nivelul vaselor 

intra abdominale.

Diagnostic clinic de etapă: HTA stadiul II cu risc cardio-

vascular scăzut cu probabilă cauză secundară.

Ca diagnostic diferențial al cauzelor de HTA secundară 

[1], cele mai frecvente ar fi  cele cardiovasculare, endocrine, 

sindromul de apnee în somn, intoxicația cu unele medi-

camente, abuzul de nicotină și alcool, HTA în cadrul unor 

sindroame neurologice (fi g. 1).

Investigații paraclinice: analizele de rutină au fost în 

parametri normali.

ECG: RS, 60/min, ax la 45°, unde T ample, simetrice (ne-

specifi ce) V2-V3, fără modifi cări de fază terminală.

Radiografia toracică: hipomobilitate diafragmatică, cu 

emfi zem bazal, cord cu reacție VS hipertrofi că, pulsații 

ample. S-a exclus, astfel coarctația de aortă.

Ecocardiografia: relevă cavități cardiace nedilatate, SIV și 

peretele posterior de 10,5 mm, cinetică VS globală omo-

genă, FEVS >50% fără regurgitări valvulare semnifi cative 

(excluderea unei insufi ciențe aortice și a altor malformații 

cardiovasculare).

Dintre cauzele renale de HTA s-au exclus glomerulone-

fritele și alte nefropatii cu potențial hipertensiv (nefropatia 

diabetică, vasculite, rinichi polichistic) atât prin investigații 

de laborator (sumar de urină, sediment urinar, protein-

uria/24 ore și investigații imunologice specifi ce – C3, C4, 

CIC, IgA, IgG, IgM, anticorpi antinucleari, markeri hepatici 

virali care au fost în limite normale), cât și prin explorări im-

agistice.

Ecografia abdominală relevă fi cat, pancreas, splină, pro-

stată fără modifi cări patologice, ambii rinichi având mor-

fologie normală, fără prezența de formațiuni suspecte la 

nivel suprarenalian.

În completarea ecografi ei abdominale, cât și pentru di-

agnosticul diferențial mai exact al unei stenoze de arteră 

renală, s-a efectuat și un angioCT abdomino-pelvin care 

certifi că morfologia normală a rinichilor, lipsa unor tumori 

suprarenale și prezența funcției secretorii și evacuatorii re-

nale bilateral.

De asemenea, s-a efectuat și o scintigrafie renală modu-

lată cu captopril p.o. (25 mg), la nefrogramă constatându-

se un aspect scintigrafi c normal bilateral care exclude o 

stenoză de arteră renală semnifi cativă hemodinamic [2].

Dintre cauzele endocrine de HTA s-au exclus pe rând 

acromegalia (habitus nespecifi c și imunologie specifi că 

negativă – IGF1 și GH), boala tiroidiană (fT4, TSH, ac anti 

TPO, anti-tiroglobulina în parametri optimi), hiperparat-

iroidismul (PTH în limite normale), feocromocitomul (aspect 

clinic necaracteristic și metanefrine plasmatice normale) și 

hiperaldosteronismul (s-au dozat aldosteronul seric și re-

nina plasmatică și calculat raportul aldosteron/renină care 

a fost de 1,5 – în limite normale).

Pentru excluderea hipercorticismului am efectuat corti-

zolul urinar/24 ore care a fost în titru înalt crescut – 373,8 

mg/24 ore (față de valoarea de referință – 50-190 mg/24 

ore). Pentru creșterea specifi cității acestor investigații, am 

efectuat și testul Bricair [3] prin dozarea cortizolului plas-

matic la ora 1800 și cel de la ora 800 după administrarea a 

1 mg dexametazonă la ora 2300 (testul de mică inhibiție). 

Deoarece nu s-au constatat formațiuni suspecte la nivel 

suprarenalian, suspiciunea de hipercorticism de cauză 

centrală a fost înaltă, impunându-se astfel efectuarea unui 

IRM cerebral cu substanță de contrast i.v.: la nivel hipofi zar 

se constată un nodul hipovascular de 5 mm diametru la 

nivelul lobului stâng, sugestiv pentru un microadenom hi-

pofizar (fi g. 2)

Fig. 2. IRM cerebral cu substanță de contrast i.v., 

care relevă la nivelul chiasmei optice, în profunzimea 

parenchimului hipofi zar, un mic adenom hipocaptant

Diagnosticul fi nal:

1. HTA secundară stadiul II;

2. Microadenom hipofi zar.

Tratament: datorită sindromului anxios, a condițiilor de 

muncă stresante și a inefi cacității tratamentului cu IECA, 

am decis inițierea terapiei cu rilmenidină 1 mg 1 cpr/zi, 

dimineața [4].

Conduite ulterioare: pacientul a efectuat consult en-

docrinologic pentru excluderea disfuncției secretorii endo-

crine și pe alte linii hipofi zare (PRL, LH, FSH, testosteron) 

și consult neurochirurgical, recomandându-se supraveg-

herea imagistică periodică a adenomului și continuarea 

terapiei medicamentoase.

La controlul de o lună pacientul nu mai acuză episoadele 

de transpirație excesive, recunoaște o ameliorare a stre-

sului psihoafectiv și a stării de anxietate, iar monitorizarea 

ambulatorie TA/24 ore relevă o ameliorare netă a profi lului 

tensional sub tratamentul cu rilmenidină.
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Sindrom de QT lung congenital 

diagnosticat în timpul sarcinii
Prezentare de caz – Institutul de urgenţă în Boli Cardiovasculare și 
Transplant, Tîrgu Mureș

Medic rezident: Dr. Ioana Șuș

Coordonator: Prof. Dr. Dan Dobreanu

Introducere

Sindromul de QT lung (LQTS) apare datorită modifi cărilor 

genetice care afectează canalele ionice implicate în faza 

de repolarizare a celulei miocardice. O prelungire a dura-

tei potenţialului de acţiune poate fi  cauzată fi e de o redu-

cere a curenţilor repolarizanţi, fi e de o creștere a curenţilor 

depolarizanţi. Din cele 15 tipuri de LQTS care au fost de-

scrise, tipul 1 este cel mai frecvent și prezent la aproxi-

mativ 40-50% dintre pacienţii genotipaţi. Diagnosticul de 

LQTS se face pe criterii electrocardiografi ce, dacă durata 

intervalului QT corectat este mai mare sau egal cu 480 ms 

pe electrocardiograme repetate, dacă pacientul are un 

scor de risc peste 3 și în cazul în care există o mutaţie 

patogenică de LQTS, indiferent de durata intervalului QT 

[1]. Pacienţii cu LQTS au un risc crescut de sincopă și mo-

arte subită cardiacă.

Prezentare de caz

Prezentăm cazul unei paciente în vârstă de 27 ani, cu an-

tecedente heredocolaterale nesemnifi cative, secundipară, 

cu sarcină în evoluţie, săptămâna 8, care s-a prezentat 

în urgenţă pentru sincope repetitive în ziua prezentării, 

palpitaţii cu ritm rapid neregulat, precum și fatigabilitate 

extremă. Pacienta urma tratament cronic cu fenobarbital 

de la vârsta de 13 ani, pentru episoade sincopale însoţite 

uneori de emisie de urină, interpretate ca crize epileptice 

cu electroencefalogramă normală.

La prezentare, pacienta era conștientă, cu valori tensio-

nale scăzute, cu o tensiune arterială sistolică de 90 mmHg, 

ulterior 60 mmHg, puls 100/min. Electrocardiograma la 

prezentare (Figura 1) a evidenţiat o tahicardie neregulată 

cu complex QRS larg, polimorfă, cu complexe de fuziune 

și ax deviat extrem, ulterior ax intermediar, cu perioade 

de torsada vârfurilor, ridicând problema diagnosticului 

diferenţial între tahicardie ventriculară, fi brilaţie atrială cu 

conducere pe cale accesorie sau fi brilaţie atrială cu con-

ducere aberantă.

Fig. 1. Electrocardiograma în 12 derivaţii la prezentare

La oprirea spontană a tahicardiei (Figura 2), pacienta a 

prezentat bradicardie, cu alură ventriculară de aproxima-

tiv 38/min, cu un interval QT măsurat de 680 ms, QT cor-

ectat de 690 ms și unde P blocate. Blocul atrioventricu-

lar funcţional cu conducere 2:1 a fost descris la pacienţii 

cu QT lung, când datorită creșterii importante a duratei 

repolarizării ventricular, depolarizarea ajunge la ventricul 

când acesta este încă în perioada refractară.

Fig. 2. Electrocardiograma în 12 derivaţii.

Oprirea tahicardiei



24

Hemograma, funcţia renală, funcţia hepatică și ionogra-

ma erau în limite normale, cu o valoare a potasiului seric de 

3,8 mmol/l. Ecocardiografi a a decelat un cord cu cavităţi 

de dimensiuni normale, cu funcţie sistolică și diastolică 

bună a ventriculului stâng, fără valvulopatii semnifi cative 

hemodinamic.

Pentru diagnosticul diferenţial al sindromului de QT lung, 

s-au exclus diselectrolitemiile (hipopotasemie, hipomag-

neziemie, hipocalcemie), tubulopatiile renale și infarctul 

miocardic acut. Astfel, s-a stabilit diagnosticul de sindrom 

de QT lung congenital, verosimil tipul I, torsada vârfurilor 

complicată cu sincopă, tahicardie ventriculară polimorfă 

susţinută repetitivă și sarcină în evoluţie săptămâna 8.

Tratamentul acut al aritmiei a constat în administrarea de 

sufl at de magneziu, clorură de potasiu pentru menţinerea 

unei kaliemii la limita superioară a normalului până la sta-

bi lizarea furtunii aritmice și s-a iniţiat cardiostimulare tem-

porară de urgenţă pentru menţinerea unei aluri ventriculare 

de 90-100/min.

Pe parcursul spitalizării, s-a ridicat problema prevenţiei 

secundare a morţii subite cardiace prin implantarea unui 

defi brilator cardiac, având în vedere sarcina în evoluţie și 

necesitatea folosirii radioscopiei în timpul procedurii de im-

plant. În urma discuţiei cu medicul obstetrician și pacienta, 

se decide implantarea unui defi brilator cardiac bicameral, 

procedură desfășurată cu protecţia intraprocedurată a ab-

domenului cu șort de plumb. Nu s-a testat pragul de defi -

brilare în timpul procedurii. Ulterior, a fost posibilă iniţierea 

tratamentului betablocant cu metoprolol 50 mg b.i.d.

După externare, evoluţia pacientei a fost favorabilă, fără 

repetarea sincopelor. Sarcina a fost dusă la termen cu făt 

normal. S-a efectuat screening familial, în urma căruia fi ica 

pacientei a fost diagnosticată cu sindrom de QT lung con-

genital.

Discuţii

Dintre tipurile de sindrom de QT lung, tipurile 1, 2 și 3 

sunt cele mai frecvente, acestea putând fi  diferenţiate prin 

criterii electrocardiografi ce de segment ST și undă T.

Sindromul de QT lung se asociază cu sincope aritmice, 

stop cardiac și moarte subită cardiacă. Femeile cu LQTS 

au un risc de evenimente cardiace scăzut în timpul sarcinii 

datorită nivelurilor crescute de estrogen și progesteron, cu 

creșterea de 2,7 ori a riscului în primele 9 luni postpartum 

[2]. În cazul pacientei noastre, evenimentele aritmice au fost 

severe în timpul sarcinii, complicând conduita terapeutică.

La pacienţii diagnosticaţi cu LQTS, tratamentul implică 

evaluarea și corectarea factorilor favorizanţi ai apariţiei 

aritmiilor ventriculare, respectiv menţinerea unui echilibru 

electrolitic, precum și medicaţie anti-aritmică. Dintre medi-

camentele anti-aritmice, betablocantele sunt cele mai efi -

ciente în prevenirea evenimentelor cardiace la pacienţii cu 

LQTS tip 1, mai efi ciente decât în cazul LQTS tip 2 sau 3 [3].

Importantă în cazul pacienţilor cu LQTS care au supra-

vieţuit unui stop cardiac sau care au avut episoade de tahi-

cardie ventriculară este prevenţia secundară a morţii subite 

cardiace prin implantarea unui defi brilator cardiac (ICD) cu 

indicaţie de clasa I A [1]. S-a optat pe ntru un defi brilator 

bicameral datorită efectului favorabil al cardiostimulării 

cu frecvenţe înalte în scurtarea duratei potenţialului de 

acţiune, respectiv modifi carea dispersiei de QT. Difi cultatea 

cazului nostru a fost indicarea implantului la o pacientă 

însărcinată, având în vedere riscul de afectare fetală prin 

radiaţii X. Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie pen-

tru managementul bolilor cardiovasculare în timpul sarcinii 

[4] recomandă implantarea ICD la orice moment în tim-

pul sarcinii, dacă există indicaţie clinică. Totuși, această 

indicaţie este făcută cu precizări privind expunerea fetală și 

maternă la radiaţii, care ar trebui evitată sub 12 săptămâni, 

cu menţinerea unei doze de sub 50 mGy și protecţia cu 

ajutorului șorţului de plumb.

Consensul experţilor privind testarea genetică în cana-

lopatii [4] recomandă căutarea mutaţiilor pentru LQT1-3 la 

pacienţii fenotip pozitivi și a membrilor familiei după identi-

fi carea unui caz index.

Concluzii

Particularitatea cazului constă în agravarea sindromului 

de QT lung congenital în timpul sarcinii, cu un tablou elec-

trocardiografi c extrem de variat, care a ridicat probleme 

diagnostice iniţial, precum și probleme de management 

acut și pe termen lung. Decizia de implantare a defi brila-

torului cardiac în timpul sarcinii trebuie să fi e discutată cu 

pacientul având în vedere impactul nu doar matern, ci mai 

ales asupra fătului.
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Anticoagularea pacienților cu fi brilație 

atrială supuși unei intervenții invazive 

elective
Punere la Punct

Medic rezident: Dr. Cristina Mada

Coordonator: Dr. Adela Roșianu

Fibrilația atrială (FA) este cea mai frecventă disritmie și 

reprezintă, în ciuda progreselor terapeutice din ultimii ani, 

una dintre cauzele majore de accident vascular cerebral 

(AVC), insufi ciență cardiacă și moarte subită în rândul 

pacienților cu sau fără afectare cardiacă structurală [1].

Mai multe studii clinice au demonstrat că prezența arit-

miei „per se” nu explică în totalitate apariția evenimentelor 

trombembolice și au sugerat implicarea unor factori supli-

mentari în procesul de formare și embolizare (predominant 

cerebrală) a trombilor intracavitari [2]. Riscul de apariție 

al AVC la pacienții cu FA poate fi  cuantifi cat prin utilizarea 

unor scoruri care includ diverși factori de risc. Ghidul actual 

recomandă utilizarea scorului CHA2DS2-VASc în evaluarea 

riscului de AVC, scor validat în numeroase studii naționale 

și internaționale și considerat mai efi cient în identifi carea 

pacienților cu FA cu risc „cu adevărat scăzut” față de 

scorul anterior utilizat CHADS2 [1, 3]. În plus, prin utiliza-

rea lui se poate evalua mai efi cient riscul de apariție a AVC 

postablație de FA la pacienții încadrați în categoria „risc 

scăzut”. Riscul de evenimente trombembolice poate fi  re-

dus semnifi cativ printr-un tratament anticoagulant efi cient 

în cazul pacienților de sex masculin cu scor CHA2DS2-

VASc ≥1 și al celor de sex feminin cu un scor ≥2 [1, 3, 4].

Înainte de a prescrie un tratament tromboprofi lactic este 

obligatorie și aprecierea riscului de sângerare majoră (în 

special de hemoragie intracraniană, cea mai severă com-

plicație a tratamentului anticoagulant) care, la rândul ei, se 

asociază frecvent cu invaliditate și/sau mortalitate semni-

fi cative. Până în prezent, cea mai utilă metodă de prezicere 

a riscului hemoragic s-a dovedit a fi  scorul HAS-BLED, 

o valoare ≥3 indicând un risc crescut de apariție a sân-

gerărilor [1, 3].

Cu certitudine, terapia cu anticoagulante orale (ACO) 

previne apariția AVC ischemice la pacienții cu FA și este ab-

solut necesară în cazul celor cu risc trombembolic crescut 

și risc hemoragic scăzut pe perioadă nedeterminată [1, 3, 

4]. Există astfel o mare probabilitate ca un număr semnifi -

cativ dintre acești pacienți să necesite o intervenție invazivă 

(chirurgicală sau percutanată) de-a lungul vieții, cu impact 

direct asupra managementului tratamentului anticoagulant 

[5].

Întreruperea preprocedurală a tratamentului anticoagu-

lant urmată de reluarea sa la câteva zile postprocedural 

ră mâne o abordare frecventă în practica de zi cu zi, chiar 

dacă mai multe date recente au demonstrat că în 40 până 

la 60% din cazuri aceasta nu este necesară [6]. Mana-

ge mentul tratamentului anticoagulant depinde și de tipul 

inter venției la care pacienții sunt supuși. Ghidurile ac-

tuale recomandă ca procedurile invazive minore, unde o 

hemostază adecvată este fezabilă, cum sunt extracțiile 

dentare sau explorările angiografi ce, să se efectueze fără 

mo difi carea regimului anticoagulant [3].

O altă opțiune este reprezentată de terapia bridging – 

substituirea tratamentului anticoagulant oral cu cel par-

enteral (intravenos sau subcutanat) înaintea procedurii, 

ulterior întreruperea sa cu 4 ore înaintea intervenției (în 

cazul utilizării heparinei nefracționate) sau cu 12 ore (în 

cazul enoxaparinei) și reluarea anticoagulării parenterale la 

câteva ore postprocedural, în funcție de tipul intervenției 

și de hemostază. În zilele următoare, când evoluția clinică 

permite, se reintroduce tratamentul anticoagulant oral [1, 

5, 7]. Din păcate, nici această strategie nu este lipsită de 

riscuri, raportul hemoragie-tromboză fi ind de aproximativ 

13:1 în unele studii recente și durata de spitalizare mult mai 

lungă [6].

Superioritatea unei strategii terapeutice asupra celeilalte 

nu este clară. Datele din literatură sunt contradictorii. Până 

în acest moment nu există scheme validate în ceea ce 

privește managementul perioperator al tratamentului anti-

coagulant, acesta rămânând la latitudinea clinicianului [8]. 

Ghidul american de management al terapiei antitrombotice 

din 2012 recomandă înlocuirea tratamentului anticoagulant 

oral cu cel parenteral în perioada perioperatorie [3, 9]. Pe 

de altă parte, trialul BRIDGE a demonstrat că întreruperea 
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tratamentului anticoagulant cu trei zile anterior intervenției 

și reluarea sa în ziua a șaptea postprocedural nu a fost 

inferioară utilizării anticoagulantelor administrate parenteral 

perioperator în ceea ce privește numărul de evenimente 

trombembolice (0,4% vs 0,3%), în schimb s-a asociat cu o 

rată mai mică de hemoragii, atât majore (1,3% vs 3,2%) cât 

și minore (12% vs 20,9%) [7]. De asemenea, implantarea 

de dispozitive cardiace de tipul stimulatoarelor sau defi -

brilatoarelor este posibilă sub doze curative de anticoagu-

lant oral [8]. O serie de studii au demonstrat că incidența 

hematoamelor la nivelul lojei dispozitivului cardiac a fost 

mai mică în rândul pacienților care au continuat terapia 

anticoagulantă orală perioperator, comparativ cu cei care 

au primit tratament anticoagulant parenteral (16-31%) [8, 

10, 11]. În plus, întreruperea și reinițierea tratamentului 

cu ACO antagoniste ale vitaminei K se poate asocia cu 

o creștere a apariției AVC prin scăderea precoce a facto-

rilor de coagulare dependenți de vitamina K, a proteinelor 

C și S, prin aceasta determinând apariția unui status de 

hipercoagulabilitate. De aceea, există câteva situații clin-

ice în care ar fi  bine să nu utilizăm terapia anticoagulantă 

parenterală [6]:

- întreruperea pentru o foarte scurtă perioadă de timp 
a ACO (< 3-5 zile);

- administrarea concomitentă a terapiei antiplachetare 
duale;

- sângerări active;

- risc foarte mare de hemoragii majore;

- absența evenimentelor trombembolice în antece-
dente;

- pacientul în ritm sinusal.

Exceptând situațiile de urgență cu risc vital, ghidurile re-

comandă trei principii importante în cazul pacienților cu FA 

care nu au altă indicație de tratament anticoagulant și care 

necesită o procedură invazivă electivă:

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

2. în cazul pacienților cu risc crescut pentru evenimente 
trombembolice și care nu prezintă un risc semnifi ca-
tiv de sângerare ar trebui luat în considerare trata-
mentul anticoagulant cu administrare parenterală în 
perioada perioperatorie (terapia bridging); în schimb, 
la cei cu un risc redus de evenimente trombembol-
ice acesta nu ar trebui administrat [5, 6];

3. cazurile cu risc intermediar de apariție a evenimen-
telor trombembolice trebuie tratate individual, în 
funcție de riscurile specifi ce pacientului și procedurii 
la care este supus [5, 6].

Algoritmul propus pentru stratifi carea riscului de eveni-

mente trombembolice la pacienții supuși unor intervenții 

chi rurgicale elective este ilustrat în Tabelul 1 [9].

În concluzie, managementul tratamentului anticoagulant 

la pacienții cu fi brilație atrială care necesită o intervenție 

invazivă electivă rămâne la latitudinea medicului curant. În-

treruperea temporară a terapiei orale (fără utilizarea antico-

agulantelor cu administrare parenterala) rămâne o opțiune 

sigură din punct de vedere al evenimentelor trombembolice 

și efi cientă în ceea ce privește evenimentele hemoragice.
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„bilă în cușcă” sau monodisc

- AIT sau AVC ischemic recent (în 

ultimele 6 luni)

- scor CHADS2 5-6

- AIT sau AVC ischemic 

recent (în ultimele 3 

luni)

- boală valvulară 

reumatismală

- trombembolism venos recent 

(în ultimele 3 luni)

- deficit de proteină C, S, 

antitrombină sau Ac antifosfoli-

pidici
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factori de risc
a De asemenea, pacienții la risc crescut pot fi cei cu AIT sau AVC ischemic la mai mult de 3 luni înaintea intervenției chirurgicale programate, care au un scor CHADS2 <5 
puncte, cei cu episoade de trombembolism venos apărute în urma întreruperii tratamentului cu antivitamine K, sau cei supuși unor intervenții cu risc crescut de AVC ischemic 
sau de trombembolism venos (ex: protezare valvulară chirurgicală, endarterectomie carotidiană sau intervenții chirurgicale majore).

Tabelul 1. Stratifi carea riscului trombembolic perioperator
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Știați că…

Medici Rezidenți: Dr. Costea Simona, Dr. Demle A, Dr. Frîngu Florina, Dr. Gurzău Diana, Dr. Marțiș A,
Dr. Minciună I, Dr. Negrea Mihai Octavian, Dr. Podea Mariana

• În prezent, există două tipuri de stimulatoare cardiace 

implantabile intra-miocardic, prin abord femural, 

eliminând astfel nevoia buzunarului subcutanat și a 

sondelor transvenoase. Acestea sunt unicamerale, 

similare stimulatoarelor convenționale VVIR, au 

aproximativ 1 cm3, rezultatele la 6 luni fi ind promițătoare 

atât din punct de vedere al efi cienței, cât și din cel al 

efectelor adverse mai reduse. [Menichetti F, Bongiorni 

MG, E-Journal of Cardiology Practice, 2016 Sept; 14(21)]

• Pacienții cu insufi ciență cardiacă și fracție de ejecție 

redusă care prezintă asociat sindrom de apnee în 

somn au un risc cu 50% mai crescut de a primi 

șocuri inadecvate din partea defi brilatorului intern față 

de pacienții fără sindrom de apnee în somn. [http://

www.medscape.com/Sleep Apnea Adds to Risk of 

Appropriate ICD Shock, Pacing in Heart Failure]

• Un scor de risc pentru boala coronariană bazat pe un 

test de sânge care identifi că 57 de polimorfi sme unice de 

nucleotide ar putea identifi ca pacienții cu ateroscleroză 

subclinică și pe cei care ar avea cel mai mare benefi ciu 

în urma tratamentului cu statine în prevenția primară. 

[http://www.medscape.com/Gene Test Could Predict 

Subclinical CHD Risk, Statin Benefi t]

• Seismele puternice cresc temporar incidența numărului 

de infarcte miocardice acute, moarte subită cardiacă, 

respectiv decompensarea insufi ciențelor cardiace. 

[Suzuki S, Sakamoto S, Koide M, Fujita H, Sakuramoto 

H, Kuroda T, Kintaka T, Matsuo T. Hanshin-Awaji 

earthquake as a trigger for acute myocardial infarction. 

Am Heart J 1997;134:974e977]

• În anul 1964, Charles Dotter a făcut prima angioplastie la 

nivelul arterei femurale superfi ciale la o femeie de 82 ani 

care a refuzat amputația. [Rösch 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 benefi ciat de primul pacemaker 

implantabil se numește Arne Larsson, de naționalitate 

suedeză. Acesta a trăit 86 de ani, timp în care a benefi ciat 

de 26 de pacemakere. [New York Times. Retrieved 3 

March 2014]

• Resuscitarea cardiacă prin tuse voluntară este o metodă 

care a fost descrisă pentru pacienții supuși studiului 

electrofi ziologic la care se poate anticipa apariția unei 

aritmii incompatibile cu pulsul. Tehnica presupune 

instruirea pacientului să tușească voluntar, o dată la 

1-3 secunde, când acesta este conștient încă, pentru 

a-și putea menține perfuzia cerebrală (și deci starea 

de conștiență) în momentul inducerii aritmiei. Tusea 

determină creșterea presiunii intratoracice și poate 

genera o presiune intravasculară sistemică chiar mai 

mare decât compresiile toracice utilizate în mod normal în 

resuscitarea cardio-pulmonară. Cea mai lungă perioadă 

documentată în care această tehnică a fost utilizată 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 7: CPR techniques and 

devices: 2010 American Heart Association Guidelines 

for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 

Cardiovascular Care. Circulation. 2010;122(18 Suppl 

3):S720-8. http://circ.ahajournals.org/content/122/18_

suppl_3/S720.long]

• Consumul zilnic a unei bucăți de ciocolata scade riscul 

de infarct miocardic cu 27%. [https://kurier.at/wissen/

weltherztag-wissen-uebers-herz/28.616.340]

• Consumul de antiinfl amatoarele nonsteroidiene non-

specifi ce (NSAIDs) crește riscul de stop cardiac. 

[Sondergaard KB, Weeke P, Wissenberg M, Schjerning 

Olsen AM, Fosbol EL, Lippert FK, et al. Non-steroidal anti-

infl ammatory 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]

• În infarctul indus de cocaină trebuie evitate betablocantele, 

deoarece favorizează vasoconstricția coronariană 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 tratată 

cu doze mari de aspirina (până la 600 mg/zi) și trebuie 

evitate celelalte AINS-uri deoarece cresc incidența 

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, în speranța de a ajuta pacienții cu insufi ciență 
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cardiacă diastolică. Insufi ciența cardiacă diastolică este 

reprezentată de alterarea relaxării miocardului, care 

astfel duce la creșterea presiunii la nivelul atriului stâng 

și implicit creșterea presiunii intrapulmonare, manifestată 

clinic prin dispnee. Pentru a ameliora simptomatologia 

acestor pacienți, medicii din acest centru au creat un 

orifi ciu la nivelul peretelui interatrial, unde se atașează 

dispozitivul IASD, care are rolul de a menține deschis 

orifi ciul, permițând astfel trecerea sângelui între cele 

două atrii, reducând astfel presiunea de la nivelul atriului 

stâng și intrapulmonară, ameliorând dispneea. Acest 

dispozitiv este în curs de trialuri clinice, trialuri care 

până în momentul de față au inclus 40 de pacienți. 

[http://www.medgadget.com/2016/02/interatrial-shunt-

device-tested-for-diastolic-heart-failure.html]
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