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Avem cazul unei paciente în vârstă de 75 ani care se 
prezintă în unitatea de primire urgenţe Cluj-Napoca pentru 
dispnee inspiratorie brusc instalată, iniţial la eforturi mici 
şi apoi în repaus, însoţită de dureri toracice anterioare 
intermitente cu durată de aproximativ 10 minute, cu iradiere 
dorsală, simptome debutate cu 3 zile anterior prezentării. 
Din antecedentele heredocolaterale reţinem prezenţa de 
neoplasm uterin pe linie maternă, din antecedentele personale 
patologice consemnăm ca importante prezenţa hipertensiunii 
arteriale (HTA) severe cu un risc cardiovascular (RCV) asociat 
foarte înalt, a diabetului zaharat (DZ) tip II insulino-necesitant 
şi a tiroiditei Hashimoto cu hipofuncţie tiroidiană. Tratamentul 
urmat la domiciliu constă în administrarea de Zomen 30 mg/
zi, Lipanthyl Nano 145 mg/zi, Diaprel 60 mg/zi, Siofor 2 × 500 
mg/zi, Lantus 28 UI şi Euthyrox 100 μg/zi.

La examenul obiectiv efectuat la momentul internării se 
constată prezenţa obezităţii cu distribuţie androidă (IMC 
= 31 kg/m²), respiraţie fundamentală cu o SaO2 în aer 
atmosferic uşor depreciată (90%), fără modificări patologice 
decelabile la examenul obiectiv cardiac şi cu evidenţierea de 
semne celsiene prezente la nivelul membrului inferior drept. 
În acest context clinic se ridică suspiciunea diagnostică a 
unei tromboze venoase profunde (TVP) inferioare drepte, cu 
posibil tromboembolism pulmonar (TEP).

Pe electrocardiograma (ECG) efectuată în urgenţă se 
înregistrează RS, AV = 75 b/min, ax QRS la – 60 grade, fără 
modificări de fază terminală. Biologic, s-a decelat creşterea 
d-dimerilor (> 5 pg/dl), NT-proBNP reacţionat (13 000 pg/ml), 
sindrom de retenţie azotată (creatinină = 1,99 mg/dl, uree = 70 
mg/dl, clearence creatininic Cockroft-Gault = 30,85 ml/min) şi 
hiperglicemie (253 mg/dl), restul parametrilor evaluaţi, inclusiv 
troponina, aflându-se în limitele intervalelor de referinţă.

Ecocardiografia Doppler a pus în evidenţă un ventricul stâng 
hipertrofiat concentric (explicabil în contextul prezenţei HTA), 
cu cinetică globală şi segmentară păstrată, cu fracţie de ejecţie 
prezervată (FEVS > 50%), ventricul drept, nedilatat, eficient 
(TAPSE = 20 mm) şi prezenţa unei insuficienţe tricuspidiene 
grad II, cu estimarea PAPS = 40 mmHg (compatibil cu un grad 
uşor de hipertensiune arterială pulmonară). Ecografia venoasă 
Doppler la nivelul membrelor inferioare constată prezenţa la 
nivelul membrului inferior drept a unei tromboze incomplete în 
treimea distală a VFS cu tromb mobil, cu potenţial emboligen, 

tromboză completă a venei poplitee drepte cât şi a unei vene 
tibiale posterioare, cu vene peroniere libere.

La acel moment, diagnosticul a fost de TVP femuro-poplitee 
dreaptă cu suspiciune majoră de TEP. Acesta a fost confirmat 
prin angio-CT toracic spiral, care evidenţiază prezenţa de 
trombi la nivelul bifurcaţiei trunchiului arterei pulmonare şi 
a arterelor pulmonare stângi cu extensie la nivelul tuturor 
ramurilor segmentare (Fig. 1).

În urma investigaţiilor efectuate, după calcularea scorului 
PESI şi a riscului de mortalitate precoce, pacienta este 
internată în secţia Cardiologie I a Spitalului Clinic Judeţean 
de Urgenţă Cluj-Napoca cu diagnosticul de TEP cu risc 
intermediar-înalt, TVP femuro-poplitee dreaptă, cardiopatie 
hipertensivă, HTAE severă cu RCV foarte înalt, DZ II insulino-
necesitant, nefropatie diabetică şi hipertensivă, boală cronică 
renală KDIGO G3b, tiroidită Hashimoto cu hipofuncţie sub 
tratament substitutiv, obezitate grad I.

Fig. 1. Vizualizare tromb la nivelul bifurcaţiei trunchiului arterei 
pulmonare şi a arterei lobare inferioare stângi

Se indică imobilizarea la pat, purtarea de ciorap elastic cu 
contenţie medie şi tratament anticoagulant în doze curative 
(enoxaparină 2 × 80 mg/zi) asociat tratamentului de fond. 
Evoluţia stării generale a pacientei a fost iniţial favorabilă, însă, 
după două zile de la internare starea generală se alterează 
brusc, cu accentuarea dispneei de repaus, cu instalarea 
instabilităţii hemodinamice (TA = 70/40 mmHg), deşi pacienta 
nu a fost mobilizată. Având în vedere contextul degradării stării 
generale a pacientei se ridică suspiciunea unei reembolizări 
pulmonare. Ecocardiografia Doppler efectuată de urgenţă, 
la patul pacientei, pune în evidenţă un VD dilatat cu semne 
de hiperkinezie a peretelui liber, mişcare a paradoxală a SIV, 

Tromboembolismul pulmonar: o poveste 
cu mai multe intrigi
Prezentare de caz – Secţia de Cardiologie, Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă, 

Cluj-Napoca, UMF „Iuliu Haţieganu” Cluj-Napoca
Medic rezident: Dr. Alina Buzuriu

Coordonator: Asist. Univ. Dr. Roxana Chiorescu



76

creşterea gradului insuficienţei tricuspidiene şi a hipertensiunii 
arteriale pulmonare. Pe ECG-ul efectuat la acest moment 
se înregistrează RS tahicardic, AV = 90 b/min, ax QRS la 
– 60 grade, aspect S1Q3, BRD minor, unde T negative şi 
subdenivelare segment ST în teritoriul anterolateral (Fig. 2).

Fig. 2. ECG la momentul instalării şocului

Diagnosticul la 72 ore de la internare devine TEP cu risc 
înalt, şoc cardiogen şi cord pulmonar embolic acut. Se 
iniţiază tratamentul suportiv al şocului cardiogen şi tratament 
trombolitic conform ghidului cu Actylise 100 mg în 2 ore. De 
asemenea, se continuă tratamentul anticoagulant în doză 
curativă. Imediat post-tromboliză, pe electrocardiogramă 
se poate observa remiterea subdenivelării ST şi a undelor T 
negative din V1-V5, remisiunea aspectului S1Q3 şi scăderea 
frecvenţei cardiace, cu AV = 75 b/min (Fig. 3). Totodată, 
ecocardiografic se constată reducerea dimensiunilor 
ventriculului drept şi a gradului de hipertensiune arterială 
pulmonară.

Fig. 3. ECG imediat post-tromboliză

S-a pus problema contextului de factori predispozanţi, 
la acest caz de TEP aparent neprovocat şi s-a efectuat un 
screening al acestora. Au fost identificaţi factorii de risc deja 
cunoscuţi, dar care au o valoare scăzută: DZ, HTA, obezitatea 
şi vârsta înaintată. Angio-CT-ul toracic nu a evidenţiat procese 
patologice în parenchimul pulmonar sau în mediastin. S-a 
continuat cu ecografia abdominală pentru evidenţierea 
unui posibil proces patologic, în particular cariokinetic, şi 
s-a constatat prezenţa unui segment colic sigmoidian cu 
peretele îngroşat de 11 mm, ridicând suspiciunea unui proces 

neoplazic sigmoidian. Au fost dozaţi markeri tumorali (AFP, 
CEA, CA19-9), cu valori în limitele intervalelor de referinţă. S-a 
efectuat consult ginecologic şi mamografie fără decelarea 
unor modificări patologice. S-au luat în discuţie testele de 
trombofilie, însă având în vedere vârsta înaintată a pacientei, 
cât şi absenţa evenimentelor tromboembolice în antecedente, 
nu s-a considerat necesară dozarea acestora.

Evoluţia ulterioară a pacientei a fost favorabilă şi a fost 
externată cu recomandări de tratament la domiciliu, 
alegându-se pentru tratament un anticoagulant oral de 
generaţie nouă: apixaban 2 × 5 mg (doză ajustată conform 
prezenţei insuficienţei renale şi a vârstei înaintate), asociat 
tratamentului de fond. Ulterior, colonoscopia şi biopsia au 
infirmat suspiciunea de cancer de colon.

Elementele particulare ale cazului sunt reprezentate în primul 
rând de instalarea „progresivă” a TEP masiv complicat cu şoc 
cardiogen şi care a necesitat tratament trombolitic, pornind 
de la situaţia iniţială de TEP cu risc intermediar înalt în urgenţă, 
în condiţiile unui tratament anticoagulant iniţiat prompt şi 
condus corect. O altă particularitate este contextul aparent 
„neprovocat” al TEP masiv în lipsa unor factori predispozanţi 
cu valoare predictivă crescută. Deşi a existat o dispoziţie 
angio-CT a trombilor bilateral, diseminat la nivelul arterelor 
pulmonare principale, încă de la prezentarea la spital, tabloul 
clinic, modificările electrocardiografice şi ecografice iniţiale, 
sugestive pentru instalarea cordului pulmonar embolic acut, 
au fost mai puţin pregnante.

În concluzie, deşi tromboembolismul pulmonar este o 
patologie relativ frecvent întâlnită la camera de gardă, uneori 
poate fi subevaluat ca diagnostic pozitiv, dar şi ca încadrare 
de risc. În prima perioadă de evoluţie, chiar şi în condiţiile 
unui tratament anticoagulant iniţiat prompt, susţinut şi 
corect condus, persistă încă riscul reembolizării pulmonare, 
cu agravarea tabloului clinic şi necesitatea upgradării 
managementului terapeutic. Chiar dacă screening-ul iniţial nu 
depistează factori majori de risc pentru TEP provocat, inclusiv 
procese cariokinetice, nu trebuie uitat faptul că TEP poate 
precede apariţia unui proces neoplazic la distanţă, suspiciune 
cu atât mai mare în prezenţa unor fenomene tromboembolice 
recurente şi extensive.
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Prezentăm cazul unui pacient în vârstă de 50 ani, cu 
multipli factori de risc cardiovascular (hipertensiune 
arterială, fumător, dislipidemic), diagnosticat recent 
în ambulatoriu cu sincopă repetitivă. Se internează în 
Clinica de Recuperare Cardiovasculară a Institutului de 
Boli Cardiovasculare din Timişoara în vederea evaluării 
riscului cardiovascular şi a identificării etiologiei pierderii 
acute de cunoştinţă.

Clinic, pacient normoponderal, TA – 170/110 mmHg sub 
medicaţie, AV – 57 (sub betablocant), zgomote cardiace 
ritmice, fără sufluri supraadăugate, fără semne de stază şi 
artere periferice pulsatile. La compresia sinusului carotidian 
drept se înregistrează electrocardiografic pauze sinusale 
de aproximativ 3 secunde.

Biologic, reţinem retenţia azotată (creatinina serică – 1,48 
mg/dl şi eGFR = 53 ml/min/1,73 m2) şi profilul lipidic sub 
medicaţie cu statină (colesterol total 131 mg/dl, LDL-c 95 
mg/dl, trigliceride 117 mg/dl).

S-a determinat conform ecuaţiei de predicţie SCORE 
riscul pentru evenimente cardiovasculare fatale în următorii 
10 ani: risc SCORE 7%, valoare care încadrează pacientul 
în categoria: asimptomatic cu risc cardiovascular înalt [1].

Electrocardiograma la internare a relevat ritm sinusal, 
AV = 57 bpm, ax QRS +45, unde T negative în derivaţiile 
V4-V6 (Fig. 1).

Fig. 1. Electrocardiograma la internare a relevat ritm sinusal, 

AV = 57 bpm, ax QRS +45, unde T negative în derivaţiile V4-V6

În a 3-a zi de la internare pacientul prezintă transpiraţii 
profuze, anxietate, durere retrosternală tipică, iradiată 
la nivelul membrului superior stâng de-a lungul marginii 
cubitale şi la nivelul centurii scapulo-humerale drepte 
însoţită de palpitaţii. Traseul ECG în criză (Fig. 2) evidenţiază 
tahicardie sinusală şi subdenivelare de segment ST în 
derivaţiile DII, DIII, aVF, V5-V6.

Fig. 2. Traseul ECG în criză evidenţiază tahicardie sinusală şi 

subdenivelare de segment ST în derivaţiile DII, DIII, aVF, V5-V6

Se administrează nitroglicerină sublingual cu răspuns 
favorabil clinic şi electrocardiografic. Markerii de necroză 
miocardică recoltaţi în dinamică au fost pozitivi (troponina I 
hs: 58,5 ng/ml CK-MB: 51 U/l), motiv pentru care pacientul 
a fost transferat în Secţia de Cardiologie a Institutului 
de Boli Cardiovasculare din Timişoara în vederea 
explorării angiocoronarografice: recomandare clasa I, 
nivel de evidenţă C, conform Ghidului de management 
al sindroamelor coronariene acute la pacienţii care se 
prezintă fără supradenivelare persistentă de segment ST al 
Societăţii Europene de Cardiologie [2].

Evaluarea ecocardiografică în urgenţă relevă un ventricul 
stâng de dimensiuni normale, fracţie de ejecţie intermediar 
scăzută (FE – 45%) şi tulburare de cinetică: hipokinezie 
VS perete anterior şi apical şi hipokinezie a septului 
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interventricular la nivel medio-apical. Angiocoronarografia 
(Fig. 3, Fig. 4) arată stenoză ostială a arterei descendente 
anterioare de aproximativ 30%, celelalte ramuri fiind 
indemne. S-a practicat angioplastie cu balon, urmată de 
implant de stent tip BMS cu rezultat final bun.

Fig. 3. Stenoză ostială a arterei descendente anterioare de 

aproximativ 30%, celelalte ramuri indemne

Fig. 4. Stenoză ostială a arterei descendente anterioare de 

aproximativ 30%, celelalte ramuri indemne

Post revascularizare, s-a continuat cu recomandarea din 
protocolul farmacologic al Ghidului Societăţii Europene 
de Cardiologie privind managementul sindroamelor 
coronariene acute, respectând dubla asociere cu efect 
antiagregant plachetar, betablocant şi statină [2, 3]. Evoluţia 
imediată a fost favorabilă.

În următoarele 24 h bolnavul a prezentat un episod 
sincopal post-micţional, urmat de traumatism cranian prin 
cădere. Examenul computer tomograf efectuat a relevat 
infarcte cerebrale politopice vechi, fără linii de fractură sau 
hemoragii cerebrale.

Traseul ECG efectuat în contextul compresiei sinusului 
carotidian a înregistrat pauze sinusale de peste 6 secunde, 
aspect ce a certificat diagnosticul de hiperreflectivitate 
sino-carotidiană dreaptă. În continuare s-a optat pentru 
implant de stimulator cardiac bicameral tip DDD setat la o 
frecvenţă de 60 b/min conform recomandărilor Societăţii 
Europene de Cardiologie din ghidul privind diagnosticul 

şi managementul sincopei [5, 6]. Pacientul a fost externat 
stabil hemodinamic şi electric, cu evoluţie favorabilă.

Discuţii

În faţa unui pacient hipertensiv cu istoric recent de episod 
sincopal repetitiv se pune problema stabilirii etiologiei 
sincopei: disecţia acută de aortă, embolia pulmonară, AVC 
ischemic sau sindromul coronarian acut [4]. Ţinând cont 
de evoluţia favorabilă a pacientului sub aspectul controlului 
farmacologic al valorilor tensionale, apariţia ischemiei 
coronariene pune în discuţie ipoteza originii prin obstrucţie 
aterotrombotică. Prezenţa riscului SCORE de 7% indică 
riscul de evolutivitate al procesului vascular aterotrombotic. 
Primul episod de durere retrosternală tipică petrecut în 
condiţii de spitalizare, însoţit de criteriul electrocardiografic 
şi cel enzimatic au condus la diagnosticul de fază acută: 
sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment 
ST. Este de subliniat absenţa corelaţiei dintre topografia 
lezională relevată electrocardiografic (obstrucţii ale arterelor 
coronară dreaptă şi circumflexă, corespunzând teritoriilor 
cardiace inferior şi lateral) şi, respectiv, obstrucţia evidenţiată 
angiocoronarografic (artera descendentă anterioară – 
teritoriul cardiac anterior). Această neconcordanţă este 
posibilă şi a fost citată în literatura de specialitate [7].

Rămâne în discuţie originea pierderii acute de cunoştinţă, 
motiv care a şi determinat internarea pacientului în spital. 
Electrocardiografia efectuată în repaus cu masaj sino-
carotidian drept, decelează condiţia de hiperreflectivitate 
sino-carotidiană. Cele mai frecvente cauze ale sincopei sunt 
cele prin mecanism aritmogen, prin hiperreflectivitate sino-
carotidiană şi sincopă situaţională [4, 9]. Cazul prezentat se 
încadrează în forma cea mai frecventă, cardio-inhibitorie, 
respectiv bradicardie paroxistică sincopală. Această formă 
are indicaţie de implant de stimulator cardiac [6, 8, 10].

Cazul prezentat exemplifică o condiţie frecventă de 
pierdere acută de cunoştinţă la un pacient hipertesiv care 
asociază un risc înalt pentru leziune coronariană ischemică 
indusă prin stenoză de arteră descendentă anterioară.

În managementul sincopei s-au respectat indicaţiile 
de ghid, recurgându-se la implantul de pacemaker 
bicameral [8]. Natura situaţională a episodului sincopal, 
hiperreflectivitatea sino-carotidiană (pauze sinusale de 
peste 6 secunde) şi vârsta pacientului (50 ani) au tranşat 
diagnosticul şi au orientat indicaţia terapeutică [5, 6].

Concluzii

Acest caz prezintă o serie de elemente particulare. 
Primul constă în prezenţa sindromului de hiperreflectivitate 
sino-carotidiană, cauză a sincopei cu istoric de 3 luni la un 
pacient cunoscut şi tratat ca hipertensiv. Merită menţionat 
că determinarea riscului SCORE în faza prespital ar fi avut 
drept rezultat o corectă stratificare a riscului prognostic 
al acestui bolnav. În prezenţa riscului SCORE înalt, prima 
durere anginoasă tipică a avut ca suport stenoza de arteră 

descendentă anterioară, care a necesitat reperfuzarea 
miocardului ischemic prin protezare vasculară (stent BMS). 
Managementul corect şi precoce al complicaţiilor apărute 
în faza de spital la acest pacient hipertensiv a condus spre 
un prognostic vital şi funcţional bun.
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Ameninţări dinspre inimă
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Introducere

Endocardita infecţioasă (EI), ea însăşi o boală rară (incidenţă 
de 1,7-6,2 cazuri/100 000 şi până la 15 cazuri/100000/an 
după 50 ani) [1], poate fi diagnosticată uneori prin complicaţiile 
ei, mai ales cele musculo-scheletale. Asocierea dintre 
spondilodiscită (SDC) şi EI, raportată pentru prima dată în 
1965, are frecvenţă controversată, cu variaţii de la 0,6 la 2,2%, 
dacă pacienţii cu SDC au fost evaluaţi pentru EI, şi de 10-15% 
la pacienţii diagnosticaţi cu EI la care s-a realizat screening 
pentru spondilodiscită [2].

Prezentăm cazul unui pacient în vârstă de 68 de ani, din 
mediul rural, care a fost trimis din serviciul de Chirurgie 
Toracică către Clinica de Cardiologie pentru investigarea 
dispneei persistente după toracenteză şi excluderea unei 
tuberculoze pulmonare. Principalele simptome au fost 
dispnee la eforturi mici şi durere intensă dorsală.

Din antecedentele personale patologice aflăm că 
pacientul este hipertensiv (TAS maxim 190 mmHg), este 
cunoscut cu diabet zaharat tip 2 (2017) neglijat terapeutic. 
De asemenea, asociază lumbago cronic.

În prezent, pacientul este pensionar, fost lucrător în 
turnătorie-oţelărie, nefumător, consumator ocazional de 
alcool. Pacientul nu menţionează istoric familial de boli 
cardiovasculare.

Simptomatologia a debutat cu scăderea toleranţei la 
efort cu aproximativ 3 săptămâni anterior internării la 
Secţia Pneumologică locală unde s-a internat după un 
episod febril acut (> 38ºC), cu frisoane, dispnee la eforturi 
mici, junghi toracic paravertebral stâng şi tuse productivă 
ineficientă. Episodul a fost interpretat ca infecţie de căi 
respiratorii inferioare (noduli confluenţi perihilar drept cu 
sinusuri costodiafragmatice opace pe radiografie toracică), 
moment în care s-a administrat tratament cu Ciprofloxacin 
500 mg/12 h timp de 13 zile, asociat cu Amoxiplus 1,2 
g/12 h timp de 5 zile, schimbat ulterior cu Cefort 1 g/12 
h timp de 9 zile. Evoluţia clinică a fost parţial favorabilă, 
dar cu progresia sindromului inflamator. Concomitent, 
de menţionat prezenţa unei dureri intense dorsale care 
limitează mobilitatea pacientului, motiv pentru care s-a 

efectuat computertomografie (CT) torace, care evidenţiază 
leziuni pulmonare nodulare la nivelul lobului mijlociu şi 
parahilar stâng, cu revărsat pleural bilateral în cantitate 
medie dar şi leziuni osoase distructive cu modificări de 
structură corp vertebral toracic D6 (Fig. 1). A fost îndrumat 
către Clinica de Chirurgie Toracică pentru investigaţii 
suplimentare, unde s-a efectuat toracoscopie care a 
evidenţiat transsudat, pleură normală şi s-au evacuat 700 
ml lichid din pleura dreaptă cu celularitate de tip inflamator 
cronic şi examen bacteriologic negativ.

Fig. 1. CT torace: (a) plan sagital – pensarea spaţiului 
intervertebral şi modificări de structură corp vertebral D6 şi 

(b) transversal – arii osteolitice şi contrast neomogen la nivelul 
corpului vertebral

Examenul obiectiv cardiovascular la internare a 
evidenţiat un pacient stabil hemodinamic, TA divergentă 
(140/60 mmHg), zgomote cardiace ritmice, 92/min; suflu 
holodiastolic cu timbru aspirativ şi maxim de ascultaţie în 
focarul Erb; murmur vezicular abolit în treimea postero-
inferioară bilateral. Examenul obiectiv general evidenţiază 
durere spontană şi la palpare la nivelul coloanei dorsale, cu 
limitarea mobilităţii, manevră Lasegue negativă bilateral.

Electrocardiograma a decelat ritm sinusal 90/min, 
ax QRS la 30º, hipertrofie ventriculară stângă (HVS) de 
tip volum, 2 extrasistole atriale izolate, o extrasistolă 
ventriculară.

Probele biologice la internare au evidenţiat un sindrom 
inflamator moderat, cu proteina C reactivă 4,3 mg/dl, VSH 

45 mm/h şi globule albe cu formulă leucocitară normală. 
Hemoculturile recoltate au identificat coci gram pozitiv – 
Staphylococcus aureus meticilino-sensibil (MSSA). Alte 
modificări: sindrom de colestază secundar insuficienţei 
cardiace şi hiperglicemie în contextul diabetului 
dezechilibrat.

Ecocardiografia transtoracică (ETT) la internare a 
relevat valvă aortică (VAo) tricuspă cu insuficienţă aortică 
cu profil hemodinamic acut, cu o masă amorfă, mobilă, 
cu diametrul 0,3 cm2 ataşată de faţa ventriculară a cuspei 
coronare drepte (CCD), Ao ascendentă de dimensiuni 
normale, fără pereţi infiltraţi; fracţia de ejecţie păstrată 
(65%) cu cavităţi cardiace de dimensiuni normale şi HVS 
concentrică (VS = 51/33 mm; SIV-PPVS = 12 mm); IT 
grad II cu HTP secundară severă cu PAPs = 65 mmHg; 
IM gradul II cu jet central şi VM cu degenerări la nivelul 
corpului (Fig. 2).

Fig. 2. ETT. Incidenţă A5C. Insuficienţă aortică acută. PHTIAo 
= 113 ms; Stenoză aortică medie. VAo max = 4,2 m/s; Pmax/

mediuAo = 70/30 mmHg

Identificarea vegetaţiei la nivelul valvei aortice la examinarea 
ecografică iniţială a impus efectuarea unei ecocardiografii 
transesofagiene (ETE) pentru cuantificarea leziunilor şi 
aprecierea mai fidelă a morfologiei valvei. Se vizualizează 
astfel 2 formaţiuni mobile, neomogene, ataşate de CNC 
respectiv de CCD, fiecare cu diametrul de 0,2 cm2 precum şi 
2 jeturi de regurgitare aortică; fără imagini sugestive de abces 
(Fig. 3).

Fig. 3. ETE. (a) Incidenţă ME A5C. Jet turbulent ce ocupă 
peste 60% TEVS, vena contracta peste 6 mm. (b) Incidenţa ME 
VAo – SAX. Două vegetaţii pe CNC şi 1 vegetaţie pe CCD. VAo 
cu 3 cuspe egale cu calcificări liniare. (c) Incidenţa ME VAo – 

LAX. Vao cu calcificări şi vegetaţie pe CNC

Radiografia toracică a evidenţiat calcificări în butonul 
aortei, alungire arc inferior stâng, revărsat pleural bilateral, 
predominant pe dreapta, care nu permite evaluarea 
corectă a leziunilor pulmonare.

Durerile exacerbate de coloană dorsală, care nu 
se ameliorează la administrarea de antialgice şi 
antiinflamatoare uzuale şi aspectul CT-ului toracic au impus 
consult neurochirurgical, în cadrul căruia s-a suspicionat 
spondilodiscită şi s-a recomandat evaluarea imagistică 
a coloanei vertebrale prin IRM. Examinarea a evidenţiat 
extensia leziunilor osoase, cu tasare anterioară, şi a corpului 
vertebral D6, cu distrucţia platoului inferior şi aspect 
neregulat al platoului superior D6, cu pensare importantă 
a spaţiului intervertebral D6-D7 până la 1,5 mm, elemente 
care susţin diagnosticul de spondilodiscită la nivelul D6-D7 
(Fig. 4).

Fig. 4. IRM secţiune sagitală. 

Distrucţia corpului vertebral D6 cu 

pensarea spaţiului intervertebral 

D6-D7

Astfel, împreună cu medicul infecţionist am stabilit 
diagnosticul de endocardită infecţioasă în baza criteriilor 
DUKE modificate (2015) [5]: un criteriu major (vegetaţii pe 
VAo, identificate la ETT şi ETE) şi minimum 3 criterii minore 
(1 – afecţiune cardiacă predispozantă: VAo calcificată la 
un pacient hipertensiv şi diabetic, 2 – un puseu febril > 
38ºC, 3 – embolizare arterială: spondilodiscită şi diseminări 
pulmonare septice, 4 – 2 seturi de hemoculturi pozitive la 
48 ore pentru Staphylococcus aureus).

Durata tratamentului antibiotic i.v. a fost stabilită la 
6 săptămâni pentru endocardită, pacientul fiind transferat 
la Spitalul de Boli Infecţioase în vederea iniţierii terapiei 
conform indicaţiilor din ghid, cu Oxacilină 12 g/zi i.v. 
asociată cu Ciprofloxacină 400 mg/zi.

Examenele bacteriologice şi hemoculturile au fost repetat 
negative pe parcursul tratamentului antibiotic. Clinic, a 
evoluat favorabil, cu menţinerea afebrilităţii şi a compensării 
cardiovasculare, cu un episod de fibrilaţie paroxistică remis 
prompt la amiodaronă, fără alte semne noi de embolizare 
septică, cu diminuarea semnificativă a durerilor lombare şi 
regresia probelor inflamatorii.

La momentul evaluării iniţiale, heart team (echipa 
multidisciplinară formată din cardiolog, chirurg 
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cardiovascular, anestezist, neurochirurg, neurolog, 
infecţionist) a decis că nu au fost criterii care să justifice 
intervenţia chirurgicală de protezare Vao în urgenţă şi 
nici de intervenţie la nivelul coloanei vertebrale. S-a 
stabilit reevaluarea pacientului la fiecare 2 săptămâni de 
antibioterapie pentru stabilirea indicaţiei de protezare 
valvulară (EUROSCORE II = 1,82%).

Discuţii

EI are ca leziune patognomonică vegetaţia, formată din 
trombocite, fibrină şi microorganisme patogene, aderente 
la valva nativă, cu leziuni degenerative (70-75% din 
cazuri) şi mai rar alte cauze (reumatism articular acut, boli 
cardiace congenitale). Boala are preponderenţă masculină 
(2:1), incidenţa crescând odată cu vârsta [1]. Pe lângă 
aceşti factori de risc nemodificabili există şi alţi factori 
predispozanţi: diabet zaharat. Frecvenţa EI cu specii de 
stafilococ, în special cel auriu, este în creştere, depăşind 
în acest moment numărul de EI produse de streptococi 
(34% versus 33%). Din totalul EI cu Staphylococcus 
aureus (MSSA-meticilin sensibil, MRSA-meticilin rezistent), 
69% din cazuri sunt asociate cu MSSA şi 31% cu MRSA. 
Mortalitatea pacienţilor cu EI cu MSSA este aproximată a fi 
de 23% la 30 de zile şi 25% la 60 de zile [3, 4].

Manifestările extracardiace mai frecvente sunt cele 
embolice, cu o prevalenţă de 25-44% [5]. Cele mai 
frecvente sunt artritele infecţioase, anevrismele micotice, 
diseminările splenice, SDC fiind mai rar descrisă. Conform 
Le Moal şi colaboratorii [6], prevalenţa scăzută a durerii prin 
SDC (0,6-15%) este în contrast cu cazurile frecvente de 
dureri la nivel toraco-lombar (43%) la pacienţii diagnosticaţi 
cu EI. Patogeneza se bazează în principal pe diseminarea 
hematogenă a agentului infecţios sau cauzată de embolii 
arteriale. Zona lombară (71,4%) este localizarea cea mai 
frecventă a diseminărilor septice, în timp ce afectarea 
dorsală apare la 21,4% din cazuri. Majoritatea pacienţilor 
cu SDC (42,9%) prezintă EI pe valva aortică cu incidenţă 
în creştere la vârsta > 60 ani. Stafilococii (43%), dintre care 
S.aureus (14,3%) sunt incriminaţi în cele mai multe cazuri de 
EI complicate cu SDC. Prevalenţa SDC creşte în cazurile în 
care diagnosticul de EI este stabilit tardiv. Deşi poate avea 
consecinţe catastrofale (paralizie, distrucţie osoasă), SDC 
nu dictează prognosticul pacientului [6, 7]. Totuşi, această 
complicaţie creşte necesarul de tratament antibiotic de la 
6 săptămâni până la 3 luni.

Particularitatea cazului constă în diagnosticul tardiv 
al EI la un pacient cu factori de risc predispozanţi, 
afecţiune care s-a complicat cu infecţia la nivelul discului 
intervertebral.

Prognosticul este rezervat în contextul leziunilor valvulare, 
vârstei avansate, diabetului zaharat şi a EI cu S. aureus. 
Dezvoltarea fibrilaţiei atriale pe parcursul internării este, de 
asemenea, un factor asociat cu morbiditate crescută.

Sursa infecţiei nu poate fi întotdeauna determinată, 
fiind necesară o abordare atentă şi sistematică pentru 
susţinerea diagnosticului.

Concluzii

Asocierea EI cu SDC trebuie avută în vedere atunci când 
există elemente clinice sugestive, indiferent care este 
primul dintre diagnostice. Tratamentul prelungit până la 
3 luni în cazul asocierii cu SDC poate preveni recidivele 
infecţiei osoase şi creşte calitatea vieţii.

Nu în ultimul rând, pacienţii diagnosticaţi cu EI care acuză 
dureri vertebrale ar trebui evaluaţi suplimentar prin metode 
imagistice la nivelul coloanei vertebrale.

Referinţe:

1. Carmen Ginghină. Mic tratat de Cardiologie. Bucureşti: Editura 

Academiei Române; 2017: 615-630.

2. Calderaro D, Gualandro DM, Yu PC, Marques AC, Puig LB, 

Caramelli B. Spondylodiscitis and infectious endocarditis: a 

round-trip to be considered. Braz J Infect Dis. 2008; 12: 544-545.

3. Cosgrove SE, Sakoulas G, Perencevich EN, Schwaber MJ, 

Karchmer AW, Carmeli Y. Comparison of mortality associated with 

methicillin-resistant and methicillin-susceptible Staphylococcus 

aureus bacteremia: a meta-analysis. Clin Infect Dis. 2003; 36: 53-

59.

4. Chang FY, MacDonald BB, Peacock JE, Musher DM, 

Triplett P, Mylotte JM et al. A Prospective multicenter study of 

Staphylococcus aureus bacteremia: incidence of endocarditis, 

risk factors for mortality, and clinical impact of methicillin 

resistance. Medicine (Baltimore). 2003; 82: 322-332.

5. Habib G, Lancellotti P, Antunes MJ, Bongiorni MG, Casalta 

JP, Del Zotti F et al. 2015 ESC Guidelines for the management 

of infective endocarditis: The Task Force for the Management 

of Infective Endocarditis of the European Society of Cardiology 

(ESC). Endorsed by: European Association for Cardio-Thoracic 

Surgery (EACTS), the European Association of Nuclear Medicine 

(EANM). Eur Heart J. 2015; 36: 3075-3128.

6. Le Moal G, Roblot F, Paccalin M, Sosner P, Burucoa C, 

Roblot P et al. Clinical and laboratory characteristics of infective 

endocarditis when associated with spondylodiscitis. Eur J Clin 

Microbiol Infect Dis. 2002; 21: 671-675.

7. Duarte RM, Vaccaro AR. Spinal infection: state of the art and 

management algorithm. Eur Spine J. 2003; 22: 2787-2799.

Boala coronariană sau cardiopatia ischemică reprezintă 
suferinţa miocardului cauzată de aportul insuficient de sânge, 
deci de oxigen şi nutrienţi. Boala coronariană stabilă este în 
mare parte superpozabilă cu angina pectorală de efort, însă 
mai cuprinde şi ischemia silenţioasă, angina vasospastică, 
angina microvasculară [1]. În 1768, când Heberden a descris 
angina pectorală, era considerată o boală rară, însă frecvenţa 
anginei pectorale a crescut dramatic odată cu schimbarea 
modului de viaţă şi în special cu alimentaţia excesivă [2].

Cardiopatia ischemică apare datorită stenozării 
arterelor coronare epicardice, cel mai frecvent prin leziuni 
aterosclerotice. Odată cu utilizarea pe scară largă a 
coronarografiei, a devenit evident că există şi cazuri în care 
angina pectorală nu este asociată cu leziuni coronariene 
semnificative. Incidenţa anginei fără leziuni coronariene 
semnificative hemodinamic este de 10-25% din pacienţi [3].

Motivele internării: prezentăm cazul unui pacient de 53 de 
ani, fumător (7,5 pachete-an), din mediul urban, care se prezintă 
în Clinica de Cardiologie Ascar acuzând durere toracică cu 
caracter anginos (localizare retrosternală, cu iradiere în umărul 
stâng, caracter constrictiv, apărută după efort, cedează la repaus, 
cu durată de aproximativ 15 minute). Pacientul este internat în 
clinică pentru evaluarea acestor dureri toracice şi stabilirea unui 
tratament adecvat. Menţionăm că simptomatologia pacientului 
a apărut în urmă cu 3 luni. Pacientul descrie un prag anginos fix.

Antecedente personale patologice: pacientul este 
cunoscut cu hipertensiune arterială esenţială grad II, cu 
risc adiţional cardiovascular înalt, diabet zaharat tip 2.

Tratament la domiciliu: beta-blocant (Nebilet 5 mg/zi), 
sartan (Atacand 8 mg/zi), siofor 1000 mg/zi. Precizăm că 
iniţial pacientul se afla sub tratament cu IECA (în loc de 
sartan), scos din schemă datorită apariţiei tusei ca efect 
advers.

Examenul obiectiv la internare evidenţiază un pacient 
cu stare generală uşor influenţată, conştient, cooperant, 
orientat temporo-spaţial, normo-ponderal (IMC = 24,4 kg/
m2), zgomote cardiace ritmice, fără sufluri, FC = 60 b/min, 
TA = 120/80 mmHg, FR = 22 r/min, stetacustic pulmonar în 
limite normale, pulsuri arteriale periferice prezente.

Electrocardiograma de repaus a decelat ritm sinusal, 
AV = 60 b/min, ax electric intermediar, fără modificări 
ischemice acute (Fig. 1).

Fig. 1. Traseul electrocardiografic la prezentarea în clinică

Radiografia toracică evidenţiază un cord de dimensiuni 
normale, fără modificări pleuro-pulmonare acute (Fig. 2).

Fig. 2. Radiografie PA torace

Analizele de laborator evidenţiază hipercolesterolemie 
cu colesterol total = 217 mg/dl, LDL colesterol = 149 mg/dl. 
În rest în limite normale.

TnT < 40 ng/l (valoare normală). CK-MB = 15 U/l.

Ecocardiografia transtoracică la internare: Ao inel = 
18 mm, Ao asc = 33 mm, AS = 34 mm, VD = 31 mm, SIV 
= 11 mm, PPVS = 9 mm, FE = 56 %, FS = 29 %. Doppler 
valvular: Mitrală unda E = 0,63 m/s, unda A = 0,8 m/s. Aortă 
Vmax = 1,23 m/s, Gmax = 6,03 mmHg. Kinezie bună, 
valva mitrală şi aortă cu aspect normal, revărsat pericardic 
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absent. PSAP = 16 mmHg. Concluzii: Disfuncţie diastolică 
VS tip I (E/A = 0,78) (Fig. 3-5).

Fig. 3. Imagine ecocardiografică transtoracică – Fereastră 

parasternal ax scurt transpilier

Fig. 4. Imagine ecocardiografică transtoracică – Fereastră 

apical 4 camere

Fig. 5. Imagine ecocardiografică transtoracică – Fereastră 

apical 5 camere Doppler color

Eco Doppler carotidian: ACC dreaptă cu placă ATS la 
bifurcaţie, pe peretele posterior, ce stenozează lumenul 
în diametru 30% – GIM = 0,9 mm. ACC stângă fără plăci 
ATS semnificative – GIM = 0,9 mm. Concluzii: Ateromatoză 
carotidiană difuză fără semnificaţie hemodinamică.

Evoluţia pe parcursul internării: După o oră din 
momentul prezentării în Clinică, pacientul prezintă un 
episod de durere toracică cu caracter anginos, care 
dispare în 5 minute după aplicarea unui Nitropatch. S-a 
considerat ca fiind angină pectorală apărută în condiţii de 
efort, pacientul urcând scările clinicii în momentul acela.

TA = 160/85 mmHg, FC = 95 b/min, la auscultaţie 
zgomote cardiace ritmice, tahicardice.

ECG în durere: ritm sinusal, AV = 95 b/min, ax electric 
intermediar, subdenivelare ST în V3-V6, DII, DIII, aVF. TnT 
< 40 ng/l (Fig. 6).

Nu se mai efectuează probă de efort, pacientul având 
modificări ischemice acute pe ECG-ul surprins în plin 
episod anginos.

Fig. 6. Traseul electrocardiografic în durere

Evoluţia pacientului pe parcursul internării a fost bună, 
troponina seriată repetată în următoarele zile rămâne negativă. 
ECG-ul pacientului se normalizează, dispar modificările de 
segment ST, iar episoadele anginoase se remit.

Pacientul a fost programat pentru efectuarea unei 
angiocoronarografii care decelează: sistem coronarian 
dominant drept, artere coronare tortuoase, TACS, ACX 
fără leziuni semnificative angiografic, ADA porţiunea medie 
prezintă placă de aterom stenozantă 50%, ACD cu mici leziuni 
în segmentul 3. Nu prezintă indicaţie de PTCA cu implant de 
stent.

Diagnosticul final la externare: Cardiopatie ischemică; 
Angină pectorală stabilă clasa CCS II; Hipertensiune arteriala 
esenţială grad II cu risc adiţional cardiovascular foarte înalt; 
Diabet zaharat tip 2; Hipercolesterolemie uşoară; Ateromatoză 
carotidiană difuză.

Pacientul a fost externat cu următorul tratament:

Tratament preventiv non-farmacologic:

a) Renunţarea la fumat (se poate încerca terapia de 
substituţie cu nicotină)

b) Regim igieno-dietetic hiposodat (< 5 g/zi), hipolipemiant, 
hipoglucidic, normocaloric: 50-55% hidraţi de carbon, 25-
30% lipide, 15-20% proteine; 5 mese/zi

c) Tratamentul şi controlul HTA, dislipidemiei şi a diabetului 
(TA ţintă < 140/85 mmHg; LDL colesterol < 70 mg/dl; HbA1c 
6,5-6,9%)

Tratament medicamentos: aspenter 75 mg/zi, nebilet 5 mg/
zi, atacand 8 mg/zi, sortis 40 mg/zi, preductal MR 2 × 35 mg/
zi, nitroglicerină sublingual la nevoie, siofor 1000 mg/zi.

Evoluţia ulterioară a fost favorabilă. Pe termen scurt, 
prognosticul este bun, deoarece nu prezintă leziuni 
semnificative şi se află sub tratament medicamentos 
complet, conform ghidurilor actuale. Pe termen lung, 
prognosticul este influenţat de controlul factorilor de risc 
cardiovasculari: hipertensiune arterială esenţială, diabet 
zaharat, hipercolesterolemie şi fumat.

Particularitatea cazului: este prezentat un pacient cu un 
cumul de factori de risc (vârstă, sex masculin, hipertensiune 
arterială, diabet zaharat, fumat, hipercolesterolemie) şi risc 
SCORE 7% – risc crescut de evenimente cardiovasculare 
în următorii 10 ani, respectiv risc REYNOLDS 5%.

Discuţii

Pacientul este diagnosticat cu angină pectorală stabilă clasa 
canadiană CCS II (limitarea uşoară a activităţii zilnice obişnuite; 
angină pectorală la mers sau urcatul rapid al scărilor, urcare 
în pantă sau postprandial, la temperaturi scăzute, la stres 
emoţional sau în primele ore după trezire) [4].

Tratamentul preventiv nefarmacologic ocupă un loc 
important în managementul pacienţilor cu cardiopatie 
ischemică. Studiile arată că un control adecvat al factorilor 
de risc influenţabili duce la scăderea mortalităţii chiar 
şi la pacienţii cu risc crescut. Fumatul este un factor de 
risc puternic şi independent. Fumatul creşte mortalitatea 
cardiovasculară de 2 ori la pacienţii de peste 60 de ani 
şi de 5 ori la pacienţii sub 50 de ani în comparaţie cu 
cei nefumători. Se impune corectarea şi tratarea bolilor 
concomitente [5].

În ceea ce priveşte tratamentul medicamentos, pacientul 
necesită introducerea în schemă a medicaţiei de prevenţie 
a riscului de infarct şi deces: aspirină, beta-blocant, sartan 
(pacientul fiind alergic la IECA), statină, cât şi medicaţie 
antianginoasă (nitraţi), conform ghidului ESC 2014 [6].
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Fig. 2, 3. Diferenţa de dimensiuni între cei 2 rinichi şi disfuncţia 
severă a rinichiului drept

Fig. 4, 5. Disecţia aortei descendente

În ceea ce priveşte irigarea renală, artera renală dreaptă 
tributară rinichiului hipoplazic are emergenţa din lumenul 
adevărat, în timp ce artera renală stângă îşi are originea 
atât din lumenul fals cât şi din cel adevărat (Fig. 6, 7).

Fig. 6, 7. Artera renală dreaptă (ARD) emergentă din lumenul 
adevărat (LA) permeabilă, subţire; atrofie rinichi drept (RD) – 6,6 
cm, artera renală stângă (ARS) emergentă din ambele lumene – 
fenestraţie la acest nivel aorta 37 mm, LA 0,6/2 cm, lumen fals 

(LF) permeabil de 1,6 cm

În faţa acestui pacient ne confruntăm cu provocări 
atât diagnostice cât şi terapeutice: stabilirea etiologiei 
hipertensiunii arteriale; managementul valorilor tensionale 
în contextul coexistenţei disecţiei de aortă; opţiunile 
terapeutice în ceea ce priveşte disecţia cronică de aortă 
tip Stanford B.

Având în vedere diagnosticul hipertensiunii arteriale la o 
vârstă tânără, necesitatea unui tratament antihipertensiv 
complex (incluzând inhibitorii de renină), coroborând cu 
imagistica specifică, respectiv asimetria renală importantă, 
cu o arteră renală dreaptă gracilă, rinichi drept atrofic 
(sub 80 mm), hipertrofia compensatorie a rinichiului 

controlateral, se ridică suspiciunea unei hipertensiuni 
secundare de etiologie reno-vasculară prin hipoplazie de 
arteră renală dreaptă. În literatura de specialitate este citată 
ca o etiologie rară a hipertensiunii renovasculare disecţia 
de aortă abdominală cu sindrom de malperfuzie renală prin 
mecanism de obstrucţie statică sau dinamică, cu evoluţie 
silenţioasă şi cu reluarea funcţiei renale după tratamentul 
endovascular[1]. În cazul de faţă, având ca argumente 
istoricul vechi al hipertensiunii arteriale, stabilitatea 
creatininei atât în ultimii ani cât şi pe parcursul spitalizării, 
precum şi atrofia renală semnificativă, înclinăm balanţa spre 
prima ipoteză, şi anume existenţa hipertensiunii secundare 
anterior disecţiei de aortă abdominală. Măsurarea reninei 
plasmatice înainte şi după administrarea de captopril 
sau măsurarea selectivă a reninei din venele renale care 
necesită întreruperea tratamentului antihipertensiv cu 
acţiune la nivelul SRAA timp de minim 10 zile sunt riscante 
în contextul unui pacient cu disecţie de aortă, adiţional 
nemaifiind recomandate în ghidul european de boli arteriale 
periferice [2, 3].

În ceea ce priveşte managementul disecţiei cronice 
de aortă, riscul crescut de complicaţii în cazul abordării 
unei strategii chirurgicale sau intervenţionale (endograft) 
precum şi existenţa unei disecţii de tip Stanford B fără 
semne de ischemie acută viscerală, de membre inferioare, 
sau disecţie retrogradă, precum şi dimensiunea aortei sub 
60 mm au motivat tratamentul conservator [4, 5].

Managementul terapeutic al hipertensiunii în cazul de faţă 
aduce în discuţie continuarea tratamentului farmacologic 
versus o manevră intervenţională de stentare a arterei 
renale sau nefrectomie, în ipoteza hiperreninemiei induse 
de rinichiul atrofic [6, 7]. Riscul intervenţional şi chirurgical 
crescut (nefrectomie în context de disecţie de aortă) a 
determinat continuarea strategiei neinvazive. Sub tratament 
cu ramipril 10 mg/zi, amlodipină 10 mg/zi, bisoprolol 10 mg/
zi, furosemid 20 mg/zi, aliskiren 150 mg × 2/zi, clonidina 
patch, s-a obţinut controlul valorilor tensionale, obiectivat 
prin monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale (Fig. 8).

Fig. 8. ABPM de control

Cazul prezentat este unul particular prin provocările 
de diagnostic şi tratament pe care le implică: un pacient 
cu hipertensiune arterială severă de la vârstă tânără şi 
disecţie cronică de aortă descendentă. Investigaţiile 

Un caz atipic de hipertensiune arterială

Prezentare de caz – Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. George I. M. 
Georgescu”, Iaşi

Medic Rezident: Dr. Iulia Mihai
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Vă supunem atenţiei cazul unui pacient în vârstă de 48 de ani, 
nefumător, fără antecedente heredocolaterale semnificative, dar 
cu importantă patologie cardiovasculară – valori tensionale crescute 
de la vârstă tânără (TAS maxim anamnestic 220 mmHg) şi disecţie 
de aortă tip Stanford B (cu extensie pe aortă abdominală şi 
artera iliacă dreaptă) diagnosticată cu 6 ani anterior prezentării, 
în tratament la domiciliu cu ramipril 10 mg/zi, labetalol 20 mg × 
2/zi, amlodipină 10 mg/zi, aliskiren 150 mg × 2/zi, furosemid 20 
mg/zi, clonidină 1 plasture la 7 zile şi NTG la nevoie. Pacientul 
se adresează unui spital teritorial pentru durere intensă la baza 
hemitoracelui stâng cu iradiere în spate şi dureri abdominale cu 
iradiere epigastrică brusc instalate, de unde este redirecţionat 
spre Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. George 
I.M. Georgescu” pentru investigaţii suplimentare şi stabilirea 
conduitei terapeutice adecvate.

La internare, examenul clinic relevă un pacient normoponderal 
(G = 81 kg, talie = 1,82 m, IMC = 24,45 kg/m²), compensat 
cardiovascular, fără durere, stabil hemodinamic (TA = 135/75 
mmHg, fără diferenţe tensionale stânga-dreapta), zgomote 
cardiace ritmice, 65/minut, fără sufluri supraadăugate, cu pulsuri 
periferice palpabile bilateral, fără edeme la nivelul membrelor 
inferioare, diureza prezentă, fără raluri de stază (SpO2 96% 
spontan), abdomen suplu, mobil cu mişcările respiratorii, 
nedureros spontan sau la palpare şi diureză prezentă.

Electrocardiograma la internare (Fig. 1) surprinde ritm sinusal 
69/min, axa QRS 45 grade, cu discrete modificări de fază 
terminală în teritoriul lateral.

Fig. 1. ECG la internare

Bilanţul paraclinic relevă hemoleucogramă normală 
(Hb 13,5 g/dl, Ht 40,4%, GR 4,92 ml/mm3, GA 9800/mm3 
- PMN 77%, L 13%, M 8,8%, E 0%, B 0%, trombocite 
247 000/mm3), enzime de citoliză miocardică normale 
(TGO 23 U/l, LDH 316 mg/dl, CK-MB 10 U/l, CK total 139 
U/l, TnI negativă), disfuncţie renală (creatinină 1,2 mg/dl, 
uree 25 mg/dl), cu un clearance care încadrează pacientul 
în boală renală cronică stadiul 2 (Cl. Creat. (ml/min/1,73 m²): 
68,68(MDR) / 71,1(CKD-EPI). Profilul lipidic relevă Col total 
204 mg%, HDL-c 40 mg%, LDL-c 141 mg%, TG 117 mg%, 
cu transaminaze normale (GGT 14 U/I, TGP 15 U/l), glicemie 
101 mg/dl şi acid uric 6,37 mg%.

Ecocardiografia obiectivează ventricul stâng hipertrofiat 
concentric (SIV 14 mm, PPVS 13 mm) cu funcţie sistolică 
globală conservată (DTDVS/DTSVS 56/37 mm, VTDVS 
152 ml, VTSVS 61 ml, FE vol. 56%), AS 47/50/39 mm, vol. 
AS 55 ml, AD 39/36 mm, vol. AD 50 ml, cu următoarele 
dimensiuni ale aortei: inel aortic 26 mm, aorta ascendentă 
36 mm, aorta descendentă toracică la origine 30 mm, 
aorta abdominală 28 mm, fără fald de disecţie vizibil la 
nivelul aortei ascendente sau al crosei; VD 34 mm, fără 
lichid pericardic sau formaţiuni intracavitare.

Ecografia abdominală a pus în evidenţă aorta abdominală 
cu fald de disecţie pe toată lungimea, dar şi modificări 
renale importante cu un rinichi drept de mici dimensiuni 
(88/37 mm, IP 7 mm, parenchim cu reflectivitate crescută) 
şi un rinichi stâng dezvoltat compensator (136/59 mm, IP 
20 mm), fără distensie pielocaliceală. Bilanţul imagistic a 
fost completat prin examinarea computer tomograf (Fig. 2, 
3), care a obiectivat disecţie de aortă descendentă toracică 
şi abdominală ce debutează după emergenţa arterei 
subclaviculare stângi, cu ambele lumene permeabile, cu 
lumenul adevărat situat anterior de cel fals, care este mai 
mare decât cel adevărat, fiind parţial trombozat în diferite 
grade pe toată lungimea (Fig. 4, 5).
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Pacient în vârstă de 41 de ani se prezintă în serviciul 
de urgenţă pentru durere şi edem al membrului inferior 
stâng, simptome debutate în urmă cu 2 săptămâni după 
un traumatism minor al gleznei pentru care şi-a autolimitat 
activitatea. Asociat, prezintă şi un junghi toracic bazal drept.

Din istoricul pacientului reţinem faptul că acesta este 
fost fumător (PA = 10) şi nu urmează un tratament cronic 
la domiciliu. Obiectiv: membru inferior stâng edemaţiat, 
eritematos, dureros spontan şi la palpare, semnul Homans 
pozitiv; cardio-pulmonar: TA = 130/80 mmHg, AV = 94/min, 
SatO2 = 96%.

Diagnostic de etapă: Tromboză venoasă profundă (TVP)?; 
Tromboembolism pulmonar (TEP)?

Pentru stabilirea probabilităţii clinice de tromboză venoasă 
profundă am folosit scorul Wells [1] (Tabelul 1), care cu un total 
de 4 puncte încadrează pacientul într-o categorie de risc înalt.

Tabelul 1. Scorul Wells (adaptat după Ghidul de diagnostic 
şi management al trombozei venoase profunde [1])

Elemente clinice
Nr. de 
puncte

Cancer activ (tratament continuu sau în 
ultimele 6 luni sau paliativ)

+1

Paralizia, pareza sau imobilizarea recentă a 
membrelor inferioare

+1

Imobilizare la pat pentru minim 3 zile sau 
o intervenţie chirurgicală majoră în ultimele 
12 săptămâni, care a necesitat anestezie 
generală sau regională

+1

Sensibilitate localizată de-a lungul 
distribuţiei sistemului venos profund

+1

Tumefacţia întregului membru inferior +1

Tumefierea piciorului cu cel puţin 3 cm mai 
mult decât cea a piciorului asimptomatic 
(măsurată la 10 cm sub tuberozitatea tibiei)

+1

Edem cu semnul Godeului pozitiv limitat +1

Vene colaterale superficiale (non-varicoase) +1

TVP anterior documentată +1

Diagnostic alternativ cel puţin la fel de 
probabil ca DVT

-2

Scorul Wells pe trei niveluri

Scăzut < 1

Intermediar 1-2

Înalt > 2

Scorul Wells pe două niveluri

Este puţin probabil ≤ 1

Probabil ≥ 2

În aceste condiţii, s-au dozat D-dimerii care au fost reacţionaţi 
şi s-a efectuat o ecografie Doppler venoasă a membrului 
inferior stâng, care decelează tromboză neobstructivă la nivelul 
venelor peroniere şi musculare cu extremitatea proximală a 
trombului în vena poplitee. Conform ghidurilor în vigoare [2] 
(Fig. 1), deoarece D-dimerii erau reacţionaţi, am efectuat un 
angio-CT toracic, care nu a evidenţiat elemente sugestive 
de tromboembolism pulmonar, modificări ale parenchimului 
pulmonar, adenopatii mediastinale sau colecţie pleurală.

 

Fig. 1. Algoritmul de diagnostic al pacienţilor cu suspiciune de TEP 
fără risc crescut [2] (adaptat după Ghidul de diagnostic şi tratament 

al tromboembolismului pulmonar)

Particularităţi ale terapiei anticoagulante
Prezentare de caz – Secţia de Cardiologie a Spitalului Clinic Judeţean de 

Urgenţă, Cluj-Napoca, UMF „Iuliu Haţieganu” Cluj-Napoca

Medic rezident: Dr. Patricia-Lorena Cîmpan
Coordonator: Şef lucrări Dr. Anca-Daniela Farcaş

imagistice aduc argumente în favoarea unei etiologii reno-
vasculare a hipertensiunii, dar se optează pentru tratament 
farmacologic, având în vedere riscurile unei strategii 
invazive.
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ECG-ul a evidenţiat ritm sinusal, cu o frecvenţă de 75/min, 
ax la +30 grade, fără modificări ST-T (Fig. 2).

Fig. 2. ECG: RS, AV = 75/min, ax QRS la 30 de grade, fără 
modificări ST-T

Ecocardiografia transtoracică şi radiografia pulmonară 
nu au evidenţiat modificări semnificative.

Aşadar, s-a stabilit diagnosticul pozitiv de Tromboză 
venoasă profundă popliteală, peronieră şi musculară 
nonobstructivă. Având în vedere vârsta pacientului, s-a 
suspicionat o posibilă trombofilie, care nu a putut fi investigată 
datorită lipsei de resurse financiare a pacientului (fără ocupaţie 
şi fără asigurare medicală). Totodată, s-au efectuat investigaţii 
în vederea confirmării sau excluderii unui proces cariokinetic ca 
posibilă cauză a trombozei venoase. Ecografia abdominală 
a evidenţiat prostata cu multiple calcifieri, de dimensiuni 
normale. Endoscopia digestivă descrie câteva eroziuni 
longitudinale la nivelul corpului gastric pe marea curbură, cu 
eritem şi edem în jur, pe fondul unei gastrite cronice cu atrofie 
glandulară redusă, fără semne histologice de activitate. Cei 
doi polipi evidenţiaţi la nivelul colonului ascendent şi a cecului 
aveau aspect histopatologic de adenom plan cu grad redus 
de displazie.

În continuare, tratamentul trombozei a constat din contenţie 
elastică şi terapie anticoagulantă cu heparină cu greutate 
moleculară mică în doză terapeutică (enoxaparină 2 × 0,8 ml/
zi). La aceasta s-a asociat un antivitaminic K (acenocumarol) 
în doză de încărcare de 4 mg în prima şi respectiv a doua zi, 
iar din a 3-a zi s-au administrat 2 mg (1/2 tb). INR-ul efectuat 
pentru verificarea eficienţei anticoagulării, în a 5-a zi (după 14 
mg de acenocumarol) a fost de 1,14, ceea ce a determinat 
creşterea dozei la 6 mg (1 + 1/2 tb) pentru următoarele două 
zile. Cu toate acestea, INR-ul dozat a 7-a zi a fost 1,13. În 
aceste condiţii, s-a suspicionat o rezistenţă la antivitaminicele 
K, care a fost confirmată prin evidenţierea, în cazul pacientului 
nostru, a unui polimorfism a genei VKORC1 ASP36Tyr. Această 
modificare determină rezistenţă la anticoagulantele orale, tradusă 
printr-un necesar crescut (> 70 mg/săptămână) de warfarina 
pentru a putea obţine o anticoagulare eficientă [3], de aceea 
s-a optat pentru continuarea tratamentului cu dabigatran   
2 × 150 mg/zi. Pacientul s-a externat cu recomandarea de 
continuare a tratamentului cu dabigatran timp de minim 
3 luni, dozarea unui pachet minimal de factori genetici 
implicaţi în trombofilii (factorul V şi haplotipul acestuia, 
factorul II, MTHFR) şi de a reveni la control.

Evoluţia pacientului a fost favorabilă, cu constatarea 
resorbţiei complete a trombului la 6 luni, în acel moment 
întrerupându-se tratamentul anticoagulant. În cadrul reevaluării 
la 6 luni după întreruperea tratamentului anticoagulant, 
pacientul nu prezenta semne clinice sau ecografice de 
tromboză venoasă profundă.

Diagnosticul final a fost de: Tromboza venoasă profundă 
popliteală, peronieră şi musculară nonobstructivă; 
Rezistenţă la acenocumarol – prezenţa mutaţiei VKORC1 
ASP36Tyr

Discuţii

Rezistenţa la antivitaminice K este definită clinic ca necesitatea 
unor doze foarte mari pentru a obţine o anticoagulare eficientă 
– rezistenţă parţială sau chiar imposibilitatea de a obţine un 
INR terapeutic – rezistenţă completă. Acest fenomen apare la 
aproximativ 1 pacient din 1000 [4].

Răspunsul individual la antivitaminicele K este influenţat de 
vârstă, sex, interacţiuni medicamentoase, dietă, indice de masă 
corporală, complianţă, dar şi de o serie de factori genetici. 
În perioada 2004-2018 s-au identificat 26 de polimorfisme 
genetice asociate cu rezistenţa la anticoagulantele orale, fără 
ca mecanismele moleculare să fie complet elucidate [4]. Dintre 
acestea, mutaţia VKORC1 ASP36Tyr a genei ce codifică 
enzima VKORC1 (vitamin-K epoxid-reductaza subunitatea 1), 
depistată la pacientul nostru, determină o rezistenţă parţială 
la anticoagulante [5]. Activarea vitaminei K din alimentaţie 
(quinona) se face prin oxidare, sub acţiunea enzimei vitamina 
K quinon-reductaza, devenind - vitamina K (quinol) [4].

Reacţia de carboxilare la care este supusă forma activă – 
quinol, reprezintă pe de o parte cofactorul necesar activării 
factorilor coagulării II, VII, IX şi X, iar pe de altă parte reface 
depozitele de vitamina K ale organismului [6].

Derivatele cumarinice îşi exercită efectul anticoagulant 
inhibând enzima vitamina K 2-3 epoxid reductaza (codificată 
de gena VKORC1), deci împiedică refacerea substratului 
necesar activării factorilor coagulării [7] (figura 3).

Fig. 3. Rolul vitaminei K în activarea factorilor de coagulare II, VII, 
IX, X şi acţiunea warfarinei

În aceste condiţii, am ales să înlocuim acenocumarolul cu 
dabigatranul, deoarece, dintre anticoagulantele orale noi, 
acesta este singurul al cărui metabolism nu interferează cu 
enzime implicate în metabolismul vitaminei K [8 ,9] (tabelul 2).

Mai mult, durata tratamentului anticoagulant după un episod 
tromboembolic a fost dezbătută mult timp. Continuarea 
anticoagulării după episodul iniţial reduce riscul de recurenţă, 
dar întotdeauna trebuie avut în vedere şi riscul hemoragic 
concomitent.

La pacienţii cu un episod trombotic incidental, riscul de 
recurenţă, deşi scade în valoare absolută, persistă totuşi 

Tabelul 2. Caracteristicile metabolismului medicamentelor anticoagulante (modificat după [8, 9]

T (max) – timpul până la atingerea concentraţiei plasmatice maxime protrombină; P – gp glycoproteine transportoare

indiferent de timpul scurs de la primul episod şi diferă în funcţie 
de etiologia acestuia – „provocat” sau „neprovocat”. Un 
episod de tromboză „provocat” semnifică apariţia trombozei 
în prezenţa unui factor de risc tranzitoriu (chirurgie recentă, 
graviditate etc.) sau permanent (cancer activ). Un episod 
„neprovocat” semnifică neidentificarea niciunui factor de 
risc. Cu toate că studiile privind riscul de recurenţă a TVP 
au propus diverse scoruri, predicţia rămâne dificilă (Vienna, 
DASH, Dodger) [10]. În aceste condiţii, în prezent, decizia de 
a întrerupe tratamentul se bazează pe doi factori: rezoluţia 
completă a trombului şi prezenţa unui factor intrinsec ce ar 
putea predispune la recurenţă [1] (Tabelul 3).

Tabelul 3. Riscul de recurenţă după un prim episod tromboembolic 
neprovocat (modificat după [1])

Factori de risc pentru recurenţa evenimentului 
tromboembolic

Tromboza 
venoasă profundă 
localizată proximal

Sexul masculin

Persistenţa 
trombozei

la ecografia 
venoasă

Obezitatea Grupa de sânge 
A, B sau AB

Valori crescute 
ale D-dimerilor

Vârsta înaintată
Sindrom 

posttrombotic 
dezvoltat precoce

Rolul 
trombofiliilor 
genetice este 
controversat

În cazul pacientului nostru, un bărbat de 41 ani, scorul DASH 
[11] (D-dimeri negativi: 0 pct, vârsta < 50 de ani: 1 pct, sexul 
masculin: 1 pct, tratament hormonal la sexul feminin:  0 pct) 
era de 2, ceea ce estima 6,3% risc anual de recurenţă şi 
recomandă continuarea anticoagulării. Mai mult, cu toate că 
nu ştim dacă există sau nu o trombofilie la pacientul nostru, 
aportul prezenţei lor în prezicerea unui nou eveniment trombotic 
este controversat. O analiză Cochrane publicată în 2009 şi 
actualizată în 2012 [12] nu a raportat niciun studiu controlat 
randomizat care să studieze importanţa screening-ului pentru 
trombofilii în prezicerea riscului de recurenţă. Aşadar, nu există 
recomandări clare care să motiveze continuarea tratamentului 
anticoagulant, motiv pentru care, în cazul pacientului nostru, 
s-a decis întreruperea anticoagulantului şi menţinerea sub 
observaţie.
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Rhythm control versus rate control la o pacientă 
cu fibrilaţie atrială persistentă simptomatică – de 
la teorie la practică în 12 ani de urmărire
Prezentare de caz – Institutul de Boli Cardiovasculare Timişoara, Universitatea 
de Medicină şi Farmacie „Victor Babeş” Timişoara
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Istoricul bolii

Ilustrăm cazul unei paciente care s-a prezentat pentru 
prima dată în clinica noastră în luna mai 2005, la vârsta 
de 59 de ani pentru episoade de palpitaţii cu ritm rapid, 
neregulat, însoţite de dispnee şi fatigabilitate la eforturi mici, 
episoade de dispnee paroxistică nocturnă, simptomatologie 
debutată de aproximativ un an şi accentuată în ultima lună.

Până la momentul respectiv, pacienta a fost 
dispensarizată în teritoriu, fiind diagnosticată cu fibrilaţie 
atrială permanentă (fără tratament antiaritmic în ambulator), 
bloc major de ramură stângă (Fig. 1) şi hipertensiune 
arterială esenţială gradul III, risc cardiovascular foarte înalt.

Fig. 1. Electrocardiograma la internare – mai 2015: fibrilaţie 
atrială, FC medie 100 b/min, aspect BRS major cu tulburări 

secundare de repolarizare

Examenul obiectiv la internare a evidenţiat o pacientă 
cu obezitate de gradul I (IMC = 32 kg/m2) şi semne de 
insuficienţă cardiacă decompensată: edeme gambiere 
semnificative bilateral, raluri de stază bazal bilateral, 
turgescenţa venelor jugulare, ficat la 3 cm sub rebord. 
Din tabloul biologic am remarcat alterarea glicemiei à jeun 
însoţită de hipercolesterolemie uşoară. 

Examenul ecografic transtoracic a decelat VS de 
dimensiuni normale, cu funcţie sistolică moderat redusă 
(volum telediastolic VS = 120 ml, FE = 45%), fără tulburări 
segmentare de cinetică parietală, dilatare importantă a 
atriului stâng (diametru antero-posterior incidenţă PAL = 
5,1 cm, volum AS = 91 ml), regurgitare mitrală degenerativă 
uşoară, regurgitare tricuspidiană funcţională uşoară. 

S-a efectuat ecografie transesofagiană care a evidenţiat 
tromboză la nivelul urechiuşii AS, astfel că în urma 
investigaţiilor prezentate s-a decis iniţierea de tratament 
anticoagulant oral (acenocumarol), antiaritmic clasa III 
(amiodaronă 200 mg/zi), betablocant (bisoprolol 5 mg/zi), 
diuretic de ansă iniţial i.v. ulterior oral (furosemid 40 mg/
zi), inhibitor enzimă de conversie (ramipril 5 mg/zi), statină 
(atorvastatină 20 mg/zi).

Pacienta a revenit în clinică peste 3 săptămâni de 
anticoagulare eficientă, când s-a realizat cu succes 
electroconversie la ritm sinusal. Evoluţia ulterioară a fost 
favorabilă pe termen scurt şi lung – în perioada 2006-
2009 pacienta se prezintă la controale anuale, fară 
probleme deosebite, însă în 2009 întrerupe din proprie 
iniţiativă tratamentul.

În iulie 2010 pacienta revine în clinică acuzând 
simtomatologie de insuficienţă cardiacă decompensată şi 
recidiva fibrilaţiei atriale. Examenul ecografic transtoracic 
evidenţiază însă deteriorarea funcţiei sistolice a VS (Fig. 2) 
şi dilatarea marcată a AS (Fig. 3).

Ecografie transtoracică septembrie 2010:

Fig. 2 (stg) – incidență apical 4C: FE VS = 32%

Fig. 3 (dr) – incidență apical 4C: dilatare importantă AS 123 ml

S-a reintrodus tratamentul medicamentos cu 
anticoagulant oral, amiodaronă, BB, diuretic, IECA, 
statină; după 3 săptămâni de anticoagulare eficientă, se 
administreză 2 şocuri electrice externe, 150 J → 200 J 
cu conversie la ritm sinusal şi evoluţie bună pe parcursul 
internării.

În septembrie 2010, fibrilaţia atrială recidivează sub 
tratament cu antiaritmic şi betablocant, iar evaluarea 
ecocardiografică relevă menţinerea unei funcţii sistolice 
depreciate (FE VS = 30%). Conform ghidului ACC, AHA, 
HRS 2008 cu privire la terapia prin dispozitive cardiace 
implantabile[1], pacienta noastră prezenta indicaţie de 
clasă IA pentru terapie de resincronizare cardiacă (CRT). 
Aşadar, în cadrul acestei internării s-a realizat implantul 
unui stimulator cardiac triplucameral (Fig. 4, Fig. 5), însă 
post CRT s-a constat un eşec al electroconversiei, în ciuda 
încărcării corecte cu amiodaronă. 

Fig. 4. Imagine 
de fluoroscopie 
cu evidențierea 
a 3 sonde de 

electrostimulare la 
nivel AD, VD şi un 

ram lateral al sinusului 
coronar

Fig. 5. ECG 
post implant – 
fibrilație atrială, 

ritm electrostimulat 
biventricular

În acest context, s-a decis schimbarea medicaţiei 
antiaritmice, administrându-se flecainidă 2 × 100 mg/zi, iar 
după 3 zile s-a administrat 1 SEE, 150 J cu conversia la 
ritm sinusal.

Pacienta revine la controlul de o lună în octombrie 2010, 
constatându-se o ameliorare netă a simptomatologiei 
clinice, menţinerea ritmului sinusal şi îmbunătăţirea 
remarcabilă a aspectului ecografic (Fig. 6, Fig. 7).

Fig. 6. Evaluare ecografică în oct. 2010 – incidență apical 4C: 
FE VS = 51%

Fig. 7. Pe electrocardiogramă (oct. 2010) se remarcă ritm 
electrostimulat atrial și biventricular, prezența undei R în V1, V2 
şi unda q în derivațiile stângi D1, avL, V5, V6 – aspect clasic în 

terapia de resincronizare cardiacă

În perioada 2010-2014, evoluţia clinică este bună, pacienta 
se prezintă la controale periodice, menţinându-se tratamentul 
antiaritmic cu flecainidă, BB, IECA, diuretic de ansă şi economisitor 
de K, anticoagulant oral, statină. Ecografic, pe lângă îmbunătaţirea 
funcţiei sistolice s-a constatat o ameliorare a profilului de umplere 
diastolică de la tipul III – disfuncţie restrictivă în octombrie 2010 la 
tipul I – relaxare întârziată în ianuarie 2011 (Fig. 8).

Fig. 8. Aspecte 

ecografice: ameliorare 

a profilului de umplere 

diastolică de la tipul III 

– disfuncție restrictivă 

în octombrie 2010 

la tipul I – relaxare 

întârziată în ianuarie 

2011

În pofida complianţei la tratament, în noiembrie 2014 
pacienta prezintă recidiva fibrilaţiei atriale, astfel că la 
tratementul cu flecainidă se asociază amiodaronă şi ulterior 
se realizează electroconversie la ritm sinusal. În cadrul 
acestei internări, s-a realizat şi schimbarea stimulatorului 
cardiac pentru baterie în curs de epuizare; intraprocedural, 
pacienta prezintă fibrilaţie atrială, se administrează 1 SEE 
extern pe masa de implant cardiac (Fig. 9), cu conversie 
iniţială la ritm sinusal, însă cu recădere în fibrilaţie după 
aproximativ 5 minute. În acest context, s-a optat pentru 
renunţarea la tratamentul cu amiodaronă şi flecainidă şi 
s-au administrat 2 × 160 mg de sotalol/zi, reluându-se cu 
succes procedura de electroconversie după 48 h.

Fig. 9. Electroconversie la ritm sinusal (noiembrie 2014)

După repetarea acestui eveniment antiaritmic, s-a decis 
încercarea unei alte forme de terapie de resincronizare 
cardiacă – stimularea cu fuziune (LV only pacing). Aceasta 
se bazează pe faptul că la pacienţii cu insuficienţă cardiacă 
şi disfuncţie sistolică a VS, dar conducere atrioventriculară 
normală, stimularea de VD nu este necesară, iar 
asincronismul de contracţie provocat de blocul de ramură 
stângă poate fi corectat doar prin LV only pacing. Dovezi 
asupra non-inferiorităţii LV only pacing versus stimulare 
biventriculară sunt incluse în ghidul ESC 2013 referitor la 
terapia de resincronizare cardiacă [2], dar există date în 
literatură, aşa cum este studiul GREATER-EARTH, care 
a demonstrat că 21% dintre pacienţii care nu răspund 
clinic şi 17% dintre pacienţii care nu răspund ecografic la 
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stimularea biventriculară sunt responderi la stimularea cu 
fuziune a VS [3].

În perioada 2014-2017, evoluţia clinică a pacientei este 
favorabilă, menţinându-se tratamenul medicamentos cu 
sotalol, zofenopril, furosemid/spironolactonă, atorvastatină 

cu reducerea marcată a funcţei sistolice a VS a fost urmată 
de implantul unui stimulator cardiac triplucameral în vederea 
terapiei de resincronizare cardiacă; deşi iniţial pacienta s-a 
încadrat în criteriile de responder la CRT [5], îmbunătăţirea 
clasei funcţionale NYHA, creşterea FE VS > 5%,

Fig. 12. Test de efort efectuat în ianuarie 2017 – condus până la 75 W, negativ clinic şi electric pentru ischemie, fără aritmii, fără 

pierderea capturii ventriculare (toleranță redusă la efort, dar pacienta prezintă asociat obezitate de gradul I și a dezvoltat în timp o 

patologie ortopedică – gonartroză). Se remarcă însă prezența unei curbe rapide de decelerare a FC post exercițiu, ceea ce s-a corelat 

cu un răspuns favorabil la CRT [4]

şi dabigatran. În acest interval, pacienta se prezintă 
la controale periodice, care au inclus evaluare clinică şi 
biologică, electrocardiogramă (Fig. 10), ecografie cardiacă 
(Fig. 11), interogare stimulator cardiac şi test de efort (Fig. 12).

Discuţii

Am ilustrat cazul unei paciente îndrumată către clinica 
noastră în urmă cu 13 ani cu diagnosticul de fibrilaţie atrială 
permanentă, bloc major de ramură stângă şi insuficienţă 
cardiacă decompensată. La prima evaluare s-a optat 
pentru o strategie de control al ritmului şi chiar dacă în 
acest interval au fost necesare numeroase intervenţii de 
electroconversie şi schimbarea repetată a medicaţiei 
antiaritmice, în momentul actual pacienta este în continuare 
în ritm sinusal. Sunt de remarcat câteva momente cheie în 
evoluţia acestei paciente: dezvoltarea unei cardiomiopatii  

scăderea volumelor telediastolic/telesistolic VS > 15%, în 
următorii ani de evoluţie s-a constatat recidiva fibrilaţiei 
atriale şi agravarea simptomatologiei de insuficienţă 
cardiacă, aşadar optarea pentru stimularea cu fuziune a VS 
versus stimulare biventriculară a reprezentat o altă alegere 
de succes în cazul acestei paciente.

AFFIRM, unul dintre studiile mari, randomizate care au 
comparat strategia de control a frevenţei versus controlul 
ritmului cardiac la pacienţii cu fibrilaţie atrială nu a demonstrat 
beneficii clare cu privire la menţinerea ritmului sinusal [6] 
şi în momentul de faţă ghidul ESC 2016 de tratament al 
fibrilaţiei atriale recomandă o strategie de control al ritmului 
la pacienţii cu fibrilaţie atrială care ramân simptomatici în 
condiţiile unui control bun al frecvenţei cardiace [7]. Cu 
toate acestea însă, situaţia este în schimbare în ultimii 
ani datorită progresului tehnic în tratarea intervenţională 

a fibrilaţiei atriale, dar şi datorită unui mai bun diagnostic 
al comorbidităţilor asociate, precum embolizări cerebrale 
asimptomatice, leziuni cerebrale de hipoperfuzie asociate 
fibrilaţiei atriale, declin cognitiv [8], iar studii mari care 
evalueză beneficiile unei strategii moderne de control al 
ritmului cardiac asupra evenimentelor cardiovasculare 
majore sunt încă în desfăşurare.

Este recomandat ca volumul atriului stâng să nu fie utilizat 
ca unic predictor al recurenţei fibrilaţiei atriale, existând date 
în literatură despre siguranţa şi eficienţa electroconversiei 
fibrilaţiei atriale persistente simptomatice în prezenţa 
dilatării severe de AS, chiar dacă sunt necesare multiple 
electroconversii şi strategie adaptată fiecărui pacient 
în parte [9], iar alegerea individualizată a tratamentului 
antiaritmic pare să joace un rol cheie în menţinerea ritmului 
sinusal [10], aşa cum ilustrează şi cazul prezentat de noi.
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Fig. 10. ECG efectuat în ianuarie 2017 – ritm electrostimulat 
ventricular cu fuziune (LV only pacing) – se remarcă unda R în 

V1, V2, complex QRS negativ în V5, V6

Fig. 11. Imagine de ecografie (ianuarie 2017) – incidență 

apical 4C: FE VS = 54%
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recomandă întreruperea bruscă a tratamentului cu 
moxonidină; doza trebuie redusă treptat, pe parcursul unei 
perioade de 2 săptămâni. Se recomandă precauţie la 
administrarea de moxonidină la pacienţii cu insuficienţă 
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trebuie făcută cu precauție pentru a preveni reacțiile 
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recomandă administrarea moxonidinei în asociere cu 
antidepresive triciclice. Moxonidina poate potenţa efectul 
sedativ al antidepresivelor triciclice (nu se recomandă 
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interacţiunea cu alte medicamente care se elimină prin 
secreţie tubulară. Fertilitatea, sarcina și alăptarea: Sarcina 
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Riscul rezidual asociat dislipidemiei 
aterogene (I)
Punere la punct…
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Boala aterosclerotică cardiovasculară continuă să 
reprezinte principala cauză de morbiditate şi mortalitate 
din lume. Nivelurile ridicate de LDL-C reprezintă un 
predictor important al riscului cardiovascular (CV) şi au fost 
principala ţintă terapeutică în ultimele trei decenii. Studii 
multiple de prevenţie primară şi secundară au arătat o 
reducere semnificativă de 25-35% a riscului CV la pacienţii 
trataţi cu statine [1-3]. Cu toate acestea, chiar şi în rândul 
acestor pacienţi există un risc rezidual CV, în special 
dacă se asociază cu factori de risc majori – sindromul 
metabolic, diabetul zaharat (DZ), obezitatea sau afectarea 
de organe-ţintă. Studii epidemiologice au arătat că, în 
plus faţă de nivelurile ridicate ale LDL-C, valorile crescute 
ale trigliceridelor (TG) şi valorile scăzute ale HDL-C, sunt 
predictori independenţi ai evenimentelor cardiovasculare 
majore. Prevalenţa hipertrigliceridemiei (peste 150 mg/dl) a 
fost de aproximativ 25% în populaţia generală, dar va creşte 
direct proporţional cu epidemiile de obezitate, sindromul 
metabolic şi DZ. Datele recente au arătat faptul că TG nu 
sunt doar un marker al riscului CV crescut, ci un factor 
cauzator direct, rivalizând cu LDL-C [4]. Astfel, riscul 
rezidual CV persistă în ciuda tratamentului direcţionat spre 
reducerea valorilor LDL-C, motiv pentru care în studii clinice 
s-au reevaluat markerii lipoproteici ca predictori de risc CV. 
Recent, un grup de experţi în domeniul dislipidemiei [5] a 
discutat abordările terapeutice pentru gestionarea riscului 
CV în practică, inclusiv riscul rezidual asociat dislipidemiei 
aterogene (DA).

Ce este riscul cardiovascular rezidual şi dislipidemia 
aterogenă?

În conformitate cu consensul elaborat de experţi [6], 
riscul rezidual CV este definit ca persistenţa ratei crescute 
a evenimentelor CV, în ciuda atingerii ţintei terapeutice 
de scădere a LDL-C, a tensiunii arteriale şi glicemiei, în 
conformitate cu standardele actuale de îngrijire (Fig. 1).

Pentru a facilita înţelegerea acestui concept, dislipidemia 
aterogenă a fost definită ca: 1) un nivel crescut de TG à jeun, 
peste 200 mg/dl, în prezenţa unui nivel scăzut de HDL-C, 
sub 40 mg/dl la bărbaţi, respectiv 48 mg/dl la femei, la 
pacienţii cu risc CV adiţional crescut în ciuda tratamentului 
cu doza maxim tolerată de statine; 2) un dezechilibru între 
nivelul lipoproteinelor serice proaterogene bogate în TG 

(TGL-C): VLDL-C, resturi VLDL, IDL-C, LP(A), chilomicroni şi 
cel al lipoproteinelor antiaterogene (HDL-C) [7].

Fig. 1. Reprezentarea schematică a dislipidemiei aterogene şi 
riscului cardiovascular rezidual (după [5] modificat)

Importanţa non-HDL-C şi a TGL-C

Non-HDL-C este calculat cu uşurinţă prin scăderea 
HDL-C din colesterolul total (CT). Non-HDL-C este, în cazul 
pacienţilor cu dislipidemie aterogenă (DA), un predictor 
de risc CV mai bun decât LDL-C, deoarece include 
colesterolul din lipoproteinele aterogene TGL-C, format din 
lipoproteine cu densitate foarte scăzută – VLDL, resturi 
VLDL, lipoproteine cu densitate intermediară – IDL, LP(A) 
şi chilomicroni şi este în relaţie cu nivelurile serice ale apoB. 
Non-HDL-C este definit ca o ţintă secundară în tratamentul 
dislipidemiilor, cu 30 mg/dl mai mare decât cea a LDL-C, 
conform recomandărilor de ghid ale Societăţii Europene de 
Ateroscleroză (EAS) / Societăţii Europene de Cardiologie 
(ESC) (Tabelul 1) [8]. Importanţa acestuia este, de 
asemenea, subliniată în ghidurile europene de prevenţie a 
bolilor cardiovasculare în practica clinică. Ţinta terapeutică 
a non-HDL-C trebuie să fie < 100 mg/dl la pacienţii cu risc 
CV adiţional foarte înalt şi < 130 mg/dl la pacienţii cu risc 
adiţional CV înalt [8].

TGL-C reprezintă o fracţiune importantă şi atractivă din 
punct de vedere clinic, reprezentând colesterolul „remnant” 
cu efect proaterogen, care se calculează scăzând din non-

HDL-C fracţiunea LDL-C. Un studiu publicat în 2014[9] 
sugerează faptul că până la 50% din conţinutul plăcii de 
aterom derivă din TRL-C, deşi nivelul seric al acestuia este 
inferior LDL-C. De menţionat este faptul că, deşi nivelul 
LDL-C poate fi normal sau doar uşor crescut, aceste 
particule LDL implicate în procesul de aterogeneză sunt 
de obicei mai mici şi mult mai dense (conform Fig. 2) [10].

Fig. 2. Fiziopatologia dislipidemiei aterogene (după [10] 
modificat)

Asocierea dintre hipertrigliceridemie şi aterogeneză nu 
este pe deplin elucidată, deoarece nu toate particulele 
TGL-C sunt aterogene, resturile de particule mari cu 
conţinut bogat în TG nefiind în măsură să pătrundă în 
peretele vasului [10].

Mecanismul fiziopatologic este dat de incapacitatea de 
încorporare a acizilor graşi liberi (AGL) în TG. Totodată, 
rezistenţa la insulină se asociază cu reducerea retenţiei 
de AGL de către adipocite, ambele anomalii metabolice 

ducând la creşterea fluxului de acizi graşi liberi spre 
ficat. Acest influx crescut de AGL din periferie spre ficat 
în prezenţa insulino-rezistenţei stimulează lipogeneza 
hepatică de TG, care la rândul său promovează secreţia 
de VLDL cu conţinut ridicat de TG şi producerea de 
apoB în ficat. S-a demonstrat că un nivel crescut de LDL 
(particule mici şi dense) nu este prezent decât la valori mai 
mari ale TG > 150 mg/dl. În aceste condiţii, se acumulează 
molecule mari de VLDL bogate în TG, iar atunci când 
acestea sunt lipolizate de către lipoprotein lipază rezultă 
particule LDL cu apoB modificate. Aceste particule nu 
reuşesc să se lege eficient de receptorii LDL care persistă 
mai mult în circulaţie. Prin acţiunea proteinei de transport 
a colesterol esterului (CETP), esterii de colesterol (CE) sunt 
înlocuiţi de TG în particulele de HDL respectiv LDL, ducând 
la formarea de LDL bogat în TG, care sunt un substrat bun 
pentru lipaza hepatică, generând particule mici şi dense 
de LDL [11].

Scăderea HDL-C este frecvent considerată o consecinţă a 
creşterii TG. În prezenţă nivelului crescut de TG plasmatice, 
aşa cum am menţionat anterior, CETP mediază schimbul 
de TG-CE între VLDL şi LDL-C. Schimbul este asemănător 
între VLDL şi HDL, formându-se HDL bogat în TG. Aceste 
particule de HDL bogate în TG sunt catabolizate mai 
uşor, reducând hidroliza componentei de TG şi disocierea 
componentei proteice, cu scăderea nivelului HDL [12].

ApoB este o apolipoproteină majoră care face parte din 
structura lipoproteinelor aterogene (VLDL, IDL-C, LDL-C) şi 
estimează eficient nivelul acestor particule în plasmă. Mai 
multe studii au arătat că ApoB este echivalentă din punct 
de vedere al predicţiei riscului CV cu LDL-C şi non-HDL-C. 
ApoB a fost evaluată ca o ţintă primară în mai multe trialuri 
clinice, iar analizele statistice au sugerat că ar putea fi o 
ţintă terapeutică importantă, nu doar un marker de risc 
CV (indicaţie de clasa IIaB după [8]). Totuşi, informaţiile 
rămân controversate, o metaanaliză recentă indică faptul 
că reducerea valorilor apoB nu oferă nici un beneficiu (faţă 
de non-HDL-C sau LDL-C) [13].

Tabelul 1. Recomandări pentru analiza nivelului lipidelor în estimarea riscului BCV (după [8])

Recomandări Clasă Nivel

Colesterolul total este folosit în estimarea riscului CV total, prin intermediul sistemului 
SCORE 

I C

LDL-C este recomandat a fi utilizat ca dozare lipidică în analiza pentru screening, estimarea 
riscului, diagnoză şi management. HDL-C este un factor de risc independent şi este 
recomandat a fi utilizat în algoritmul HeartScore 

I C

Trigliceridele oferă informaţii despre risc şi este indicat în estimarea riscului I C

Non-HDL-C este un factor de risc independent major şi trebuie considerat ca un marker de 
risc, în special la pacienţii cu trigliceride crescute 

I C

Apoliproteina B trebuie considerat ca o alternativă la markerii de risc, când acest lucru este 
posibil, în special la pacienţii cu trigliceride crescute

IIa C

Lipoproteina (A) ar trebui considerată în cazurile selectate cu risc înalt, la pacienţii cu istoric 
familial cu BCV prematură, şi pentru reclasificare la subiecţii cu risc la limită

IIa C

Raportul apoB/apoA I poate fi considerat o alternativă la estimarea factorilor de risc. IIb C

Raportul non-HDL-C/HDL-C poate fi considerat o alternativă, dar HDL-C utilizat în 
HeartScore ne oferă o estimare mai exactă a riscului 

IIb C



30

Rezultatul final este reprezentat de o asociere între 
hipertrigliceridemie şi nivelurile crescute de TRL-C, ApoB, 
ApoCIII, particule mici şi dense de LDL-C, cu un nivel 
normal sau chiar scăzut de LDL-C. Toate aceste modificări 
ale lipoproteinelor sunt asociate cu risc CV crescut şi 
stimulează dezvoltarea aterosclerozei per se [14-17].

Studii clinice

În cadrul studiului ACCORD, ratele evenimentelor CV la 
pacienţii din grupul control (trataţi cu statine) versus grupul 
tratat cu statine şi fenofibrat au fost cu 21,9% mai mari în 
grupul control [18].

Studiul IMPROVE-IT a demonstrat că nivelul seric scăzut 
al TG (< 150 mg/dl, comparativ cu > 150 mg/dl) în cadrul 
unui sindrom coronarian acut a fost corelat cu o rată mai 
mică a evenimentelor cardiovasculare [19].

Studiul Copenhaga City Heart a evaluat efectul scăderii TG 
(în prevenţia primară a bolii CV aterosclerotice) la pacienţii 
cu hipertrigliceridemie uşoară sau moderată, demonstrând 
o asociere semnificativă statistic între nivelurile crescute 
ale TG şi rata de infarct miocardic (indiferent de sex) şi 
accident vascular cerebral ischemic. Valorile mari de TG 
au fost asociate cu un risc absolut CV la persoanele care 
nu au fost eligibile pentru statine (conform recomandărilor 
ESC / EAS 2016 – tabelul 2), mai exact, 7% din populaţia 
generală cu TG > 264 mg/dl a prezentat un risc crescut CV 
în rândul pacienţilor non-diabetici, hipertrigliceridemia fiind 
un factor puternic al riscului CV rezidual [5, 13].

Tabelul 2. Ţinte terapeutice în prevenţia bolilor 
cardiovasculare (după [8])

Lipide
(ţinta 

primară 
fiind 

LDL-C)

Risc foarte mare: LDL-C sub 70 mg/dl sau 
o reducere de minim 50% dacă valoarea de 
bază fără medicaţie este cuprinsă între 70 şi 
135 mg/dl

Risc mare: LDL-C sub 100 mg/dl sau o 
reducere de minim 50%, dacă valoarea de 
bază fără medicaţie este cuprinsă între 100 
şi 200 mg/dl

Risc mic sau moderat: LDL-C sub 115 mg/dl 

Ţinte secundare precum non-HDL-C sunt 
sub 100 mg/dl, 130 mg/dl şi 145 mg/dl 
pentru pacienţii cu risc foarte mare, mare, 
respectiv moderat

HDL-C: nici un obiectiv, dar peste 40 mg/dl 
la bărbaţi şi peste 48 mg/dl la femei indică 
un risc scăzut

TG: nici un obiectiv, dar sub 150 mg/dl indică 
un risc scăzut, iar valori mai mari indică 
necesitatea căutării altor factori de risc

În plus, datele din aceste studii clinice cheie evidenţiază 
faptul că asocierea dintre niveluri crescute de LDL-C şi TG 
(PROVE IT-TIMI 22) sau niveluri scăzute de HDL-C şi niveluri 
crescute de TG (ACCORD-LIPID) este corelată cu cel mai 
mare risc de evenimente CV majore [18, 20].
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Știați că?...

•	 Inima este menţionată în prima parte a Bibliei, în 
Vechiul Testament, scrisă în secolele XIII-II î.Hr. (de 85 
de ori spune Leibowitz) sub forma unor expresii ca 
„inima lui Iacob s-a oprit” sau „inima mă doare” sau „se 
rupe inima în mine”, fiind greu de spus dacă aceasta ar 
semnifica o cardiopatie sau este spus în sensul figurat. 
[Zăgreanu I., Editura Dacia, Cluj-Napoca, 1993]

•	 Interesul pentru hidropizie ocupă un loc important nu 
numai în medicina Evului Mediu, ci şi în artele plastice, 
dovada fiind o serie de creaţii cu această temă. Un 
exemplu îl reprezintă „Femeia hidropică”, opera 
pictorului flamand Gerard Dou (1613-1675), elev al 
lui Rembrandt. „Femeia hidropică” este considerată 
capodopera lui. Ea reprezintă interiorul unei camere, 
având ca personaj central o femeie bolnavă care 
zace într-un fotoliu plasat în faţa unei ferestre, poziţie 
sugestivă pentru suferinzii de inimă. Medicul, cu 
îmbrăcămintea specifică breslei, examinează prin 
transparenţă conţinutul unui recipient de sticlă. Două 
femei imploră cu disperare răsuflarea bolnavei şi îi 
oferă medicamentul de întărire. Rochia bolnavei care 
cade în falduri lasă descoperit piciorul drept, tumefiat, 
edemul care se vede şi la mâini, fiind elementul care 
justifică denumirea operei. [Zăgreanu I., Editura Dacia, 
Cluj-Napoca, 1993]

•	 În anul 1783, medicul lui Ludovic al XVI-lea, Jean 
Baptiste Senac, afirma că „inima este un organ prea 
nobil pentru a fi atacat de o tumoră primitivă”. Ulterior, 
această afirmaţie s-a dovedit a fi pripită, deoarece 
necropsiile efectuate au atestat că şi cordul poate fi 
sediul unor tumori primare, benigne şi maligne. De 
altfel, Jean Baptiste Senac s-a dovedit a fi neinformat, 
deoarece primul mixom cardiac a fost descoperit 
prin necropsie, încă din 1589, la autopsia cardinalului 
Gambara. [Tumorile cardiace. M.E Pătruţ, G .Manole, 
Dincă Gabi, Editura C.N.I Coresi, 2007]

•	 În 1971, John Vane, profesor de farmacologie 
la Universitatea din Londra, publica o cercetare 
despre mecanismul de acţiune al aspirinei (inhibiţia 
dependentă de doză a sintezei prostaglandinelor) 
(Nature New Biology 1971; 231: 232). Mai târziu, 
câştiga premiul Nobel în 1982 pentru cercetarea sa, 
împreună cu Bengt Samuelsson şi Sune Bergström. 
[https://www.pharmaceutical-journal.com/news-and-
analysis/infographics/a-history-of-aspirin/20066661.
article?firstPass=false]

•	 Cercetătorii australieni au arătat acţiunea cofeinei 
de a creşte rigiditatea aortică şi tensiunea arterială 
centrală, efect care durează cel puţin trei ore. De 
asemenea, cofeina exercită un efect vasoconstrictor, 
contracarând acţiunea adenozinei endogene asupra 
vaselor sangvine. Consumul de cofeină alterează 
răspunsul trombocitelor la adenozină, favorizând 
trombozele. [Am J Clin Nutr. 2005; 81: 539-540]

•	 În secolul al 19-lea s-au făcut foarte multe studii 
referitoare la activitatea electrică a inimii, deşi încă nu 
se ştia importanța acesteia. În 1911, Augustus Waller, 
unul dintre pionerii electrocardiografiei, afirma că este 
puţin probabil ca aceasta să aibă vreo utilitate în spital. 
Însă, după 13 ani, Willem Einthoven a primit premiul 
Nobel în medicină pentru punerea în practică a studiilor 
anterioare şi invenţia unui dispozitiv indispensabil în 
practica medicală. [Tex Heart Inst J. 2002; 29(3): 164-
171]

•	 Cel mai mic pacemaker din lume, MedtronicMicra 
măsurând doar 0,8 cm3, a fost aprobat de FDA la 
începutul anului 2016. Spre deosebire de celelalte 
dispozitive, Micra nu prezintă electrozi, acesta fiind 
implantat direct la nivelul ventriculului drept printr-un              
cateter, unde se fixează cu ajutorul unor cârlige 
autoexpandabile, astfel eliminându-se posibilele 
complicaţii ce ar putea surveni în urma implantărilor 
clasice. [N Engl J Med. 2016; 374:533-541]

•	 Riscul de disfuncţie de proteză aortică biologică este 
crescut la pacienţii cu un profil dismetabolic caracterizat 
prin creşterea valorilor plasmatice ale fosfolipazei 
A2 asociată lipoproteinelor circulante (Lp-PLA2 – 
marker recunoscut al aterogenezei şi inflamaţiei), 
proprotein-convertazei subtilizină kexină de tip 9 şi 
de asemenea cu un indice HOMA crescut. Indexul 
HOMA (homeostasis model assessment) evaluează 
insulinorezistenţa şi, alături de Lp-PLA2, prezice o 
progresie hemodinamică accelerată a stenozei aortice 
native. Lp-PLA2 poate reprezenta un nou biomarker 
al degenerării de valvă aortică nativă, respectiv 
bioproteză, sau chiar o ţintă terapeutică în acest sens. 
[https://doi.org/10.1016/j.jacc.2018.04.064]

•	 Disfuncţia ventriculară dreaptă evaluată prin parametrii 
de deformare miocardică se asociază independent cu 
riscul de aritmii ventriculare maligne şi moarte cardiacă 
subită post infarct miocardic. Parametrul strain global 
longitudinal ventricular drept s-a dovedit a fi superior 
marker-ului tradiţional TAPSE în stratificarea riscului 

Medici Rezidenţi: A. Bian, P. Boarescu, A. Bocea, S. Ciopor, P. Dorolţan, F. Frîngu, D. Luţac, M. Lupu, 
I. Minciună, M. Negrea, A. Pop, D. Pop, A. Popa, M. Suceveanu, G. Simu

aritmic. Dispersia mecanică a VD reprezintă o măsură 
a heterogenităţii contractile, iar o valoare a acesteia 
peste 60 ms s-a asociat, într-un studiu, cu o creştere 
de peste 2 ori a riscului de aritmii ventriculare şi moarte 
cardiacă subită. [https://doi.org/10.1093/ehjci/jex184]

•	 Pacienţii cu insuficienţă cardiacă cronică şi disfuncţie 
sistolică ventriculară stângă prezintă frecvent deficit de 
vitamina D, acesta fiind asociat cu un prognostic mai 
prost. Trialul VINDICATE (VitamIN D treating patients 
with Chronic heArt failure) a demonstrat că tratamentul 
cu vitamina D în doze de 100 μg zilnic se asociază cu 
o remodelare pozitivă a VS şi o creştere semnificativă 
a fracţiei de ejecţie ( în medie cu 6%), fără însă a exista 
o creştere a distanţei medii parcurse la testul de mers 
de 6 minute. [doi: 10.1016/j.jacc.2016.03.508]

•	 Hiperhomocisteinemia se asociază cu un risc crescut 
de tromboză la nivelul atriului stâng sau urechiuşei 
stângi la pacienţii cu fibrilaţie atrială non valvulară şi scor 
CHA2DS2-VASc scăzut (0 sau 1). O valoare cut-off de 
peste 13,5 mmoli/l creşte semnificativ riscul trombozei 
auriculare şi ar trebui luată în considerare în evaluarea 
riscului de accident vascular cerebral. [doi:10.1093/
europace/eux189]

•	 Studii recente au demonstrat că tratamentul 
cu fluorochinolone dublează riscul de anevrism 
aortic sau disecţie de aortă. În primele 2 luni de la 
începerea antibioterapiei, incidenţa anevrismului sau 
disecţiei de aortă a fost de 1,2 la 1000 de persoane-
ani la pacienţii expuşi acestei clase de antibiotic, 
comparativ cu 0,7 la 1000 persoane-ani la cei trataţi 
cu amoxicilină. Nu s-a demonstrat o diferenţă între 
cele două clase de antibiotice după 2 luni. Unul din 
mecanismele incriminate este creşterea activităţii 
metaloproteinazelor, acestea fiind implicate şi în 
patogeneza tendinopatiilor şi rupturilor tendinoase 
sub chinolone. La pacienţii cu factori de risc 
recunoscuţi pentru dezvoltarea de anevrisme aortice 
sau disecţie de aortă ar trebui cântărită cu atenţie 
decizia antibioterapiei cu fluorochinolone. [https://doi.
org/10.1136/bmj.k678]

•	 Ideea riscului crescut de cataractă la pacienţii trataţi 
cu statine a fost combătută de studii precum EXCEL 
(Expanded Clinical Evauation of Lovastatin) care au 
demonstrat că nu există diferenţe semnificative statistic 
în ceea ce priveşte numărul de opacităţi în câmpul 
vizual, acuitate vizuală sau cataractă între cei trataţi 
cu lovastatină şi grupul placebo după 48 săptămâni 
de urmărire. Chiar mai mult, studiul SEAS (Simvastatin 
and Ezetimibe in Aortic Stenosis) a demonstrat 
că la pacienţii cu stenoză aortică asimptomatică 
tratamentul cu simvastatin şi ezetimib chiar scade 
riscul dezvoltării de cataractă, acest aspect putând 
fi explicat prin efectul antioxidant şi antiinflamator al 
statinelor. [https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy182]

•	 TAS > 130 mmHg la vârsta de 50 ani, sub limita 
convenţională de 140 mmHg utilizată pentru a defini 
hipertensiunea la pacienţii fără alte comorbidităţi, este 
asociată cu un risc crescut de a dezvolta demenţă, 
care nu este în totalitate asociat cu prezenţa unei boli 
cardiovasculare. [Eur Heart J. 2018. doi: 10.1093/
eurheartj/ehy288]

•	 ICD-urile sunt asociate cu un risc mai redus de deces 
de cauză aritmică la toţi pacienţii, totuşi cu un beneficiu 
mai redus la diabetici. Aceste constatări pot fi datorate 

proporţiei mai mari de decese de cauză non-aritmică 
la diabetici. Sunt necesare noi studii pentru a investiga 
eficienţa ICD-urilor la pacienţii cu insuficienţă cardiacă 
şi diabet. [Eur J Heart Fail. 2018. doi:10.1002/ejhf.1192]

•	 O serie de măsurători ale volumului-bătaie şi ale 
presiunilor de umplere ale ventriculului stâng obţinute 
ecocardiografic conferă o evaluare mai bună a 
statusului volemic şi a debitului cardiac, care susţin 
reducerea utilizării diureticelor de ansă şi creşterea 
dozelor de medicamente confirmate prin studii. 
Terapia ghidată ecocardiografic, conform indicelui de 
expansionare a atriului stâng şi a volumului-bătaie, 
îmbunătăţeşte prognosticul insuficienţei cardiace 
cronice sistolice. [J Am Soc Echocardiogr. https://doi.
org/10.1016/j.echo.2018.01.001]

•	 Într-un studiu care a inclus 6629 de pacienţi cu infarct 
miocardic fără hipoxemie, administrarea suplimentară 
de oxigen nu a dus la reducerea mortalităţii la un an. 
[N Engl J Med. 2017; 377:1 240-1249 DOI: 10.1056/
NEJMoa1706222]

•	 Trialul CULPRIT-SHOCK a demonstrat că pacienţii cu 
infarct miocardic acut şi şoc cardiogen au rezultate 
mai bune în privinţa supravieţuirii, atunci când se 
efectuează doar angioplastia leziunii responsabile de 
evenimentul acut, comparativ cu angioplastia tuturor 
leziunilor coronariene prezente. [N Engl J Med. 2017; 
377: 2419-2432. DOI: 10.1056/NEJMoa1710261]

•	 Efectul unui pumn de struguri asupra inimii. Strugurii 
roşii sunt faimoşi pentru resveratrol, un antioxidant 
miraculos care scade riscul cardiovascular şi 
încetineşte efectele îmbătrânirii. Totuşi, plantele 
produc resveratrol doar ca răspuns a unor atacuri 
bacteriene sau fungice pe parcursul creşterii lor. 
Acest aspect poate să fie un motiv suficient pentru a 
consuma doar struguri organici, care nu sunt trataţi 
cu antifungicide. Studiile au arătat de asemenea 
creşterea eficienţei chimioterapiei, efect antiviral 
inclusiv pentru HIV, contrabalansarea efectelor unei 
diete bogate în grăsimi, creşterea anduranţei fizice şi 
cel mai surprinzător prelungirea duratei de viaţă pentru 
drojdie, chiar şi pentru peşti. [http://www.ghidnutritie.
ro/articol/substante_utile/resveratrol]

•	 EDTA (acidul etilen-diamino-tetraacetat disodic), prin 
efectul de chelatare al calciului şi al cuprului, minerale 
considerate ca fiind principalele responsabile pentru 
formarea plăcilor aterosclerotice, ar putea reduce 
riscul de dezvoltare a afecţiunilor cardiace. Dar 
EDTA are şi alte valenţe terapeutice. Având un efect 
anticoagulant, previne formarea cheagurilor de sânge. 
Elimină şi preîntâmpină agregarea plachetară, cauza 
„îngroşării sângelui”. Îmbunătăţeşte circulaţia sangvină 
a creierului şi are efecte vizibil pozitive asupra prostatei, 
rinichilor şi a ficatului. Curăţând arterele şi eliminând 
metalele grele, toate organele sunt mai curate, mai 
bine irigate cu sânge şi, deci, mai bine alimentate 
cu nutrienţi şi oxigen. [https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/PMC5105603/]

•	 Persistenţa venei cave superioare stângi (PVCSS) 
este cea mai frecventă anomalie congenitală venoasă 
cardiacă, emergând din vena brahiocefalică stângă şi 
drenând în 90% din cazuri în atriul drept prin sinusul 
coronar (SC). Cel mai frecvent, este o anomalie izolată, 
dar depistarea ei face necesară investigarea prezenţei 
altor anomalii posibil concomitente – defect de sept 
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atrial, bicuspidie aortică, coarctaţie de aortă sau cor 
triatriatum. Ecocardiografic, se decelează un SC 
mult dilatat, diagnosticul de certitudine realizându-
se prin injectarea de ser barbotat venos în membrul 
superior stâng, acesta apărând prima dată în sinusul 
coronar şi apoi în atriul drept. Implicaţiile clinice ale 
PVCSS sunt reprezentate de tulburări de ritm (bloc 
atrio-ventricular prin dilatarea SC) şi complicaţii 
frecvente la inserarea sondelor de stimulare/defibrilare 
şi a cateterelor Swan-Ganz prin abord subclavicular 
stâng (angină, şoc cardiogen), fiind deseori necesară 
schimbarea abordului pe partea dreaptă [Mneimneh 
S et al. Persistent left superior vena cava: a case 
report and review of literature. Int J Clin Trials. 2014; 
1(3): 114-116; Sumi Saha et al. Persistent left superior 
vena cava – considerations in fetal, pediatric and adult 
populations. Australas J Ultrasound Med. 2012; 15(2): 
61-66; Murtaza Sundhu et al. Pacemaker placement 
in persistent left superior vena cava, Cureus. 2017; 
9(6): e1311]

•	 Creşterea enzimelor de necroză cardiacă este un 
eveniment frecvent întâlnit în cadrul accidentelor 
vasculare cerebrale. Acest fapt poate duce uneori 
la dificultăţi de diagnostic şi tratament, în special la 
acei pacienţi la care se suspicionează un sindrom 
coronarian acut concomitent. Mecanismul prin 
care se ajunge la lezarea ţesutului miocardic este 
diferit însă în AVC faţă de sindromul coronarian 
acut. Într-un infarct, ischemierea cardiomiocitelor 
duce la necrozarea acestora într-o stare de relaxare 
musculară în ţesutul aferent vaselor lezate. În 
AVC, apare un grad de hiperactivitate al sistemului 
simpatoadrenergic (posibil prin lezarea directă a unor 
centri responsabili în reglarea acestui răspuns), ceea 
ce duce la creşterea sarcinii cordului şi la necroza 
sporadică a cardiomiocitelor într-o stare contractată. 
În astfel de situaţii, devine crucială determinarea în 
dinamică a marker-ilor de necroză cardiacă [https://
www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1110260
816300692?via%3Dihub#b0055]

•	 Autofagia celulară este inhibată în procesul fiziologic 
de îmbătrânire. miRNA-22 este un micro-ARN 
care inhibă puternic autofagia cordului, afectând 
procesele reparatorii. Un anti-miRNA-22 utilizat s-a 
dovedit util în ameliorarea remodelării patologice şi 
stimularea autofagiei cardiace. [http://onlinejacc.org/
content/68/14/1572]

•	 Aromele folosite în ţigările electronice afectează 
vasele sangvine şi cordul prin scăderea sintezei de 
oxid nitric. [https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/
ATVBAHA.118.311156]

•	 Verapamilul ar putea reduce necesarul de insulină şi 
frecvenţa episoadelor de hipoglicemie pentru pacienţii 
cu DZ de tip 1, conform unui studiu de faza II, publicat 
în Nature Medicine. S-a demonstrat că verapamilul 
inhibă exprimarea proteinei TXNIP (Thioredoxin-
interacting protein), implicată în moartea celulara 
programata a celulelor beta pancreatice. [https://
www.nature.com/articles/s41591-018-0089-4]

•	 Cercetările unui nou studiu care a cuprins mai mult de 
2 milioane pacienţi, care au fost supuşi procedurilor 
de PCI pentru infarct miocardic acut şi care au solicitat 
externarea precoce împotriva consilierii medicale, 
au demonstrate că aceştia sunt de două ori mai 

susceptibili de a suferi şi a fi reinternaţi pentru un nou 
infarct miocardic acut, cu o rată dublă a mortalităţii 
(5,0% vs 2,4%, p < 0,001). [http://interventions.
onlinejacc.org/content/11/14/1354]

•	 Noi cercetări sugerează că administrarea de statine 
este asociată cu dezvoltarea miozitelor inflamatorii 
idiopatice (IMM). Efectele adverse musculoscheletale 
asociate cu utilizarea statinelor sunt bine cunoscute 
şi includ mialgia şi rabdomioliza, dar aceste efecte 
adverse se rezolvă atunci când tratamentul cu statine 
este întrerupt. Recent, miopatia autoimună asociată 
statinelor a fost recunoscută ca o entitate distinctă, 
cu prezenţa de autoanticorpi specifici împotriva 
reductazei hidroximetilglutaril-coenzimei A, ceea 
ce are ca rezultat o miozită necrotizantă care nu se 
rezolvă odată cu întreruperea terapiei cu statine şi 
necesită tratament cu agenţi imunosupresivi. Având 
în vedere utilizarea crescută a statinelor în întreaga 
lume şi severitatea IMM, este necesară o mai bună 
conştientizare şi recunoaştere a acestui potenţial 
efect advers. [https://jamanetwork.com/journals/
jamainternalmedicine/article-abstract/2687990]

•	 Persoanele cu nivel crescut de glucoză din sânge, 
valori scăzute ale tensiunii arteriale (BP) şi scădere în 
greutate la vârstă înaintată prezintă un risc mai ridicat de 
demenţă, sugerează noi cercetări. [JAMA Psychiatry. 
Published online July 24. https://jamanetwork.com/
journals/jamapsychiatry/article-abstract/2694709]

•	 Cercetători din Spania au raportat că furosemidul 
subcutanat administrat prin pompe elastomerice 
ar putea fi o alternativă la tratamentele repetate cu 
diuretice intravenoase la pacienţii cu insuficienţă 
cardiacă refractară, care preferă tratamentul la 
domiciliu (reducerea numărului de spitalizări din 
cauza agravării insuficienţei cardiace, cu puţine efecte 
secundare). Tratamentul cu furosemid subcutanat este 
ideal când decompensările de insuficienţă cardiacă 
sunt frecvente (3 sau mai multe în 6 luni). Această 
abordare ar putea fi utilă nu numai pentru tratamentul 
decompensărilor acute, ci şi ca tratament pe termen 
lung pentru pacienţii cu insuficienţă cardiacă cronică. 
Reprezintă totodată o alternativă pentru pacienţii cu 
abord vascular dificil care trebuie trataţi la domiciliu. 
[https://jamanetwork.com/journals/jamapsychiatry/
article-abstract/2694709]

•	 În anul 1898, Langendorff a descris o metodă in vitro 
pentru înregistrarea semnalelor electrice ale cordului. 
Utilizând această metodă, inima este extrasă din 
şobolanul anesteziat, plasată într-un fluid sub presiuni 
fiziologice, păstrându-şi funcţia electromecanică 
şi fluxul sangvin coronarian. Avantajele acestei 
metode sunt acelea că permit o înregistrare precisă 
a originii şi amplitudinii impulsurilor electrice, precum 
şi posibilitatea de a evalua fluxul sangvin coronarian 
şi contractilitatea miocardului. Dezavantajul major 
al tehnicii este pierderea influenţei sistemului nervos 
şi hormonal asupra activităţii cordului. [Physiol Res. 
2016; 65: 717-725]
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