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Tromboembolismul pulmonar: o poveste

cu mai multe intrigi

Prezentare de caz — Sectia de Cardiologie, Spitalul Clinic Judetean de Urgenta,

Clu-Napoca, UMF ,luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Avem cazul unei paciente in véarsta de 75 ani care se
prezinta in unitatea de primire urgente Cluj-Napoca pentru
dispnee inspiratorie brusc instalata, initial la eforturi mici
si apoi In repaus, insotita de dureri toracice anterioare
intermitente cu durata de aproximativ 10 minute, cu iradiere
dorsald, simptome debutate cu 3 zile anterior prezentarii.
Din antecedentele heredocolaterale retinem prezenta de
neoplasm uterin pe linie materna, din antecedentele personale
patologice consemnam ca importante prezenta hipertensiunii
arteriale (HTA) severe cu un risc cardiovascular (RCV) asociat
foarte Tnalt, a diabetului zaharat (DZ) tip Il insulino-necesitant
si a tiroiditei Hashimoto cu hipofunctie tiroidiana. Tratamentul
urmat la domiciliu consta in administrarea de Zomen 30 mg/
zi, Lipanthyl Nano 145 mg/zi, Diaprel 60 mg/zi, Siofor 2 x 500
mg/zi, Lantus 28 Ul si Euthyrox 100 pg/zi.

La examenul obiectiv efectuat la momentul internarii se
constata prezenta obezitati cu distributie androida (IMC
= 31 kg/m?), respiratie fundamentala cu o Sa0O2 in aer
atmosferic usor depreciata (90%), fara modificari patologice
decelabile la examenul obiectiv cardiac si cu evidentierea de
semne celsiene prezente la nivelul membrului inferior drept.
In acest context clinic se ridic& suspiciunea diagnosticd a
unei tromboze venoase profunde (TVP) inferioare drepte, cu
posibil tromboembolism pulmonar (TEP).

Pe electrocardiograma (ECG) efectuata in urgenta se
inregistreaza RS, AV = 75 b/min, ax QRS la — 60 grade, fara
modificari de faza terminald. Biologic, s-a decelat cresterea
d-dimerilor (> 5 pg/dl), NT-proBNP reactionat (13 000 pg/ml),
sindrom de retentie azotata (creatinina = 1,99 mg/dl, uree = 70
mg/dl, clearence creatininic Cockroft-Gault = 30,85 ml/min) si
hiperglicemie (253 mg/dl), restul parametrilor evaluati, inclusiv
troponina, aflandu-se in limitele intervalelor de referinta.

Ecocardiografia Doppler a pus in evidenta un ventricul stang
hipertrofiat concentric (explicabil in contextul prezentei HTA),
cu cinetica globala si segmentara pastrata, cu fractie de gjectie
prezervata (FEVS > 50%), ventricul drept, nedilatat, eficient
(TAPSE = 20 mm) si prezenta unei insuficiente tricuspidiene
grad I, cu estimarea PAPS = 40 mmHg (compatibil cu un grad
usor de hipertensiune arteriala pulmonara). Ecografia venoasa
Doppler la nivelul membrelor inferioare constata prezenta la
nivelul membrului inferior drept a unei tromboze incomplete n
treimea distalda a VFS cu tromb mobil, cu potential emboligen,

Medic rezident: Dr. Alina Buzuriu
Coordonator: Asist. Univ. Dr. Roxana Chiorescu

tromboza completa a venei poplitee drepte cét si a unei vene
tibiale posterioare, cu vene peroniere libere.

La acel moment, diagnosticul a fost de TVP femuro-poplitee
dreapta cu suspiciune majora de TEP. Acesta a fost confirmat
prin angio-CT toracic spiral, care evidentiaza prezenta de
trombi la nivelul bifurcatiei trunchiului arterei pulmonare i
a arterelor pulmonare stangi cu extensie la nivelul tuturor
ramurilor segmentare (Fig. 1).

in urma investigatiilor efectuate, dupa calcularea scorului
PESI si a riscului de mortalitate precoce, pacienta este
internata in sectia Cardiologie | a Spitalului Clinic Judetean
de Urgenta Cluj-Napoca cu diagnosticul de TEP cu risc
intermediar-inalt, TVP femuro-poplitee dreaptd, cardiopatie
hipertensiva, HTAE severa cu RCV foarte inalt, DZ Il insulino-
necesitant, nefropatie diabetica si hipertensiva, boala cronica
renala KDIGO G3b, tiroidita Hashimoto cu hipofunctie sub
tratament substitutiv, obezitate grad I.

Fig. 1. Vizualizare tromb la nivelul bifurcatiei trunchiului arterei
pulmonare si a arterei lobare inferioare stangi

Se indica imobilizarea la pat, purtarea de ciorap elastic cu
contentie medie si tratament anticoagulant in doze curative
(enoxaparina 2 x 80 mg/zi) asociat tratamentului de fond.
Evolutia starii generale a pacientei a fost initial favorabilg, insa,
dupa doua zile de la internare starea generala se altereaza
brusc, cu accentuarea dispneei de repaus, cu instalarea
instabilitatii hemodinamice (TA = 70/40 mmHg), desi pacienta
nu a fost mobilizata. Avand in vedere contextul degradarii starii
generale a pacientei se ridica suspiciunea unei reembolizari
pulmonare. Ecocardiografia Doppler efectuata de urgenta,
la patul pacientei, pune n evidenta un VD dilatat cu semne
de hiperkinezie a peretelui liber, miscare a paradoxala a SIV,




MISIUNEA

[MMylan

Botter Health

fors Better Worid

cresterea gradului insuficientei tricuspidiene si a hipertensiunii
arteriale pulmonare. Pe ECG-ul efectuat la acest moment
se Tnregistreaza RS tahicardic, AV = 90 b/min, ax QRS la
— 60 grade, aspect S1Q3, BRD minor, unde T negative si
subdenivelare segment ST in teritoriul anterolateral (Fig. 2).
ux'snnun. (o - TS 150
T T T T T ars
iw | r—’-’v-"""p—f"‘r-ﬁ’vﬂmr—'-"-—'r—"”‘rﬂr s ,-w—i,_,-...,_.—«-,,_

[ Lol S ¢ s e
i1 ..'L.—_.A,I'LALA__,_,‘n,I,__ﬂ.,« '——AJ'"\ Tl el S ﬁl s "-—-«r.-—-—f‘\ "LJ“
| i | i
Er R, S N R R o N R Bl e e
} 141 { { 1
bl Il | ]
BlEnAElndgaessanandnRRESLIPE. (AR ASSREN0KRESS SR
1l | | | | |
| - nﬁ;T—Li_-ﬂ_r,_vH-.AH*ﬂ__i____ﬂ-f_hqﬂﬁJ_—aH—fr-—&qn-
de | 1 WA ; 1 0 p
[ e S L ‘__ﬁ'ﬂ,—fwx‘, __.\,.’--__ ﬁ,_.xm. g S
‘r-f‘-L__—-J,_f—w-.f- s—-_:—«un_r—‘k‘ﬂ --.,—-,-‘/“"\'\-./‘Tv‘r— f"'"‘-
’ J I 1t
[ ‘_.x—\,\f..“_wr_,«_ _\/_ i i .,\,rr‘ '\‘_,__J,.,_\/“", .

L]

i 8 1 b .
[ #l ‘J“"""""ﬂ e ”“ff‘r«.‘ﬂ. .".“‘f**-""“’_”"‘“'*f"”*
| I | i i 2

o= I A == | .,f—ru—-i,ﬂu——’r-ﬁvf =

Tl H \ ‘F/ EELadR | ' e

'h.,!l m;-.' Tty | I:r=l i | |t} | | oy P21 | |

b L LS ,J—g.,‘—--,JL

Fig. 2. ECG la momentul instalarii socului

Diagnosticul la 72 ore de la internare devine TEP cu risc
inalt, soc cardiogen si cord pulmonar embolic acut. Se
initiaza tratamentul suportiv al socului cardiogen si tratament
trombolitic conform ghidului cu Actylise 100 mg in 2 ore. De
asemenea, se continua tratamentul anticoagulant in doza
curativa. Imediat post-tromboliza, pe electrocardiograma
se poate observa remiterea subdenivelarii ST si a undelor T
negative din V1-V5, remisiunea aspectului S1Q3 si scaderea
frecventei cardiace, cu AV = 75 b/min (Fig. 3). Totodata,
ecocardiografic se constatda reducerea dimensiunilor
ventriculului drept si a gradului de hipertensiune arteriala
pulmonara.
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Fig. 3. ECG imediat post-tromboliza

S-a pus problema contextului de factori predispozanti,
la acest caz de TEP aparent neprovocat si s-a efectuat un
screening al acestora. Au fost identificati factorii de risc deja
cunoscuti, dar care au o valoare scazuta: DZ, HTA, obezitatea
si varsta inaintata. Angio-CT-ul toracic nu a evidentiat procese
patologice in parenchimul pulmonar sau in mediastin. S-a
continuat cu ecografia abdominala pentru evidentierea
unui posibil proces patologic, In particular cariokinetic, si
s-a constatat prezenta unui segment colic sigmoidian cu
peretele ingrosat de 11 mm, ridicand suspiciunea unui proces

neoplazic sigmoidian. Au fost dozati markeri tumorali (AFP,
CEA, CA19-9), cu valori in limitele intervalelor de referinta. S-a
efectuat consult ginecologic si mamografie fara decelarea
unor modificari patologice. S-au luat in discutie testele de
trombofilie, nsa avand in vedere varsta inaintata a pacientei,
cét si absenta evenimentelor tromboembolice Tn antecedente,
nu s-a considerat necesara dozarea acestora.

Evolutia ulterioara a pacientei a fost favorabila si a fost
externata cu recomandari de tratament la domiciliu,
alegéndu-se pentru tratament un anticoagulant oral de
generatie noud: apixaban 2 x 5 mg (doza ajustata conform
prezentei insuficientei renale si a varstei Tnaintate), asociat
tratamentului de fond. Ulterior, colonoscopia si biopsia au
infirmat suspiciunea de cancer de colon.

Elementele particulare ale cazului sunt reprezentate in primull
rand de instalarea ,progresiva” a TEP masiv complicat cu soc
cardiogen si care a necesitat tratament trombolitic, pornind
de la situatia initiala de TEP cu risc intermediar inalt in urgenta,
in conditile unui tratament anticoagulant initiat prompt si
condus corect. O alta particularitate este contextul aparent
Lneprovocat” al TEP masiv in lipsa unor factori predispozanti
cu valoare predictiva crescuta. Desi a existat o dispozitie
angio-CT a trombilor bilateral, diseminat la nivelul arterelor
pulmonare principale, inca de la prezentarea la spital, tabloul
clinic, modificarile electrocardiografice si ecografice initiale,
sugestive pentru instalarea cordului pulmonar embolic acut,
au fost mai putin pregnante.

In concluzie, desi tromboembolismul pulmonar este o
patologie relativ frecvent intalnita la camera de garda, uneori
poate fi subevaluat ca diagnostic pozitiv, dar si ca incadrare
de risc. In prima perioad de evolutie, chiar si in conditile
unui tratament anticoagulant initiat prompt, sustinut i
corect condus, persista inca riscul reembolizarii puimonare,
cu agravarea tabloului clinic si necesitatea upgradarii
managementului terapeutic. Chiar daca screening-ul initial nu
depisteaza factori majori de risc pentru TEP provocat, inclusiv
procese cariokinetice, nu trebuie uitat faptul ca TEP poate
precede aparitia unui proces neoplazic la distanta, suspiciune
cu atat mai mare in prezenta unor fenomene tromboembolice
recurente si extensive.

Referinte:

1. Apetrei E. Cardiologie clinica. Bucuresti: Editura Medicala
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3. Konstantinides S, Torbicki A, Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice
D, Galie N, et al. 2014 ESC Guidelines on the diagnosis and
management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J 2014;
35: 3033-3069.

4. Ginghina C. Mic tratat de cardiologie. Bucuresti: Editura
Academiei Romane; 2017: 829-844.

Factori de prognostic vital in
hipertensiunea arteriala esentiala:
importanta managementului corect al
riscului cardiovascular

Prezentare de caz — Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara, Clinica de
Recuperare Cardiovasculara, UMF Victor Babes” Timisoara

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 50 ani, cu
multipli factori de risc cardiovascular (hipertensiune
arteriala, fumator, dislipidemic), diagnosticat recent

in ambulatoriu cu sincopa repetitiva. Se interneaza in

Clinica de Recuperare Cardiovasculara a Institutului de
Boli Cardiovasculare din Timisoara in vederea evaluarii
riscului cardiovascular si a identificarii etiologiei pierderii
acute de cunostinta.

Clinic, pacient normoponderal, TA — 170/110 mmHg sub
medicatie, AV — 57 (sub betablocant), zgomote cardiace
ritmice, fara sufluri supraadaugate, fara semne de staza si
artere periferice pulsatile. La compresia sinusului carotidian
drept se inregistreaza electrocardiografic pauze sinusale
de aproximativ 3 secunde.

Biologic, retinem retentia azotata (creatinina serica — 1,48
mg/dl si eGFR = 53 ml/min/1,73 m2) si profilul lipidic sub
medicatie cu statina (colesterol total 131 mg/dl, LDL-c 95
mg/dl, trigliceride 117 mg/dl).

S-a determinat conform ecuatiei de predictie SCORE
riscul pentru evenimente cardiovasculare fatale in urmatorii
10 ani: risc SCORE 7%, valoare care incadreaza pacientul

in categoria: asimptomatic cu risc cardiovascular inalt [1].

Electrocardiograma la internare a relevat ritm sinusal,
AV = 57 bpm, ax QRS +45, unde T negative in derivatiile

V4-V6 (Fig. 1).

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

Medic rezident: Dr. Petru Baneu
Coordonator: Prof. Dr. Silvia Mancas

n a 3-a zi de la internare pacientul prezint4 transpiratii
profuze, anxietate, durere retrosternala tipica, iradiata
la nivelul membrului superior stang de-a lungul marginii
cubitale si la nivelul centurii scapulo-humerale drepte

insotita de palpitatii. Traseul ECG in criza (Fig. 2) evidentiaza

tahicardie sinusala si subdenivelare de segment ST in
derivatiile DII, DIll, aVF, V5-V6.
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Fig. 2. Traseul ECG in criza evidentiaza tahicardie sinusala si
subdenivelare de segment ST in derivatiile DII, DIll, aVF, V5-V6

Se administreaza nitroglicerind sublingual cu raspuns
favorabil clinic si electrocardiografic. Markerii de necroza
miocardica recoltati in dinamica au fost pozitivi (troponina |
hs: 58,5 ng/ml CK-MB: 51 U/l), motiv pentru care pacientul
a fost transferat in Sectia de Cardiologie a Institutului
de Boli Cardiovasculare din Timisoara in vederea
explorarii angiocoronarografice: recomandare clasa |,
nivel de evidentd C, conform Ghidului de management
al sindroamelor coronariene acute la pacientii care se
prezinta fara supradenivelare persistenta de segment ST al
Societatii Europene de Cardiologie [2].

Evaluarea ecocardiografica in urgenta releva un ventricul
stang de dimensiuni normale, fractie de ejectie intermediar
scazuta (FE — 45%) si tulburare de cinetica: hipokinezie
VS perete anterior si apical si hipokinezie a septului
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interventricular la nivel medio-apical. Angiocoronarografia
(Fig. 3, Fig. 4) arata stenoza ostiala a arterei descendente
anterioare de aproximativ. 30%, celelalte ramuri fiind
indemne. S-a practicat angioplastie cu balon, urmata de
implant de stent tip BMS cu rezultat final bun.

Fig. 3. Stenoza ostiala a arterei descendente anterioare de
aproximativ 30%, celelalte ramuri indemne

&

Fig. 4. Stenoza ostiala a arterei descendente anterioare de
aproximativ 30%, celelalte ramuri indemne

Post revascularizare, s-a continuat cu recomandarea din
protocolul farmacologic al Ghidului Societati Europene
de Cardiologie privind managementul sindroamelor
coronariene acute, respectand dubla asociere cu efect
antiagregant plachetar, betablocant si statina [2, 3]. Evolutia
imediata a fost favorabila.

In urmétoarele 24 h bolnavul a prezentat un episod
sincopal post-mictional, urmat de traumatism cranian prin
cadere. Examenul computer tomograf efectuat a relevat
infarcte cerebrale politopice vechi, fara linii de fractura sau
hemoragii cerebrale.

Traseul ECG efectuat in contextul compresiei sinusului
carotidian a inregistrat pauze sinusale de peste 6 secunde,
aspect ce a certificat diagnosticul de hiperreflectivitate
sino-carotidiand dreapta. In continuare s-a optat pentru
implant de stimulator cardiac bicameral tip DDD setat la o
frecventa de 60 b/min conform recomandarilor Societatii
Europene de Cardiologie din ghidul privind diagnosticul

si managementul sincopei [5, 6]. Pacientul a fost externat
stabil hemodinamic si electric, cu evolutie favorabila.

Discutii

in fata unui pacient hipertensiv cu istoric recent de episod
sincopal repetitiv se pune problema stabilirii etiologiei
sincopei: disectia acuta de aorta, embolia pulmonara, AVC
ischemic sau sindromul coronarian acut [4]. Tinand cont
de evolutia favorabila a pacientului sub aspectul controlului
farmacologic al valorilor tensionale, aparitia ischemiei
coronariene pune n discutie ipoteza originii prin obstructie
aterotrombotica. Prezenta riscului SCORE de 7% indica
riscul de evolutivitate al procesului vascular aterotrombotic.
Primul episod de durere retrosternala tipica petrecut in
conditii de spitalizare, insotit de criteriul electrocardiografic
si cel enzimatic au condus la diagnosticul de faza acuta:
sindrom coronarian acut fara supradenivelare de segment
ST. Este de subliniat absenta corelatiei dintre topografia
lezionala relevata electrocardiografic (obstructii ale arterelor
coronara dreapta si circumflexa, corespunzand teritoriilor
cardiace inferior si lateral) si, respectiv, obstructia evidentiata
angiocoronarografic (artera descendenta anterioara —
teritoriul cardiac anterior). Aceasta neconcordanta este
posibila si a fost citata in literatura de specialitate [7].

Ramane in discutie originea pierderii acute de cunostinta,
motiv care a si determinat internarea pacientului in spital.
Electrocardiografia efectuata in repaus cu masaj sino-
carotidian drept, deceleaza conditia de hiperreflectivitate
sino-carotidiana. Cele mai frecvente cauze ale sincopei sunt
cele prin mecanism aritmogen, prin hiperreflectivitate sino-
carotidiana si sincopa situationala [4, 9]. Cazul prezentat se
incadreaza in forma cea mai frecventa, cardio-inhibitorie,
respectiv bradicardie paroxistica sincopala. Aceasta forma
are indicatie de implant de stimulator cardiac [6, 8, 10].

Cazul prezentat exemplifica o conditie frecventa de
pierdere acuta de cunostinta la un pacient hipertesiv care
asociaza un risc inalt pentru leziune coronariana ischemica
indusa prin stenoza de artera descendenta anterioara.

In managementul sincopei s-au respectat indicatiile
de ghid, recurgdndu-se la implantul de pacemaker
bicameral [8]. Natura situationala a episodului sincopal,
hiperreflectivitatea sino-carotidiana (pauze sinusale de
peste 6 secunde) si varsta pacientului (50 ani) au transat
diagnosticul si au orientat indicatia terapeutica [5, 6].

Concluzii

Acest caz prezinta o serie de elemente particulare.
Primul consta in prezenta sindromului de hiperreflectivitate
sino-carotidiana, cauza a sincopei cu istoric de 3 luni la un
pacient cunoscut si tratat ca hipertensiv. Merita mentionat
ca determinarea riscului SCORE in faza prespital ar fi avut
drept rezultat o corecta stratificare a riscului prognostic
al acestui bolnav. In prezenta riscului SCORE inalt, prima
durere anginoasa tipica a avut ca suport stenoza de artera

descendenta anterioard, care a necesitat reperfuzarea
miocardului ischemic prin protezare vasculara (stent BMS).
Managementul corect si precoce al complicatiilor aparute
in faza de spital la acest pacient hipertensiv a condus spre
un prognostic vital si functional bun.
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Amenintari dinspre inima

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgenta ,Sf. Spiridon” lagi,
Clinica de Cardiologie, UMF ,Gr. T. Popa” lasi

Introducere

Endocardita infectioasa (El), eainsasi o boala rara (incidenta
de 1,7-6,2 cazuri/100 000 si pana la 15 cazuri/100000/an
dupa 50 ani) [1], poate fi diagnosticata uneori prin complicatiile
ei, mai ales cele musculo-scheletale. Asocierea dintre
spondilodiscita (SDC) si El, raportata pentru prima data in
1965, are frecventa controversata, cu variatii de la 0,6 la 2,2%,
daca pacientii cu SDC au fost evaluati pentru El, si de 10-15%
la pacientii diagnosticati cu El la care s-a realizat screening
pentru spondilodiscita [2].

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 68 de ani, din
mediul rural, care a fost trimis din serviciul de Chirurgie
Toracica catre Clinica de Cardiologie pentru investigarea
dispneei persistente dupa toracenteza si excluderea unei
tuberculoze pulmonare. Principalele simptome au fost
dispnee la eforturi mici si durere intensa dorsala.

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

In prezent, pacientul este pensionar, fost lucrétor in
turnatorie-otelarie, nefumator, consumator ocazional de
alcool. Pacientul nu mentioneaza istoric familial de boli
cardiovasculare.

Simptomatologia a debutat cu scaderea tolerantei la
efort cu aproximativ 3 saptamani anterior internarii la
Sectia Pneumologica locala unde s-a internat dupa un
episod febril acut (> 38°C), cu frisoane, dispnee la eforturi
mici, junghi toracic paravertebral stang si tuse productiva
ineficienta. Episodul a fost interpretat ca infectie de cai
respiratorii inferioare (noduli confluenti perihilar drept cu
sinusuri costodiafragmatice opace pe radiografie toracica),
moment in 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. Evolutia clinica a fost partial favorabila,
dar cu progresia sindromului inflamator. Concomitent,
de mentionat prezenta unei dureri intense dorsale care
limiteaza mobilitatea pacientului, motiv pentru care s-a

Medic Rezident: Dr. Andrei Drugescu
Co-autori: Dr. Raluca Elena Arhirii
Coordonator: Prof. Univ. Dr. Antoniu Octavian Petris

efectuat computertomografie (CT) torace, care evidentiaza
leziuni pulmonare nodulare la nivelul lobului mijlociu si
parahilar stang, cu revarsat pleural bilateral in cantitate
medie dar si leziuni osoase distructive cu modificari de
structura corp vertebral toracic D6 (Fig. 1). A fost indrumat
catre Clinica de Chirurgie Toracica pentru investigatii
suplimentare, unde s-a efectuat toracoscopie care a
evidentiat transsudat, pleura normala si s-au evacuat 700
ml lichid din pleura dreapta cu celularitate de tip inflamator
cronic si examen bacteriologic negativ.

Fig. 1. CT torace: (a) plan sagital — pensarea spatiului
intervertebral si modificari de structura corp vertebral D6 si
(b) transversal — arii osteolitice si contrast neomogen la nivelul
corpului vertebral

Examenul obiectiv cardiovascular la internare a
evidentiat un pacient stabil hemodinamic, TA divergenta
(140/60 mmHg), zgomote cardiace ritmice, 92/min; suflu
holodiastolic cu timbru aspirativ si maxim de ascultatie Tn
focarul Erb; murmur vezicular abolit in treimea postero-
inferioara bilateral. Examenul obiectiv general evidentiaza
durere spontana si la palpare la nivelul coloanei dorsale, cu
limitarea mobilitatii, manevra Lasegue negativa bilateral.

Electrocardiograma a decelat ritm sinusal 90/min,
ax QRS la 30° hipertrofie ventriculara stanga (HVS) de
tip volum, 2 extrasistole atriale izolate, o extrasistola
ventriculara.

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

45 mm/h si globule albe cu formula leucocitara normala.
Hemoculturile recoltate au identificat coci gram pozitiv —
Staphylococcus aureus meticilino-sensibil (MSSA). Alte
modificari: sindrom de colestaza secundar insuficientei
cardiace si hiperglicemie In contextul diabetului
dezechilibrat.

Ecocardiografia transtoracica (ETT) la internare a
relevat valva aortica (VAo) tricuspa cu insuficienta aortica
cu profil hemodinamic acut, cu o masa amorfa, mobila,
cu diametrul 0,3 cm? atasata de fata ventriculara a cuspei
coronare drepte (CCD), Ao ascendenta de dimensiuni
normale, fara pereti infiltrati; fractia de ejectie pastrata
(65%) cu cavitati cardiace de dimensiuni normale si HVS
concentrica (VS = 51/33 mm; SIV-PPVS = 12 mm); IT
grad Il cu HTP secundara severa cu PAPs = 65 mmHg;
IM gradul Il cu jet central si VM cu degenerari la nivelul
corpului (Fig. 2).

Fig. 2. ETT. Incidenta A5C. Insuficienta aortica acuta. PHTIA0
= 113 ms; Stenoza aortica medie. VA0 max = 4,2 m/s; Pmax/

mediuAo = 70/30 mmHg

|dentificarea vegetatiei la nivelul valvei aortice la examinarea
ecografica initialda a impus efectuarea unei ecocardiografii
transesofagiene (ETE) pentru cuantificarea leziunilor si
aprecierea mai fidela a morfologiei valvei. Se vizualizeaza
astfel 2 formatiuni mobile, neomogene, atasate de CNC
respectiv de CCD, fiecare cu diametrul de 0,2 cm? precum Si
2 jeturi de regurgitare aortica; fara imagini sugestive de abces

(Fig. ).

Fig. 3. ETE. (a) Incidenta ME A5C. Jet turbulent ce ocupa
peste 60% TEVS, vena contracta peste 6 mm. (b) Incidenta ME
VAo — SAX. Doua vegetatii pe CNC si 1 vegetatie pe CCD. VAo

cu 3 cuspe egale cu calcificari liniare. (c) Incidenta ME VAo —
LAX. Vao cu calcificari si vegetatie pe CNC

Radiografia toracica a evidentiat calcificari in butonul
aortei, alungire arc inferior stang, revarsat pleural bilateral,
predominant pe dreapta, care nu permite evaluarea
corecta a leziunilor pulmonare.

Durerile exacerbate de coloana dorsala, care nu
se amelioreaza la administrarea de antialgice si
antiinflamatoare uzuale si aspectul CT-ului toracic au impus
consult neurochirurgical, in cadrul caruia s-a suspicionat
spondilodiscita si s-a recomandat evaluarea imagistica
a coloanei vertebrale prin IRM. Examinarea a evidentiat
extensia leziunilor osoase, cu tasare anterioara, si a corpului
vertebral D6, cu distructia platoului inferior si aspect
neregulat al platoului superior D6, cu pensare importanta
a spatiului intervertebral D6-D7 pana la 1,5 mm, elemente
care sustin diagnosticul de spondilodiscita la nivelul D6-D7

Fig. 4. IRM sectiune sagitala.
Distructia corpului vertebral D6 cu
pensarea spatiului intervertebral
D6-D7

Astfel, Impreuna cu medicul infectionist am stabilit
diagnosticul de endocardita infectioasa in baza criteriilor
DUKE modificate (2015) [5]: un criteriu major (vegetatii pe
VAo, identificate la ETT si ETE) si minimum 3 criterii minore
(1 — afectiune cardiaca predispozanta: VAo calcificata la
un pacient hipertensiv si diabetic, 2 — un puseu febril >
38°C, 3 —embolizare arteriala: spondilodiscita si diseminari
pulmonare septice, 4 — 2 seturi de hemoculturi pozitive la
48 ore pentru Staphylococcus aureus).

Durata tratamentului antibiotic i.v. a fost stabilita la
6 saptamani pentru endocardita, pacientul fiind transferat
la Spitalul de Boli Infectioase in vederea initierii terapiei
conform indicatilor din ghid, cu Oxacilina 12 g/zi iv.
asociata cu Ciprofloxacina 400 mg/zi.

Examenele bacteriologice si hemoculturile au fost repetat
negative pe parcursul tratamentului antibiotic. Clinic, a
evoluat favorabil, cu mentinerea afebrilitatii si a compensarii
cardiovasculare, cu un episod de fibrilatie paroxistica remis
prompt la amiodarona, fara alte semne noi de embolizare
septica, cu diminuarea semnificativa a durerilor lombare si
regresia probelor inflamatorii.

La momentul evaluarii initiale, heart team (echipa
multidisciplinara ~ formata  din  cardiolog,  chirurg
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cardiovascular, anestezist, neurochirurg,  neurolog,
infectionist) a decis ca nu au fost criterii care sa justifice
interventia chirurgicala de protezare Vao in urgenta si
nici de interventie la nivelul coloanei vertebrale. S-a
stabilit reevaluarea pacientului la fiecare 2 saptamani de
antibioterapie pentru stabilirea indicatiei de protezare
valvulara (EUROSCORE Il = 1,82%).

Discutii

El are ca leziune patognomonica vegetatia, formata din
trombocite, fibrina si microorganisme patogene, aderente
la valva nativa, cu leziuni degenerative (70-75% din
cazuri) si mai rar alte cauze (reumatism articular acut, boli
cardiace congenitale). Boala are preponderenta masculina
(2:1), incidenta crescand odata cu varsta [1]. Pe langa
acesti factori de risc nemodificabili exista si alti factori
predispozanti: diabet zaharat. Frecventa El cu specii de
stafilococ, In special cel auriu, este in crestere, depasind
in acest moment numarul de El 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 si 31% cu MRSA.
Mortalitatea pacientilor cu El cu MSSA este aproximata a fi
de 23% la 30 de zile si 25% la 60 de zile [3, 4].

Manifestarile extracardiace mai frecvente sunt cele
embolice, cu o prevalenta de 25-44% [5]. Cele mai
frecvente sunt artritele infectioase, anevrismele micotice,
diseminarile splenice, SDC fiind mai rar descrisa. Conform
Le Moal si colaboratorii [6], prevalenta scazuta a durerii prin
SDC (0,6-15%) este in contrast cu cazurile frecvente de
dureri la nivel toraco-lombar (43%) la pacientii diagnosticati
cu El. Patogeneza se bazeaza in principal pe diseminarea
hematogena a agentului infectios sau cauzata de embolii
arteriale. Zona lombara (71,4%) este localizarea cea mai
frecventa a diseminarilor septice, in timp ce afectarea
dorsala apare la 21,4% din cazuri. Majoritatea pacientilor
cu SDC (42,9%) prezinta El pe valva aortica cu incidenta
in crestere la varsta > 60 ani. Stafilococii (43%), dintre care
S.aureus (14,3%) sunt incriminati in cele mai multe cazuri de
El complicate cu SDC. Prevalenta SDC creste in cazurile Tn
care diagnosticul de El este stabilit tardiv. Desi poate avea
consecinte catastrofale (paralizie, distructie osoasa), SDC
nu dicteaza prognosticul pacientului [6, 7]. Totusi, aceasta
complicatie creste necesarul de tratament antibiotic de la
6 saptamani pana la 3 luni.

Particularitatea cazului consta in diagnosticul tardiv
al El la un pacient cu factori de risc predispozanti,
afectiune care s-a complicat cu infectia la nivelul discului
intervertebral.

Prognosticul este rezervat in contextul leziunilor valvulare,
varstei avansate, diabetului zaharat si a El cu S. aureus.
Dezvoltarea fibrilatiei atriale pe parcursul internarii este, de
asemenea, un factor asociat cu morbiditate crescuta.

Sursa infectiei nu poate fi intotdeauna determinata,
fiind necesara o abordare atenta si sistematica pentru
sustinerea diagnosticului.

Concluzii

Asocierea El cu SDC trebuie avuta in vedere atunci cand
exista elemente clinice sugestive, indiferent care este
primul dintre diagnostice. Tratamentul prelungit pana la
3 luni In cazul asocierii cu SDC poate preveni recidivele
infectiei osoase si creste calitatea vietii.

Nu in ultimul rand, pacientii diagnosticati cu El care acuza
dureri vertebrale ar trebui evaluati suplimentar prin metode
imagistice la nivelul coloanei vertebrale.
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Diagnostic si tratament intr-un caz de
angina pectorala stabila

Prezentare de caz — Clinica de Cardiologie ASCAR Timisoara

Boala coronariana sau cardiopatia ischemica reprezinta
suferinta miocardului cauzata de aportul insuficient de sange,
deci de oxigen si nutrienti. Boala coronariana stabila este in
mare parte superpozabild cu angina pectorala de efort, insa
mai cuprinde si ischemia silentioasa, angina vasospastica,
angina microvasculara [1]. In 1768, cand Heberden a descris
angina pectorala, era considerata o boald rara, insa frecventa
anginei pectorale a crescut dramatic odata cu schimbarea
modului de viata siin special cu alimentatia excesiva [2].

Cardiopatia  ischemica apare datorita  stenozarii
arterelor coronare epicardice, cel mai frecvent prin leziuni
aterosclerotice. Odata cu utiizarea pe scara larga a
coronarografiei, a devenit evident ca exista si cazuri in care
angina pectorala nu este asociata cu leziuni coronariene
semnificative. Incidenta anginei fara leziuni coronariene
semnificative hemodinamic este de 10-25% din pacienti [3].

Motivele internarii: prezentam cazul unui pacient de 53 de
ani, fumator (7,5 pachete-an), din mediul urban, care se prezinta
in Clinica de Cardiologie Ascar acuzand durere toracica cu
caracter anginos (localizare retrosternald, cu iradiere in umarul
sténg, caracter constrictiv, aparuta dupa efort, cedeazalarepaus,
cu durata de aproximativ 15 minute). Pacientul este internat in
clinica pentru evaluarea acestor dureri toracice si stabilirea unui
tratament adecvat. Mentionam ca simptomatologia pacientului
a aparut in urma cu 3 luni. Pacientul descrie un prag anginos fix.

Antecedente personale patologice: pacientul este
cunoscut cu hipertensiune arteriald esentiala grad I, cu
risc aditional cardiovascular inalt, diabet zaharat tip 2.

Tratament la domiciliu: beta-blocant (Nebilet 5 mg/zi),
sartan (Atacand 8 mg/zi), siofor 1000 mg/zi. Precizam ca
initial pacientul se afla sub tratament cu IECA (in loc de
sartan), scos din schema datorita aparitiei tusei ca efect
advers.

Examenul obiectiv la internare evidentiaza un pacient
cu stare generala usor influentata, constient, cooperant,
orientat temporo-spatial, normo-ponderal (IMC = 24,4 kg/
m?), zgomote cardiace ritmice, fara sufluri, FC = 60 b/min,
TA = 120/80 mmHg, FR = 22 r/min, stetacustic pulmonarin
limite normale, pulsuri arteriale periferice prezente.

Medic rezident: Dr. Greta-lonela Barbulescu
Coordonator: Prof. Univ. Dr. Mirela Cleopatra Tomescu
Dr. Minodora Andor

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

Fig. 1. Traseul electrocardiografic la prezentarea in clinica

Radiografia toracica evidentiaza un cord de dimensiuni
normale, fara modificari pleuro-pulmonare acute (Fig. 2).

Fig. 2. Radiografie PA torace

Analizele de laborator evidentiaza hipercolesterolemie
cu colesterol total = 217 mg/dl, LDL colesterol = 149 mg/dl.
In rest in limite normale.

TnT < 40 ng/I (valoare normald). CK-MB = 15 U/I.

Ecocardiografia transtoracica 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: Mitrald unda E = 0,63 m/s, unda A = 0,8 m/s. Aorta
Vmax = 1,23 m/s, Gmax = 6,03 mmHg. Kinezie bung,
valva mitrala si aorta cu aspect normal, revarsat pericardic
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absent. PSAP = 16 mmHg. Concluzii: Disfunctie diastolica
VS tip | (E/A = 0,78) (Fig. 3-5).

Fig. 3. Imagine ecocardiografica transtoracica — Fereastra
parasternal ax scurt transpilier

Fig. 4. Imagine ecocardiografica transtoracica — Fereastra
apical 4 camere

Fig. 5. Imagine ecocardiografica transtoracica — Fereastra

apical 5 camere Doppler color

Eco Doppler carotidian: ACC dreapta cu placa ATS la
bifurcatie, pe peretele posterior, ce stenozeaza lumenul
in diametru 30% — GIM = 0,9 mm. ACC stanga fara placi
ATS semnificative — GIM = 0,9 mm. Concluzii: Ateromatoza
carotidiana difuza fara semnificatie hemodinamica.

Evolutia pe parcursul internarii: Dupa o ora din
momentul prezentarii In Clinica, pacientul prezinta un
episod de durere toracica cu caracter anginos, care
dispare In 5 minute dupa aplicarea unui Nitropatch. S-a
considerat ca fiind angina pectorala aparuta in conditii de
efort, pacientul urcand scarile clinicii in momentul acela.

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

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

Nu se mai efectueaza proba de efort, pacientul avand
modificari ischemice acute pe ECG-ul surprins in plin
episod anginos.

Fig. 6. Traseul electrocardiografic in durere

Evolutia pacientului pe parcursul internarii a fost buna,
troponina seriata repetata in urmatoarele zile ramane negativa.
ECG-ul pacientului se normalizeaza, dispar modificarile de
segment ST, iar episoadele anginoase se remit.

Pacientul a fost programat pentru efectuarea unei
angiocoronarografii care deceleaza: sistem coronarian
dominant drept, artere coronare tortuoase, TACS, ACX
fara leziuni semnificative angiografic, ADA portiunea medie
prezinta placa de aterom stenozanta 50%, ACD cu mici leziuni
in segmentul 3. Nu prezinta indicatie de PTCA cu implant de
stent.

Diagnosticul final la externare: Cardiopatie ischemic;
Angina pectorala stabila clasa CCS II; Hipertensiune arteriala
esentiala grad Il cu risc aditional cardiovascular foarte inalt;
Diabet zaharat tip 2; Hipercolesterolemie usoarg; Ateromatoza
carotidiana difuza.

Pacientul a fost externat cu urmatorul tratament:
Tratament preventiv non-farmacologic:

a) Renuntarea la fumat (se poate incerca terapia de
substitutie cu nicoting)

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

¢) Tratamentul si controlul HTA, dislipidemiei si a diabetului
(TAtinta < 140/85 mmHg; LDL colesterol < 70 mg/dl; HbAlc
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 x 35 mg/
Zi, nitroglicerina sublingual la nevoie, siofor 1000 mg/zi.

Evolutia ulterioara a fost favorabila. Pe termen scurt,
prognosticul este bun, deoarece nu prezinta leziuni
semnificative si se afla sub tratament medicamentos
complet, conform ghidurilor actuale. Pe termen lung,
prognosticul este influentat de controlul factorilor de risc
cardiovasculari: hipertensiune arteriala esentiala, diabet
zaharat, hipercolesterolemie si fumat.

Particularitatea cazului: este prezentat un pacient cu un
cumul de factori de risc (varsta, sex masculin, hipertensiune
arteriala, diabet zaharat, fumat, hipercolesterolemie) si risc
SCORE 7% - risc crescut de evenimente cardiovasculare
in urmatorii 10 ani, respectiv risc REYNOLDS 5%.

Discutii

Pacientul este diagnosticat cu angina pectorala stabila clasa
canadiana CCS Il (imitarea usoara a activitatii zilnice obisnuite;
angina pectorald la mers sau urcatul rapid al scarilor, urcare
in panta sau postprandial, la temperaturi scazute, la stres
emotional sau n primele ore dupa trezire) [4].

Tratamentul preventiv nefarmacologic ocupa un loc
important Tn managementul pacientilor cu cardiopatie
ischemica. Studiile arata ca un control adecvat al factorilor
de risc influentabili duce la scaderea mortalitatii chiar
si la pacientii cu risc crescut. Fumatul este un factor de
risc puternic si independent. Fumatul creste mortalitatea
cardiovasculara de 2 ori la pacientii de peste 60 de ani
si de 5 ori la pacientii sub 50 de ani in comparatie cu
cei nefumatori. Se impune corectarea si tratarea bolilor
concomitente [5].

Tn ceea ce priveste tratamentul medicamentos, pacientul
necesita introducerea in schema a medicatiei de preventie
a riscului de infarct si deces: aspiring, beta-blocant, sartan
(pacientul fiind alergic la IECA), stating, cat si medicatie
antianginoasa (nitrati), conform ghidului ESC 2014 [6].
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Un caz atipic de hipertensiune arteriala

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

Georgescu’, lasi

Va supunem atentiei cazul unui pacient in varsta de 48 de ani,
nefumator, fara antecedente heredocolaterale semnificative, dar
cuimportanta patologie cardiovasculara — valori tensionale crescute
dela vérsta tanara (TAS maxim anamnestic 220 mmHg) si disectie
de aorta tip Stanford B (cu extensie pe aorta abdominala si
artera iliaca dreaptd) diagnosticata cu 6 ani anterior prezentarii,
in tratament la domiciliu cu ramipril 10 mg/zi, labetalol 20 mg x
2/zi, amlodipina 10 mg/zi, aliskiren 150 mg x 2/zi, furosemid 20
mg/zi, clonidina 1 plasture la 7 zile si NTG la nevoie. Pacientul
se adreseaza unui spital teritorial pentru durere intensa la baza
hemitoracelui stang cu iradiere in spate si dureri abdominale cu
iradiere epigastrica brusc instalate, de unde este redirectionat
spre Institutul de Boli Cardiovasculare ,Prof. Dr. George
.M. Georgescu” pentru investigatii suplimentare si stabilirea
conduitei terapeutice adecvate.

Lainternare, examenul clinic releva un pacient normoponderal
(G = 81 kg, talie = 1,82 m, IMC = 24,45 kg/m?), compensat
cardiovascular, fara durere, stabil hemodinamic (TA = 135/75
mmHg, fara diferente tensionale stanga-dreapta), zgomote
cardiace ritmice, 65/minut, fara sufluri supraadaugate, cu pulsuri
periferice palpabile bilateral, fara edeme la nivelul membrelor
inferioare, diureza prezenta, fara raluri de staza (SpO2 96%
spontan), abdomen suplu, mobil cu miscarile respiratori,
nedureros spontan sau la palpare si diureza prezenta.

Electrocardiograma la internare (Fig. 1) surprinde ritm sinusal
69/min, axa QRS 45 grade, cu discrete modificari de faza
terminald in teritoriul lateral.

I ——— i - [ il

) | ; : : 7
L L S
" | . ; | | TN e e e e e [ FY

= PSR ST Sl el S e
; i ; > : |
vl sl {0 O 1S
). 1 { i 1 1 s

e e S e Tl R I | |
vt -
e B

| 1 | | |
s

Fig. 1. ECG la internare
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Bilantul paraclinic releva hemoleucograma normala
(Hb 13,5 g/dl, Ht 40,4%, GR 4,92 ml/mm?, GA 9800/mm?
- PMN 77%, L 13%, M 8,8%, E 0%, B 0%, trombocite
247 000/mm3), enzime de citoliza miocardicad normale
(TGO 23 U/I, LDH 316 mg/dl, CK-MB 10 U/I, CK total 139
U/l, Tnl negativa), disfunctie renala (creatinina 1,2 mg/dl,
uree 25 mg/dl), cu un clearance care incadreaza pacientul
in boala renala cronica stadiul 2 (CI. Creat. (ml/min/1,73 m2):
68,68(MDR) / 71,1(CKD-EPI). Profilul lipidic releva 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 si acid uric 6,37 mg%.

Ecocardiografia obiectiveaza ventricul stang hipertrofiat
concentric (SIV 14 mm, PPVS 13 mm) cu functie sistolica
globala conservata (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 urmatoarele
dimensiuni ale aortei: inel aortic 26 mm, aorta ascendenta
36 mm, aorta descendenta toracica la origine 30 mm,
aorta abdominala 28 mm, fara fald de disectie vizibil la
nivelul aortei ascendente sau al crosei; VD 34 mm, fara
lichid pericardic sau formatiuni intracavitare.

Ecografia abdominala a pus in evidenta aorta abdominala
cu fald de disectie pe toata lungimea, dar si modificari
renale importante cu un rinichi drept de mici dimensiuni
(88/37 mm, IP 7 mm, parenchim cu reflectivitate crescuta)
si un rinichi stang dezvoltat compensator (136/59 mm, IP
20 mm), fara distensie pielocaliceala. Bilantul imagistic a
fost completat prin examinarea computer tomograf (Fig. 2,
3), care a obiectivat disectie de aorta descendenta toracica
si abdominala ce debuteazéa dupa emergenta arterei
subclaviculare stangi, cu ambele lumene permeabile, cu
lumenul adevarat situat anterior de cel fals, care este mai
mare decat cel adevarat, fiind partial trombozat in diferite
grade pe toata lungimea (Fig. 4, 5).
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Fig. 2, 3. Diferenta de dimensiuni intre cei 2 rinichi si disfunctia
severa a rinichiului drept

Lumen
adeviirat

Fig. 4, 5. Disectia aortei descendente

in ceea ce priveste irigarea renald, artera renala dreapta
tributara rinichiului hipoplazic are emergenta din lumenul
adevarat, in timp ce artera renalda stanga isi are originea
atat din lumenul fals cét si din cel adevarat (Fig. 6, 7).

ARD

Fig. 6, 7. Artera renala dreapta (ARD) emergenta din lumenul
adevarat (LA) permeabild, subtire; atrofie rinichi drept (RD) - 6,6
cm, artera renala stanga (ARS) emergenta din ambele lumene —
fenestratie la acest nivel aorta 37 mm, LA 0,6/2 cm, lumen fals

(LF) permeabil de 1,6 cm

In fata acestui pacient ne confruntdm cu provocari
atat diagnostice céat si terapeutice: stabilirea etiologiei
hipertensiunii arteriale; managementul valorilor tensionale
in contextul coexistentei disectiei de aorta; optiunile
terapeutice in ceea ce priveste disectia cronica de aorta
tip Stanford B.

Avand in vedere diagnosticul hipertensiunii arteriale la o
varsta tanara, necesitatea unui tratament antihipertensiv
complex (incluzand inhibitorii de renind), coroborand cu
imagistica specifica, respectiv asimetria renala importanta,
cu o artera renala dreapta gracila, rinichi drept atrofic
(sub 80 mm), hipertrofia compensatorie a rinichiului

controlateral, se ridica suspiciunea unei hipertensiuni
secundare de etiologie reno-vasculara prin hipoplazie de
artera renalé dreapta. In literatura de specialitate este citata
ca o etiologie rara a hipertensiunii renovasculare disectia
de aorta abdominala cu sindrom de malperfuzie renala prin
mecanism de obstructie statica sau dinamica, cu evolutie
silentioasa si cu reluarea functiei renale dupa tratamentul
endovascular[i]. In cazul de fata, avand ca argumente
istoricul vechi al hipertensiunii arteriale, stabilitatea
creatininei atat in ultimii ani cat si pe parcursul spitalizarii,
precum si atrofia renala semnificativa, inclinam balanta spre
prima ipoteza, si anume existenta hipertensiunii secundare
anterior disectiei de aorta abdominala. Masurarea reninei
plasmatice Tnainte si dupa administrarea de captopril
sau masurarea selectiva a reninei din venele renale care
necesita intreruperea tratamentului antihipertensiv cu
actiune la nivelul SRAA timp de minim 10 zile sunt riscante
in contextul unui pacient cu disectie de aorta, aditional
nemaifiind recomandate in ghidul european de boli arteriale
periferice [2, 3].

In ceea ce priveste managementul disectiei cronice
de aorta, riscul crescut de complicatii In cazul abordéarii
unei strategii chirurgicale sau interventionale (endograft)
precum si existenta unei disectii de tip Stanford B fara
semne de ischemie acuta viscerald, de membre inferioare,
sau disectie retrograda, precum si dimensiunea aortei sub
60 mm au motivat tratamentul conservator [4, 5].

Managementul terapeutic al hipertensiunii in cazul de fata
aduce in discutie continuarea tratamentului farmacologic
versus 0 manevra interventionalda de stentare a arterei
renale sau nefrectomie, in ipoteza hiperreninemiei induse
de rinichiul atrofic [6, 7]. Riscul interventional si chirurgical
crescut (nefrectomie In context de disectie de aortd) a
determinat continuarea strategiei neinvazive. Sub tratament
cu ramipril 10 mg/zi, amlodipina 10 mg/zi, bisoprolol 10 mg/
zi, furosemid 20 mg/zi, aliskiren 150 mg x 2/zi, clonidina
patch, s-a obtinut controlul valorilor tensionale, obiectivat
prin monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale (Fig. 8).
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Fig. 8. ABPM de control

Cazul prezentat este unul particular prin provocarile
de diagnostic si tratament pe care le implica: un pacient
cu hipertensiune arteriala severa de la varsta tanara si
disectie cronica de aorta descendenta. Investigatiile




imagistice aduc argumente in favoarea unei etiologii reno-
vasculare a hipertensiunii, dar se opteaza pentru tratament
farmacologic, avand in vedere riscurile unei strategii
invazive.
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Particularitati ale terapiei anticoagulante

Prezentare de caz — Sectia de Cardiologie a Spitalului Clinic Judetean de

Urgenta, Cluj-Napoca, UMF ,luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Pacient in varstd de 41 de ani se prezinta in serviciul
de urgenta pentru durere si edem al membrului inferior
stang, simptome debutate n urma cu 2 saptaméani dupa
un traumatism minor al gleznei pentru care si-a autolimitat
activitatea. Asociat, prezinta si un junghi toracic bazal drept.

Din istoricul pacientului retinem faptul ca acesta este
fost fumator (PA = 10) si nu urmeaza un tratament cronic
la domiciliu. Obiectiv: membru inferior stdng edematiat,
eritematos, dureros spontan si la palpare, semnul Homans
pozitiv; cardio-pulmonar: TA = 130/80 mmHg, AV = 94/min,
SatO2 = 96%.

Diagnostic de etapa: Tromboza venoasa profunda (TVP)?;
Tromboembolism pulmonar (TEP)?

Pentru stabilirea probabilitatii clinice de tromboza venoasa
profunda am folosit scorul Wells [1] (Tabelul 1), care cu un total
de 4 puncte incadreaza pacientul intr-o categorie de risc inalt.

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

Medic rezident: Dr. Patricia-Lorena Cimpan
Coordonator: Sef lucrari Dr. Anca-Daniela Farcas

Diagnostic alternativ cel putin la fel de
probabil ca DVT

Scorul Wells pe trei niveluri

Scazut < 1

Intermediar 1-2

Tnalt > 2

Scorul Wells pe doua niveluri

Este putin probabil < 1
Probabil = 2

in aceste conditii, s-au dozat D-dimerii care au fost reactionati
si s-a efectuat o ecografie Doppler venoasa a membrului
inferior stang, care deceleaza tromboza neobstructiva la nivelul
venelor peroniere si musculare cu extremitatea proximala a
trombului in vena poplitee. Conform ghidurilor in vigoare [2]
(Fig. 1), deoarece D-dimerii erau reactionati, am efectuat un
angio-CT toracic, care nu a evidentiat elemente sugestive

Elemente clinice Nr. de de tromboembolism pulmonar, modificari ale parenchimului
puncte pulmonar, adenopatii mediastinale sau colectie pleurala.
Cancer activ (tratament continuu sau in 1
Ultlmele 6 |un| sau pallatlv) + | Suspiciune da TEP [E3 hipotensiune sau oc |
Paralizia, pareza sau imobilizarea recenta a .l ;
. . +‘] Evaluaraa probabilitati cinice de TEFY

membrelor inferioare ‘ {examinarea clinicd + scor Wells) ‘
Imobilizare la pat pentru minim 3 zile sau '
O |ntevrvevnt,|(? C:hlrurglcala mapra in Ultlme!e +'1 Probabilitate cinic scizutd /intermediard | | Probabilitate clinic inalth
12 saptamani, care a necesitat anestezie
generala sau regionala
Sensibilitate  localizatda  de-a  lungul

T . +1
distributiei sistemului venos profund
Tumefactia Intregului membru inferior +1

L Angio-CT
Tumefierea piciorului cu cel putin 3 cm mai
mult decat cea a piciorului asimptomatic +1
(mésuraté la 10 cm sub tuberozitatea t|b|e|) | Infirma TEPV | | Confirms TEPY | | Infirma TEPY | | Confirms TEPV
Edem cu semnul Godeului pOZitiV limitat +1 | Fard tratament | | Cu tratament | I Féied tratament I | Cu tratament
\ene colaterale superficiale (non-varicoase) +1 . ) ) ) o .
- - Fig. 1. Algoritmul de diagnostic al pacientilor cu suspiciune de TEP

TVP anterior documentata +1 fara risc crescut [2] (adaptat dupa Ghidul de diagnostic si tratament

al tromboembolismului pulmonar)




ECG-ul a evidentiat ritm sinusal, cu o frecventa de 75/min,
ax la +30 grade, fara modificari ST-T (Fig. 2).

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

Ecocardiografia transtoracica si radiografia pulmonara
nu au evidentiat modificari semnificative.

Asadar, s-a stabilit diagnosticul pozitiv de Tromboza
venoasa profunda popliteald, peronierd si musculara
nonobstructivd. Avand in vedere varsta pacientului, s-a
suspicionat o posibila trombofilie, care nu a putut fi investigata
datorita lipsei de resurse financiare a pacientului (fara ocupatie
si fara asigurare medicald). Totodata, s-au efectuat investigatii
n vederea confirmarii sau excluderii unui proces cariokinetic ca
posibila cauza a trombozei venoase. Ecografia abdominala
a evidentiat prostata cu multiple calcifieri, de dimensiuni
normale. Endoscopia digestiva descrie céateva eroziuni
longitudinale la nivelul corpului gastric pe marea curburg, cu
eritem si edem n jur, pe fondul unei gastrite cronice cu atrofie
glandulara redusa, fara semne histologice de activitate. Cei
doi polipi evidentiati la nivelul colonului ascendent si a cecului
aveau aspect histopatologic de adenom plan cu grad redus
de displazie.

In continuare, tratamentul trombozei a constat din contentie
elastica si terapie anticoagulanta cu heparind cu greutate
moleculara mica in doza terapeutica (enoxaparina 2 x 0,8 ml/
Zi). La aceasta s-a asociat un antivitaminic K (acenocumarol)
in doza de incarcare de 4 mg in prima si respectiv a doua zi,
iar din a 3-a zi s-au administrat 2 mg (1/2 tb). INR-ul efectuat
pentru verificarea eficientei anticoagularii, in a 5-a zi (dupa 14
mg de acenocumarol) a fost de 1,14, ceea ce a determinat
cresterea dozei la 6 mg (1 + 1/2 tb) pentru urmatoarele doua
zile. Cu toate acestea, INR-ul dozat a 7-a zi a fost 1,13. in
aceste conditii, s-a suspicionat o rezistenta la antivitaminicele
K, care a fost confirmata prin evidentierea, in cazul pacientului
nostru, a unui polimorfism a genei VKORC1 ASP36Tyr. Aceasta
modificare determina rezistenta la anticoagulantele orale, tradusa
printr-un necesar crescut (> 70 mg/saptamana) de warfarina
pentru a putea obtine o anticoagulare eficienta [3], de aceea
s-a optat pentru continuarea tratamentului cu dabigatran
2 x 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
implicati in trombofilii (factorul V si haplotipul acestuia,
factorul Il, MTHFR) si de a reveni la control.

Evolutia pacientului a fost favorabild, cu constatarea
resorbtiei complete a trombului la 6 luni, in acel moment
intrerupandu-se tratamentul anticoagulant. In cadrul reevaluarii
la 6 luni dupa intreruperea tratamentului anticoagulant,
pacientul nu prezenta semne clinice sau ecografice de
tromboza venoasa profunda.

Diagnosticul final a fost de: Tromboza venoasa profunda
poplitealda, peroniera si musculard nonobstructiva;
Rezistenta la acenocumarol — prezenta mutatiei VKORC1
ASP36Tyr

Discutii

Rezistenta laantivitaminice Keste definita clinic canecesitatea
unor doze foarte mari pentru a obtine o anticoagulare eficienta
— rezistenta partiala sau chiar imposibilitatea de a obtine un
INR terapeutic — rezistenta completa. Acest fenomen apare la
aproximativ 1 pacient din 1000 [4].

Raspunsul individual la antivitaminicele K este influentat de
varsta, sex, interactiunimedicamentoase, dietd, indice de masa
corporald, compliantd, dar si de o serie de factori genetici.
in perioada 2004-2018 s-au identificat 26 de polimorfisme
genetice asociate cu rezistenta la anticoagulantele orale, fara
ca mecanismele moleculare sa fie complet elucidate [4]. Dintre
acestea, mutatia VKORC1 ASP36Tyr a genei ce codifica
enzima VKORC1 (vitamin-K epoxid-reductaza subunitatea 1),
depistata la pacientul nostru, determina o rezistenta partiala
la anticoagulante [5]. Activarea vitaminei K din alimentatie
(quinona) se face prin oxidare, sub actiunea enzimei vitamina
K quinon-reductaza, devenind - vitamina K (quinol) [4].

Reactia de carboxilare la care este supusa forma activa —
quinol, reprezinta pe de o parte cofactorul necesar activarii
factorilor coagularii I, VI, IX si X, iar pe de alta parte reface
depozitele de vitamina K ale organismului [6].

Derivatele cumarinice isi exercita efectul anticoagulant
inhiband enzima vitamina K 2-3 epoxid reductaza (codificata
de gena VKORCH), deci impiedica refacerea substratului
necesar activarii factorilor coagularii [7] (figura 3).
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Fig. 3. Rolul vitaminei K'in activarea factorilor de coagulare I, VI,
IX, X si actiunea warfarinei

In aceste conditii, am ales sa inlocuim acenocumarolul cu
dabigatranul, deoarece, dintre anticoagulantele orale noi,
acesta este singurul al carui metabolism nu interfereaza cu
enzime implicate In metabolismul vitaminei K [8 ,9] (tabelul 2).

Mai mult, durata tratamentului anticoagulant dupa un episod
tromboembolic a fost dezbatuta mult timp. Continuarea
anticoagularii dupa episodul initial reduce riscul de recurenta,
dar intotdeauna trebuie avut In vedere si riscul hemoragic
concomitent.

La pacientii cu un episod trombotic incidental, riscul de
recurentd, desi scade in valoare absoluta, persista totusi

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

Rivaroxaban Dabigatran Apixaban Edoxaban

Hata de absorblie 80-100% - 8% ~ 66% ~41%

Tmax 2-4 ore ~ 200 ~ 3 ore ~ 1,5 0re

T2 3-0 o 14-17 ore 815 ora 5,8-10,7 ore

Fractla libera plasmatica 5-10 % 65:70% 13%

Metabolizare ~ 66% degradare hepalica ~100% neschimbat ~ 70% neschimbat Majoritatea neschimbat

| ~ 33 % eliminare renald gau metabolifl activi ~ 30% metabolifi inactivi

*Ruta do eliminare ~ B6% pa cale ranald ~ BO%, pa cale renald ~ 70% po cale lecald - 33% pa cale renali
- 3% po cal local -20%po calolocald | - 30% po calorerald__| - 66% pa cale fecal

Substrat sl cltocromulul P450 Da (CYP3A4, CYP2J2) Nu Da (CYP3A4) Da

Substrat al transportorilor (P-gp) Da Da Da Da

T (max) — timpul pana la atingerea concentratiei plasmatice maxime protrombing; P — gp glycoproteine transportoare

indiferent de timpul scurs de la primul episod si difera in functie
de etiologia acestuia — ,provocat” sau ,neprovocat”. Un
episod de tromboza ,,provocat” semnifica aparitia trombozei
in prezenta unui factor de risc tranzitoriu (chirurgie recenta,
graviditate etc.) sau permanent (cancer activ). Un episod
Lneprovocat” semnifica neidentificarea niciunui factor de
risc. Cu toate ca studiile privind riscul de recurenta a TVP
au propus diverse scoruri, predictia ramane dificila (Vienna,
DASH, Dodger) [10]. In aceste conditii, in prezent, decizia de
a intrerupe tratamentul se bazeaza pe doi factori: rezolutia
completa a trombului si prezenta unui factor intrinsec ce ar
putea predispune la recurenta [1] (Tabelul 3).

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

Factori de risc pentru recurenta evenimentului
tromboembolic

Persistenta
Tromboza , trombozei
venoasa profunda Sexul masculin .
localizata proximal la ecografia
venoasa
. Grupa de sange Valori crescute
Obezitatea A, B sau AB ale D-dimerilor
: Rolul
Sindrom o
Varsta inaintata posttrombotic gt;%rgﬁbé)glgg;
dezvoltat precoce controversat

Tn cazul pacientului nostru, un barbat de 41 ani, scorul DASH
[11] (D-dimeri negativi: O pct, varsta < 50 de ani: 1 pct, sexul
masculin: 1 pct, tratament hormonal la sexul feminin: O pct)
era de 2, ceea ce estima 6,3% risc anual de recurenta si
recomanda continuarea anticoagularii. Mai mult, cu toate ca
nu stim daca exista sau nu o trombofilie la pacientul nostru,
aportul prezenteilorin prezicerea unui nou eveniment trombotic
este controversat. O analiza Cochrane publicata in 2009 si
actualizata in 2012 [12] nu a raportat niciun studiu controlat
randomizat care sa studieze importanta screening-ului pentru
trombofilii in prezicerea riscului de recurenta. Asadar, nu exista
recomandari clare care sa motiveze continuarea tratamentului
anticoagulant, motiv pentru care, in cazul pacientului nostru,
s-a decis intreruperea anticoagulantului si mentinerea sub
observatie.
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Istoricul bolii

llustram cazul unei paciente care s-a prezentat pentru
prima data in clinica noastra in luna mai 2005, la vérsta
de 59 de ani pentru episoade de palpitatii cu ritm rapid,
neregulat, insotite de dispnee si fatigabilitate la eforturi mici,
episoade de dispnee paroxistica nocturna, simptomatologie
debutata de aproximativ un an si accentuata in ultima luna.

Pana la momentul respectiv, pacienta a fost
dispensarizata in teritoriu, fiind diagnosticata cu fibrilatie
atriala permanenta (fara tratament antiaritmic in ambulator),
bloc major de ramura stanga (Fig. 1) si hipertensiune
arteriala esentiala gradul lll, risc cardiovascular foarte inalt.
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Fig. 1. Electrocardiograma la internare — mai 2015: fibrilatie
atriala, FC medie 100 b/min, aspect BRS major cu tulburari
secundare de repolarizare

Examenul obiectiv la internare a evidentiat o pacienta
cu obezitate de gradul | (IMC = 32 kg/m? si semne de
insuficienta cardiaca decompensata: edeme gambiere
semnificative bilateral, raluri de staza bazal bilateral,
turgescenta venelor jugulare, ficat la 3 cm sub rebord.
Din tabloul biologic am remarcat alterarea glicemiei a jeun
insotita de hipercolesterolemie usoara.

Examenul ecografic transtoracic a decelat VS de
dimensiuni normale, cu functie sistolica moderat redusa
(volum telediastolic VS = 120 ml, FE = 45%)), fara tulburari
segmentare de cinetica parietald, dilatare importanta a
atriului stang (diametru antero-posterior incidenta PAL =
5,1 cm, volum AS = 91 ml), regurgitare mitrala degenerativa
usoara, regurgitare tricuspidiana functionala usoara.

S-a efectuat ecografie transesofagiana care a evidentiat
tromboza la nivelul urechiusii AS, astfel ca in urma
investigatiilor prezentate s-a decis initierea de tratament
anticoagulant oral (acenocumarol), antiaritmic clasa |l
(amiodarona 200 mg/zi), betablocant (bisoprolol 5 mg/zi),
diuretic de ansa initial iv. ulterior oral (furosemid 40 mg/
zi), inhibitor enzima de conversie (ramipril 5 mg/zi), statina
(atorvastatina 20 mg/zi).

Pacienta a revenit in clinica peste 3 saptaméani de
anticoagulare eficienta, céand s-a realizat cu succes
electroconversie la ritm sinusal. Evolutia ulterioara a fost
favorabila pe termen scurt si lung - in perioada 2006-
2009 pacienta se prezinta la controale anuale, fara
probleme deosebite, Insa in 2009 intrerupe din proprie
initiativa tratamentul.

in iulie 2010 pacienta revine in clinica acuzand
simtomatologie de insuficienta cardiaca decompensata si
recidiva fibrilatiei atriale. Examenul ecografic transtoracic
evidentiaza insa deteriorarea functiei sistolice a VS (Fig. 2)
si dilatarea marcata a AS (Fig. 3).

Ecografie transtoracica septembrie 2010:
Fig. 2 (stg) — incidenta apical 4C: FE VS = 32%

Fig. 3 (dr) — incidenta apical 4C: dilatare importanta AS 123 ml

S-a reintrodus  tratamentul medicamentos  cu
anticoagulant oral, amiodarona, BB, diuretic, IECA,
stating; dupa 3 saptamani de anticoagulare eficienta, se
administreza 2 socuri electrice externe, 150 J — 200 J
cu conversie la ritm sinusal si evolutie buna pe parcursul
internarii.

in septembrie 2010, fibrilatia atriald recidiveaza sub
tratament cu antiaritmic si betablocant, iar evaluarea
ecocardiografica releva mentinerea unei functii sistolice
depreciate (FE VS = 30%). Conform ghidului ACC, AHA,
HRS 2008 cu privire la terapia prin dispozitive cardiace
implantabile[1], pacienta noastra prezenta indicatie de
clasa IA pentru terapie de resincronizare cardiaca (CRT).
Asadar, In cadrul acestei internarii s-a realizat implantul
unui stimulator cardiac triplucameral (Fig. 4, Fig. 5), insa
post CRT s-a constat un esec al electroconversiei, in ciuda
incarcarii corecte cu amiodarona.

Fig. 4. Imagine
de fluoroscopie
cu evidentierea
a 3 sonde de
electrostimulare la
nivel AD, VD siun
ram lateral al sinusului
coronar

Fig. 5. ECG
post implant —
fibrilatie atriala,

| ritm electrostimulat
biventricular

In acest context, s-a decis schimbarea medicatiei
antiaritmice, administrandu-se flecainida 2 x 100 mg/zi, iar
dupa 3 zile s-a administrat 1 SEE, 150 J cu conversia la
ritm sinusal.

Pacienta revine la controlul de o lun& in octombrie 2010,
constatdndu-se o ameliorare neta a simptomatologiei
clinice, mentinerea ritmului sinusal si Tmbunatatirea
remarcabild a aspectului ecografic (Fig. 6, Fig. 7).

Fig. 6. Evaluare ecografica in oct. 2010 — incidenta apical 4C:
FEVS =51%

Fig. 7. Pe electrocardiograma (oct. 2010) se remarca ritm
electrostimulat atrial si biventricular, prezenta undei R in V1, V2
si unda g in derivatiile stangi D1, avlL, V5, V6 — aspect clasic in

terapia de resincronizare cardiaca

in perioada 2010-2014, evolutia clinica este buna, pacienta
se prezinta la controale periodice, mentindndu-se tratamentul
antiaritmic cu flecainida, BB, IECA, diuretic de ansa sieconomisitor
de K, anticoagulant oral, statina. Ecografic, pe langaimbunatatirea
functiei sistolice s-a constatat o ameliorare a profilului de umplere
diastolica de Ia tipul lll - disfunctie restrictiva in octomibrie 2010 la
tipul | — relaxare intarziata in ianuarie 2011 (Fig. 8).

Fig. 8. Aspecte
ecografice: ameliorare
a profilului de umplere
diastolica de la tipul Il

- — disfunctie restrictiva
(8 "
Tan 2011 L6 in octombrie 2010
la tipul | - relaxare

\ intarziata in ianuarie
e M M

S B ] B

in pofida compliantei la tratament, in noiembrie 2014
pacienta prezinta recidiva fibrilatiei atriale, astfel ca la
tratementul cu flecainida se asociaza amiodarona si ulterior
se realizeazé electroconversie la ritm sinusal. in cadrul
acestei internari, s-a realizat si schimbarea stimulatorului
cardiac pentru baterie In curs de epuizare; intraprocedural,
pacienta prezinta fibrilatie atrialda, se administreaza 1 SEE
extern pe masa de implant cardiac (Fig. 9), cu conversie
initiala la ritm sinusal, insa cu recadere in fibrilatie dupa
aproximativ 5 minute. in acest context, s-a optat pentru
renuntarea la tratamentul cu amiodarona si flecainida si
s-au administrat 2 x 160 mg de sotalol/zi, reludndu-se cu
succes procedura de electroconversie dupa 48 h.
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Fig. 9. Electroconversie la ritm sinusal (noiembrie 2014)

Dupa repetarea acestui eveniment antiaritmic, s-a decis
incercarea unei alte forme de terapie de resincronizare
cardiaca — stimularea cu fuziune (LV only pacing). Aceasta
se bazeaza pe faptul ca la pacientii cu insuficienta cardiaca
si disfunctie sistolica a VS, dar conducere atrioventriculara
normald, stimularea de VD nu este necesara, iar
asincronismul de contractie provocat de blocul de ramura
stanga poate fi corectat doar prin LV only pacing. Dovezi
asupra non-inferioritatii LV only pacing versus stimulare
biventriculara sunt incluse In ghidul ESC 2013 referitor la
terapia de resincronizare cardiaca [2], dar exista date in
literatura, asa cum este studiul GREATER-EARTH, care
a demonstrat ca 21% dintre pacientii care nu raspund
clinic si 17% dintre pacientii care nu raspund ecografic la
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stimularea biventriculara sunt responderi la stimularea cu
fuziune a VS [3].

in perioada 2014-2017, evolutia clinica a pacientei este
favorabila, mentinandu-se tratamenul medicamentos cu
sotalol, zofenopril, furosemid/spironolactona, atorvastatina
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Fig. 10. ECG efectuat n ianuarie 2017 — ritm electrostimulat

ventricular cu fuziune (LV only pacing) — se remarca unda R in
V1, V2, complex QRS negativ in V5, V6
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cu reducerea marcata a functei sistolice a VS a fost urmata
de implantul unui stimulator cardiac triplucameral in vederea
terapiei de resincronizare cardiaca; desi initial pacienta s-a
incadrat in criteriile de responder la CRT [5], imbunatatirea
clasei functionale NYHA, cresterea FE VS > 5%,

Fig. 11. Imagine de ecografie (ianuarie 2017) — incidenta
apical 4C: FE VS = 54%
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Fig. 12. Test de efort efectuat in ianuarie 2017 — condus péana la 75 W, negativ clinic si electric pentru ischemie, fara aritmii, fara
pierderea capturii ventriculare (toleranta redusa la efort, dar pacienta prezinta asociat obezitate de gradul | si a dezvoltat in timp o

patologie ortopedica — gonartroza). Se remarca insa prezenta unei curbe rapide de decelerare a FC post exercitiu, ceea ce s-a corelat
cu un raspuns favorabil la CRT [4]

si dabigatran. In acest interval, pacienta se prezinta
la controale periodice, care au inclus evaluare clinica si
biologica, electrocardiograma (Fig. 10), ecografie cardiaca
(Fig. 11), interogare stimulator cardiac si test de efort (Fig. 12).

Discutii

Am ilustrat cazul unei paciente Indrumata catre clinica
noastra in urma cu 13 ani cu diagnosticul de fibrilatie atriala
permanenta, bloc major de ramura stanga si insuficienta
cardiaca decompensata. La prima evaluare s-a optat
pentru o strategie de control al ritmului si chiar daca in
acest interval au fost necesare numeroase interventii de
electroconversie si schimbarea repetata a medicatiei
antiaritmice, in momentul actual pacienta este in continuare
in ritm sinusal. Sunt de remarcat cateva momente cheie in
evolutia acestei paciente: dezvoltarea unei cardiomiopatii

scaderea volumelor telediastolic/telesistolic VS > 15%, in
urmatorii ani de evolutie s-a constatat recidiva fibrilatiei
atriale si agravarea simptomatologiei de insuficienta
cardiaca, asadar optarea pentru stimularea cu fuziune a VS
versus stimulare biventriculara a reprezentat o alta alegere
de succes in cazul acestei paciente.

AFFIRM, unul dintre studiile mari, randomizate care au
comparat strategia de control a freventei versus controlul
ritmului cardiac lapacientii cufibrilatie atriala nuademonstrat
beneficii clare cu privire la mentinerea ritmului sinusal [6]
si in momentul de fata ghidul ESC 2016 de tratament al
fibrilatiei atriale recomanda o strategie de control al ritmului
la pacientii cu fibrilatie atriala care raman simptomatici in
conditiile unui control bun al frecventei cardiace [7]. Cu
toate acestea insa, situatia este in schimbare n ultimii
ani datorita progresului tehnic in tratarea interventionala

a fibrilatiei atriale, dar si datorita unui mai bun diagnostic
al comorbiditatilor asociate, precum embolizari cerebrale
asimptomatice, leziuni cerebrale de hipoperfuzie asociate
fibrilatiei atriale, declin cognitiv [8], iar studii mari care
evalueza beneficiile unei strategii moderne de control al
ritmului cardiac asupra evenimentelor cardiovasculare
majore sunt inca in desfasurare.

Este recomandat ca volumul atriului stang sa nu fie utilizat
ca unic predictor al recurentei fibrilatiei atriale, existand date
in literatura despre siguranta si eficienta electroconversiei
fiorilatiei atriale persistente simptomatice in prezenta
dilatarii severe de AS, chiar daca sunt necesare multiple
electroconversii si strategie adaptata fiecarui pacient
in parte [9], iar alegerea individualizata a tratamentului
antiaritmic pare sa joace un rol cheie Th mentinerea ritmului
sinusal [10], asa cum ilustreaza si cazul prezentat de noi.
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administrarea_ in " asociere), tranchilizantelor, alcoolului,
sedativelor si hipnoticelor. La pacientii carora li s-a
administrat lorazepam, moxonidina a potentat moderat
desfasurarea functiilor cognitive alterate. Moxonidina poate
amplifica efectul sedativ_al benzodiazepinelor daca este
administratd concomitent cu acestea. Moxonidina se
excretd prin secretie tubulard. Nu poate fi exclusa
interactiunea cu alte_medicamente care se elimina prin
secretie tubulara. Fertilitatea, sarcina si alaptarea: Sarcina
- Nu sunt date adecvate privind administrarea moxonidinei
la gravide. Studiile la animale au evidentiat efecte
embriotoxice. Riscul potential la om nu este cunoscut.
Moxonidina nu trebuie administrata in timpul sarcinii decét
daca este_absolut necesar. Alaptarea: La om, moxonidina
se excreta in lapte. De aceea, nu trebuie administrata in
timpul alaptarii. Daca tratamentul cu moxonidina este
considerat absolut necesar, alaptarea trebuie intrerupta.
Efecte asupra capacitatii de a conduce vehicule si de a
folosi utilaje: Nu au fost efectuate studii aprivind efectul
moxonidinei asupra capacitatii de a conduce vehicule si de
a folosi utilaje. Au fost raportate somnolenta si ameteli.
Acestea trebuie luate in considerare atunci_cénd se
intentioneaza efectuarea acestor activitati. Reactii adverse:
Cele mai frecvente reactii adverse raportate includ
simptome _cum sunt: xerostomie, ameteli, astenie si
somnolentd. Cel mai adesea, aceste simptome scad in
intensitate dL}pa (?rlmele sdptamani de tratament. Mai putin
frecvente (1/1000, <1/100): Bradicardie, Tinitus, Sincopa”,
Hipotensiune arterialda® (inclusiv _hipotensiune arteriala
ortostatica), Angioedem, Edem, Durere la nivelul cefei,
Nervozitate. Frecvente (=1/100 si <1/10): Cefalee*, Ameteli,
Vertij, Somnolenta, Diaree, greturi/varsaturi/dispepsie,
Eruptii cutanate tranzitorii, Prurit, Astenie, Durere dorsala,
Insomnie. Foarte frecvente (= 1/10): Xerostomie. ("nu a
existat o crestere a frecventei comparativ cu placebo).
Supradozaj: Simptomele supradozajului: Au_ fost rapotate
putine cazuri de supradozaj, in cazul ingestiei acute a unor
doze de pana la 19,6 mg, care nu au condus la deces.
Simptomele si semnele raportate includ: cefalee, sedare,
somnolentd, hipotensiune_ arteriala, ameteli, astenie,
bradicardie, xerostomie, yarsaturi, ob_oseala si dureri Tn
etajul abdominal superior. In cazul unui supradozaj sever,
se recomanda monitorizare atenta, in special .a
tulburarilor de cunostinta si a deprimarii respiratorii. In
plus, pe baza studiilor cu privire la administrarea de doze
mari de moxonidina la animale, pot sa apara, de asemenea,
hipertensiune _arteriala  tranzitorie,  tahicardie  si
hiperglicemie. ~Tratamentul, supradozajului: Nu se
cunoaste un antidot specific. In cazul aparitiei hipotensiunii
arteriale, se pot administra pentru sustinerea functiei
circulatorii, fluide si dopamina. Bradicardia poate fi tratata
cu atropina. Antagonisti de alfa—receptori J)Ot diminua sau
anula efectele hipertensiunii arteriale paradoxale induse de
Slﬂ?radoza ul cu moxonidina. DEJINATORUL
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HEALTHCARE GmbH, Freundallee 9A, 30173, Hanovra,
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Boala aterosclerotica cardiovasculara continua sa
reprezinte principala cauza de morbiditate si mortalitate
din lume. Nivelurile ridicate de LDL-C reprezinta un
predictor important al riscului cardiovascular (CV) si au fost
principala tinta terapeutica in ultimele trei decenii. Studii
multiple de preventie primara si secundara au aratat o
reducere semnificativa de 25-35% a riscului CV la pacientii
tratati cu statine [1-3]. Cu toate acestea, chiar si in randul
acestor pacienti existd un risc rezidual CV, In special
daca se asociaza cu factori de risc majori — sindromul
metabolic, diabetul zaharat (DZ), obezitatea sau afectarea
de organe-tinta. Studii epidemiologice au aratat ca, in
plus fata de nivelurile ridicate ale LDL-C, valorile crescute
ale trigliceridelor (TG) si valorile scazute ale HDL-C, sunt
predictori independenti ai evenimentelor cardiovasculare
majore. Prevalenta hipertrigliceridemiei (peste 150 mg/dl) a
fost de aproximativ 25% in populatia generalad, dar va creste
direct proportional cu epidemiile de obezitate, sindromul
metabolic si DZ. Datele recente au aratat faptul ca TG nu
sunt doar un marker al riscului CV crescut, ci un factor
cauzator direct, rivalizand cu LDL-C [4]. Astfel, riscul
rezidual CV persista in ciuda tratamentului directionat spre
reducerea valorilor LDL-C, motiv pentru care in studii clinice
s-au reevaluat markerii lipoproteici ca predictori de risc CV.
Recent, un grup de experti in domeniul dislipidemiei [5] a
discutat abordarile terapeutice pentru gestionarea riscului
CV in practica, inclusiv riscul rezidual asociat dislipidemiei
aterogene (DA).

Ce este riscul cardiovascular rezidual si dislipidemia
aterogena?

in conformitate cu consensul elaborat de experti [6],
riscul rezidual CV este definit ca persistenta ratei crescute
a evenimentelor CV, In ciuda atingerii tintei terapeutice
de scadere a LDL-C, a tensiunii arteriale si glicemiei, in
conformitate cu standardele actuale de ingrijire (Fig. 1).

Pentru a facilita intelegerea acestui concept, dislipidemia
aterogena a fost definita ca: 1) un nivel crescut de TG a jeun,
peste 200 mg/dl, in prezenta unui nivel scazut de HDL-C,
sub 40 mg/dl la barbati, respectiv 48 mg/dl la femei, la
pacientii cu risc CV aditional crescut In ciuda tratamentului
cu doza maxim tolerata de statine; 2) un dezechilibru intre
nivelul lipoproteinelor serice proaterogene bogate in TG

UMF ,luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

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

Dislipidemia aterogena

RISC REZIDUAL

dupd atingerea
tintei terapeuti
albie

Noi optiuni terapeutice din
trialuri:

TG sl lipoproteine bogate
in TG (TGL-C)

LD

Fig. 1. Reprezentarea schematica a dislipidemiei aterogene si
riscului cardiovascular rezidual (dupa [5] modificat)

Importanta non-HDL-C si a TGL-C

Non-HDL-C este calculat cu usurinta prin scaderea
HDL-C din colesterolul total (CT). Non-HDL-C este, in cazul
pacientilor cu dislipidemie aterogena (DA), un predictor
de risc CV mai bun decat LDL-C, deoarece include
colesterolul din lipoproteinele aterogene TGL-C, format din
lipoproteine cu densitate foarte scazuta — VLDL, resturi
VLDL, lipoproteine cu densitate intermediara — IDL, LP(A)
si chilomicroni si este in relatie cu nivelurile serice ale apoB.
Non-HDL-C este definit ca o tinta secundara in tratamentul
dislipidemiilor, cu 30 mg/dl mai mare decéat cea a LDL-C,
conform recomandarilor de ghid ale Societatii Europene de
Ateroscleroza (EAS) / Societétii Europene de Cardiologie
(ESC) (Tabelul 1) [8]. Importanta acestuia este, de
asemenea, subliniata in ghidurile europene de preventie a
bolilor cardiovasculare in practica clinica. Tinta terapeutica
a non-HDL-C trebuie sa fie < 100 mg/dl la pacientii cu risc
CV aditional foarte inalt si < 130 mg/dl la pacientii cu risc
aditional CV inalt [8].

TGL-C reprezinta o fractiune importanta si atractiva din
punct de vedere clinic, reprezentand colesterolul ,remnant”
cu efect proaterogen, care se calculeaza scazand din non-

Tabelul 1. Recomandari pentru analiza nivelului lipidelor Tn estimarea riscului BCV (dupa [8])

Recomandari Clasa Nivel

Colesterolul total este folosit Tn estimarea riscului CV total, prin intermediul sistemului

| C
SCORE
LDL-C este recomandat a fi utilizat ca dozare lipidica in analiza pentru screening, estimarea
riscului, diagnoza si management. HDL-C este un factor de risc independent si este C
recomandat a fi utilizat in algoritmul HeartScore
Trigliceridele ofera informatii despre risc si este indicat in estimarea riscului | C
Non-HDL-C este un factor de risc independent major si trebuie considerat ca un marker de | c
risc, in special la pacientii cu trigliceride crescute
Apoaliproteina B trebuie considerat ca o alternativa la markerii de risc, cand acest lucru este la c
posibil, in special la pacientii cu trigliceride crescute
Lipoproteina (A) ar trebui considerata in cazurile selectate cu risc inalt, la pacientii cu istoric la c
familial cu BCV prematura, si pentru reclasificare la subiectii cu risc la limita
Raportul apoB/apoA | poate fi considerat o alternativa la estimarea factorilor de risc. {le) C
Raportul non-HDL-C/HDL-C poate fi considerat o alternativa, dar HDL-C utilizat in b c
HeartScore ne ofera o estimare mai exacta a riscului

HDL-C fractiunea LDL-C. Un studiu publicat in 2014[9]
sugereaza faptul ca pana la 50% din continutul placii de
aterom deriva din TRL-C, desi nivelul seric al acestuia este
inferior LDL-C. De mentionat este faptul ca, desi nivelul
LDL-C poate fi normal sau doar usor crescut, aceste
particule LDL implicate In procesul de aterogeneza sunt
de obicei mai mici si mult mai dense (conform Fig. 2) [10].

Factori de mediu,
biologici =i genetici

B

ipoci Defect de captare sl AGL
Tesut adipos Adipocite - . p
abdominal hipertrofiate
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1 aGLin plaasma
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TieinHot T cerp | ™DlapeB | TCEP TIGinDL
CE CcE :
1 Catabolism al HOL-ulul THL

A

+ nivel HOL LDL mici i dense
Fig. 2. Fiziopatologia dislipidemiei aterogene (dupa [10]
modificat)

Asocierea dintre hipertrigliceridemie si aterogeneza nu
este pe deplin elucidata, deoarece nu toate particulele
TGL-C sunt aterogene, resturile de particule mari cu
continut bogat in TG nefiind in masura sa patrunda in
peretele vasului [10].

Mecanismul fiziopatologic este dat de incapacitatea de
incorporare a acizilor grasi liberi (AGL) in TG. Totodata,
rezistenta la insulind se asociaza cu reducerea retentiei
de AGL de catre adipocite, ambele anomalii metabolice

ducand la cresterea fluxului de acizi grasi liberi spre
ficat. Acest influx crescut de AGL din periferie spre ficat
in prezenta insulino-rezistentei stimuleaza lipogeneza
hepatica de TG, care la randul sdu promoveaza secretia
de VLDL cu continut ridicat de TG si producerea de
apoB in ficat. S-a demonstrat ca un nivel crescut de LDL
(particule mici si dense) nu este prezent decét la valori mai
mari ale TG > 150 mg/dl. in aceste conditii, se acumuleaza
molecule mari de VLDL bogate in TG, iar atunci cand
acestea sunt lipolizate de catre lipoprotein lipaza rezulta
particule LDL cu apoB modificate. Aceste particule nu
reusesc sa se lege eficient de receptorii LDL care persista
mai mult in circulatie. Prin actiunea proteinei de transport
a colesterol esterului (CETP), esterii de colesterol (CE) sunt
nlocuiti de TG in particulele de HDL respectiv LDL, ducand
la formarea de LDL bogat in TG, care sunt un substrat bun
pentru lipaza hepatica, generand particule mici si dense
de LDL [11].

Scaderea HDL-C este frecvent considerata o consecinta a
cresterii TG. In prezenta nivelului crescut de TG plasmatice,
asa cum am mentionat anterior, CETP mediaza schimbul
de TG-CE intre VLDL si LDL-C. Schimbul este asemanator
intre VLDL si HDL, formandu-se HDL bogat in TG. Aceste
particule de HDL bogate in TG sunt catabolizate mai
usor, reducand hidroliza componentei de TG si disocierea
componentei proteice, cu scaderea nivelului HDL [12].

ApoB este o0 apolipoproteina majora care face parte din
structura lipoproteinelor aterogene (VLDL, IDL-C, LDL-C) si
estimeaza eficient nivelul acestor particule in plasma. Mai
multe studii au aratat ca ApoB este echivalenta din punct
de vedere al predictiei riscului CV cu LDL-C si non-HDL-C.
ApoB a fost evaluata ca o tinta primara in mai multe trialuri
clinice, iar analizele statistice au sugerat ca ar putea fi o
finta terapeutica importanta, nu doar un marker de risc
CV (indicatie de clasa llaB dupa [8]). Totusi, informatiile
raman controversate, o metaanaliza recenta indica faptul
ca reducerea valorilor apoB nu ofera nici un beneficiu (fata
de non-HDL-C sau LDL-C) [13].




MISIUNEA

Rezultatul final este reprezentat de o asociere intre
hipertrigliceridemie si nivelurile crescute de TRL-C, ApoB,
ApoClll, particule mici si dense de LDL-C, cu un nivel
normal sau chiar scazut de LDL-C. Toate aceste modificari
ale lipoproteinelor sunt asociate cu risc CV crescut si
stimuleaza dezvoltarea aterosclerozei per se [14-17].

Studii clinice

Tn cadrul studiului ACCORD, ratele evenimentelor CV la
pacientii din grupul control (tratati cu statine) versus grupul
tratat cu statine si fenofibrat au fost cu 21,9% mai mari in
grupul control [18].

Studiul IMPROVE-IT a demonstrat ca nivelul seric scazut
al TG (< 150 mg/dl, comparativ cu > 150 mg/dl) in cadrul
unui sindrom coronarian acut a fost corelat cu o rata mai
mica a evenimentelor cardiovasculare [19].

Studiul Copenhaga City Heart a evaluat efectul scaderii TG
(in preventia primara a bolii CV aterosclerotice) la pacientii
cu hipertrigliceridemie usoara sau moderata, demonstrand
o asociere semnificativa statistic intre nivelurile crescute
ale TG si rata de infarct miocardic (indiferent de sex) si
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 recomandarilor
ESC / EAS 2016 - tabelul 2), mai exact, 7% din populatia
generala cu TG > 264 mg/dl a prezentat un risc crescut CV
in randul pacientilor non-diabetici, hipertrigliceridemia fiind
un factor puternic al riscului CV rezidual [5, 13].

Tabelul 2. Tinte terapeutice n preventia bolilor
cardiovasculare (dupa [8])

Risc foarte mare: LDL-C sub 70 mg/dl sau
o reducere de minim 50% daca valoarea de
baza fara medicatie este cuprinsa intre 70 si
135 mg/di

Risc mare: LDL-C sub 100 mg/dl sau o
reducere de minim 50%, daca valoarea de
baza fara medicatie este cuprinsa intre 100
Lipide | si 200 mg/dl

(Finta _ | Risc mic sau moderat: LDL-C sub 115 mg/dl
primara
fiind Tinte secundare precum non-HDL-C sunt

LDL-C) sub 100 mg/dl, 130 mg/dl si 145 mg/dl
pentru pacientii cu risc foarte mare, mare,
respectiv moderat

HDL-C: nici un obiectiv, dar peste 40 mg/dl
la barbati si peste 48 mg/dl la femei indica
un risc scazut

TG: nici un obiectiv, dar sub 150 mg/dlindica
un risc scazut, iar valori mai mari indica
necesitatea cautarii altor factori de risc

In plus, datele din aceste studii clinice cheie evidentiaza
faptul ca asocierea dintre niveluri crescute de LDL-C si TG
(PROVE IT-TIMI 22) sau niveluri scazute de HDL-C si niveluri
crescute de TG (ACCORD-LIPID) este corelata cu cel mai
mare risc de evenimente CV majore [18, 20].
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Inima este mentionata in prima parte a Bibliei, In
Vechiul Testament, scrisa in secolele XllI-Il T.Hr. (de 85
de ori spune Leibowitz) sub forma unor expresii ca
»inima lui lacob s-a oprit” sau ,inima ma doare” sau ,se
rupe inima in mine”, fiind greu de spus daca aceasta ar
semnifica o cardiopatie sau este spus in sensul figurat.
[Zagreanu |., Editura Dacia, Cluj-Napoca, 1993]

Interesul pentru hidropizie ocupa un loc important nu
numai in medicina Evului Mediu, ci siin artele plastice,
dovada fiind o serie de creatii cu aceasta tema. Un
exemplu 1 reprezintd ,Femeia hidropica”, opera
pictorului flamand Gerard Dou (1613-1675), elev al
lui Rembrandt. ,Femeia hidropica” este considerata
capodopera lui. Ea reprezinta interiorul unei camere,
avand ca personaj central o femeie bolnava care
zace intr-un fotoliu plasat in fata unei ferestre, pozitie
sugestiva pentru suferinzii de inima. Medicul, cu
imbracamintea specifica breslei, examineaza prin
transparenta continutul unui recipient de sticla. Doua
femei implora cu disperare rasuflarea bolnavei si i
ofera medicamentul de intarire. Rochia bolnavei care
cade Tn falduri lasa descoperit piciorul drept, tumefiat,
edemul care se vede si la maini, fiind elementul care
justifica denumirea operei. [Zagreanu |., Editura Dacia,
Cluj-Napoca, 1993]

In anul 1783, medicul lui Ludovic al XVi-lea, Jean
Baptiste Senac, afirma ca ,inima este un organ prea
nobil pentru a fi atacat de o tumora primitiva”. Ulterior,
aceasta afirmatie s-a dovedit a fi pripita, deoarece
necropsiile efectuate au atestat ca si cordul poate fi
sediul unor tumori primare, benigne si maligne. De
altfel, Jean Baptiste Senac s-a dovedit a fi neinformat,
deoarece primul mixom cardiac a fost descoperit
prin necropsie, inca din 1589, la autopsia cardinalului
Gambara. [Tumorile cardiace. M.E Patrut, G .Manole,
Dinca Gabi, Editura C.N.I Coresi, 2007]

in 1971, John Vane, profesor de farmacologie
la Universitatea din Londra, publica o cercetare
despre mecanismul de actiune al aspirinei (inhibitia
dependenta de doza a sintezei prostaglandinelor)
(Nature New Biology 1971; 231: 232). Mai tarziu,
castiga premiul Nobel in 1982 pentru cercetarea sa,
impreuna cu Bengt Samuelsson si Sune Bergstrom.
[https://www.pharmaceutical-journal.com/news-and-
analysis/infographics/a-history-of-aspirin/20066661.
article?firstPass=false]

Cercetatorii australieni au aratat actiunea cofeinei
de a creste rigiditatea aortica si tensiunea arteriala
centrala, efect care dureaza cel putin trei ore. De
asemenea, cofeina exercita un efect vasoconstrictor,
contracarand actiunea adenozinei endogene asupra
vaselor sangvine. Consumul de cofeina altereaza
raspunsul trombocitelor la adenozing, favorizand
trombozele. [Am J Clin Nutr. 2005; 81: 539-540]

In secolul al 19-lea s-au ficut foarte multe studii
referitoare la activitatea electrica a inimii, desi inca nu
se stia importanta acesteia. In 1911, Augustus Waller,
unul dintre pionerii electrocardiografiei, afirma ca este
jputin probabil ca aceasta sa aiba vreo utilitate in spital.
Insa, dupa 13 ani, Willem Einthoven a primit premiul
Nobelin medicina pentru punereain practica a studiilor
anterioare si inventia unui dispozitiv indispensabil in
practica medicala. [Tex Heart Inst J. 2002; 29(3): 164-
171]

Cel mai mic pacemaker din lume, MedtronicMicra
masurand doar 0,8 cm?, a fost aprobat de FDA la
inceputul anului 2016. Spre deosebire de celelalte
dispozitive, Micra nu prezinta electrozi, acesta fiind
implantat direct la nivelul ventriculului drept printr-un
cateter, unde se fixeaza cu ajutorul unor carlige
autoexpandabile, astfel eliminandu-se posibilele
complicatii ce ar putea surveni in urma implantarilor
clasice. [N Engl J Med. 2016; 374:533-541]

Riscul de disfunctie de proteza aortica biologica este
crescutlapacientiicu un profil dismetabolic caracterizat
prin cresterea valorilor plasmatice ale fosfolipazei
A2 asociata lipoproteinelor circulante (Lp-PLA2 -
marker recunoscut al aterogenezei si inflamatiei),
proprotein-convertazei subtilizina kexina de tip 9 si
de asemenea cu un indice HOMA crescut. Indexul
HOMA (homeostasis model assessment) evalueaza
insulinorezistenta si, alaturi de Lp-PLA2, prezice o
progresie hemodinamica accelerata a stenozei aortice
native. Lp-PLA2 poate reprezenta un nou biomarker
al degenerarii de valva aortica nativa, respectiv
bioproteza, sau chiar o tinta terapeutica in acest sens.
[https://doi.org/10.1016/j.jacc.2018.04.064]

Disfunctia ventriculara dreapta evaluata prin parametrii
de deformare miocardica se asociaza independent cu
riscul de aritmii ventriculare maligne si moarte cardiaca
subita post infarct miocardic. Parametrul strain global
longitudinal ventricular drept s-a dovedit a fi superior
marker-ului traditional TAPSE in stratificarea riscului

aritmic. Dispersia mecanica a VD reprezinta o masura
a heterogenitatii contractile, iar o valoare a acesteia
peste 60 ms s-a asociat, intr-un studiu, cu o crestere
de peste 2 ori a riscului de aritmii ventriculare si moarte
cardiaca subita. [https:/doi.org/10.1093/ehjci/jex184]

Pacientii cu insuficienta cardiaca cronica si disfunctie
sistolica ventriculara stanga prezinta 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 ca tratamentul
cu vitamina D in doze de 100 pg zilnic se asociaza cu
o remodelare pozitiva a VS si o crestere semnificativa
a fractiei de ejectie (in medie cu 6%), fara insa a exista
o crestere a distantei medii parcurse la testul de mers
de 6 minute. [doi: 10.1016/j.jacc.2016.03.508]

Hiperhomocisteinemia se asociaza cu un risc crescut
de tromboza la nivelul atriului sting sau urechiusei
stangi la pacientii cu fibrilatie atriala non valvulara si scor
CHA2DS2-VASCc scazut (0 sau 1). O valoare cut-off de
peste 13,5 mmoli/l creste semnificativ riscul trombozei
auriculare si ar trebui luata in considerare in evaluarea
riscului de accident vascular cerebral. [doi:10.1093/
europace/eux189]

Studii recente au demonstrat ca tratamentul
cu fluorochinolone dubleaza riscul de anevrism
aortic sau disectie de aorta. In primele 2 luni de la
inceperea antibioterapiei, incidenta anevrismului sau
disectiei de aorta a fost de 1,2 la 1000 de persoane-
ani la pacientii expusi acestei clase de antibiotic,
comparativ cu 0,7 la 1000 persoane-ani la cei tratati
cu amoxicilind. Nu s-a demonstrat o diferenta intre
cele doua clase de antibiotice dupa 2 luni. Unul din
mecanismele incriminate este cresterea activitatii
metaloproteinazelor, acestea fiind implicate si in
patogeneza tendinopatiilor si rupturilor tendinoase
sub chinolone. La pacienti cu factori de risc
recunoscuti pentru dezvoltarea de anevrisme aortice
sau disectie de aorta ar trebui cantaritd cu atentie
decizia antibioterapiei cu fluorochinolone. [https:/doi.
org/10.1136/bm;.k678]

Ideea riscului crescut de cataracta la pacientii tratati
cu statine a fost combatuta de studii precum EXCEL
(Expanded Clinical Evauation of Lovastatin) care au
demonstrat ca nu exista diferente semnificative statistic
in ceea ce priveste numarul de opacitati in campul
vizual, acuitate vizuald sau cataracta intre cei tratati
cu lovastatina si grupul placebo dupa 48 saptamani
de urmarire. Chiar mai mult, studiul SEAS (Simvastatin
and Ezetimibe in Aortic Stenosis) a demonstrat
ca la pacientii cu stenoza aortica asimptomatica
tratamentul cu simvastatin si ezetimib chiar scade
riscul dezvoltarii de cataracta, acest aspect putand
fi explicat prin efectul antioxidant si antiinflamator al
statinelor. [https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy182]

TAS > 130 mmHg la varsta de 50 ani, sub limita
conventionala de 140 mmHg utilizata pentru a defini
hipertensiunea la pacientii fara alte comorbiditati, este
asociata cu un risc crescut de a dezvolta dementa,
care nu este in totalitate asociat cu prezenta unei boli
cardiovasculare. [Eur Heart J. 2018. doi: 10.1093/
eurheartj/ehy288]

ICD-urile sunt asociate cu un risc mai redus de deces
de cauza aritmica la toti pacientii, totusi cu un beneficiu
mai redus la diabetici. Aceste constatari pot fi datorate

proportiei mai mari de decese de cauza non-aritmica
la diabetici. Sunt necesare noi studii pentru a investiga
eficienta ICD-urilor la pacientii cu insuficienta cardiaca
si diabet. [Eur J Heart Fail. 2018. doi:10.1002/ejhf.1192]

O serie de masuratori ale volumului-bataie si ale
presiunilor de umplere ale ventriculului stang obtinute
ecocardiografic confera o evaluare mai buna a
statusului volemic si a debitului cardiac, care sustin
reducerea utilizarii diureticelor de ansa si cresterea
dozelor de medicamente confirmate prin  studii.
Terapia ghidata ecocardiografic, conform indicelui de
expansionare a atriului stang si a volumului-bataie,
imbunatateste prognosticul insuficientei cardiace
cronice sistolice. [J Am Soc Echocardiogr. https:/doi.
org/10.1016/j.echo.2018.01.001]

Intr-un studiu care a inclus 6629 de pacienti cu infarct
miocardic fara hipoxemie, administrarea suplimentara
de oxigen nu a dus la reducerea mortalitatii la un an.
[N Engl J Med. 2017; 377:1 240-1249 DOI: 10.1056/
NEJMoal1706222]

Trialul CULPRIT-SHOCK a demonstrat ca pacientii cu
infarct miocardic acut si soc cardiogen au rezultate
mai bune in privinta supravietuirii, atunci cand se
efectueaza 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/NEJMoal710261]

Efectul unui pumn de struguri asupra inimii. Strugurii
rosii sunt faimosi pentru resveratrol, un antioxidant
miraculos care scade riscul cardiovascular @ Si
incetineste efectele Tmbatranirii. Totusi, plantele
produc resveratrol doar ca raspuns a unor atacuri
bacteriene sau fungice pe parcursul cresterii lor.
Acest aspect poate sa fie un motiv suficient pentru a
consuma doar struguri organici, care nu sunt tratati
cu antifungicide. Studiile au aratat de asemenea
cresterea eficientei chimioterapiei, efect antiviral
inclusiv pentru HIV, contrabalansarea efectelor unei
diete bogate in grasimi, cresterea andurantei fizice si
cel mai surprinzator prelungirea duratei de viata pentru
drojdie, chiar si pentru pesti. [http://www.ghidnutritie.
ro/articol/substante_utile/resveratrol]

EDTA (acidul etilen-diamino-tetraacetat disodic), prin
efectul de chelatare al calciului si al cuprului, minerale
considerate ca fiind principalele responsabile pentru
formarea placilor aterosclerotice, ar putea reduce
riscul de dezvoltare a afectiunilor cardiace. Dar
EDTA are si alte valente terapeutice. Avand un efect
anticoagulant, previne formarea cheagurilor de sange.
Elimina si preintdmpina agregarea plachetara, cauza
Jngrosarii sangelui”. Imbunatateste circulatia sangvina
a creierului si are efecte vizibil pozitive asupra prostatei,
rinichilor si a ficatului. Curatand arterele si eliminand
metalele grele, toate organele sunt mai curate, mai
bine irigate cu sange si, deci, mai bine alimentate
cu nutrienti si oxigen. [https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/PMC5105603/]

Persistenta venei cave superioare stangi (PVCSS)
este cea mai frecventa anomalie congenitalda venoasa
cardiaca, emergand din vena brahiocefalica stanga si
drenand in 90% din cazuri in atriul drept prin sinusul
coronar (SC). Cel mai frecvent, este 0 anomalie izolata,
dar depistarea ei face necesara investigarea prezentei
altor anomalii posibil concomitente — defect de sept




atrial, bicuspidie aortica, coarctatie de aorta sau cor
triatriatum. Ecocardiografic, se deceleaza un SC
mult dilatat, diagnosticul de certitudine realizadndu-
se prin injectarea de ser barbotat venos in membrul
superior stang, acesta aparand prima data in sinusul
coronar si apoi in atriul drept. Implicatiile clinice ale
PVCSS sunt reprezentate de tulburari de ritm (bloc
atrio-ventricular prin dilatarea SC) si complicatii
frecvente la inserarea sondelor de stimulare/defibrilare
si a cateterelor Swan-Ganz prin abord subclavicular
stang (angingd, soc cardiogen), fiind deseori necesara
schimbarea abordului pe partea dreapta [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]

Cresterea enzimelor de necroza cardiaca este un
eveniment frecvent intalnit Tn cadrul accidentelor
vasculare cerebrale. Acest fapt poate duce uneori
la dificultati de diagnostic si tratament, in special la
acei pacienti la care se suspicioneaza un sindrom
coronarian acut concomitent. Mecanismul prin
care se ajunge la lezarea tesutului miocardic este
diferit insa in AVC fatd de sindromul coronarian
acut. Intr-un infarct, ischemierea cardiomiocitelor
duce la necrozarea acestora intr-o stare de relaxare
musculara in tesutul aferent vaselor lezate. In
AVC, apare un grad de hiperactivitate al sistemului
simpatoadrenergic (posibil prin lezarea directa a unor
centri responsabili in reglarea acestui raspuns), ceea
ce duce la cresterea sarcinii cordului si la necroza
sporadica a cardiomiocitelor intr-o stare contractata.
In astfel de situatii, devine cruciala determinarea in
dinamica a marker-ilor de necroza cardiaca [https:/
www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1110260
816300692?via%3Dihub#b0055]

Autofagia celulara este inhibata in procesul fiziologic
de Timbatranire. miRNA-22 este un micro-ARN
care inhiba puternic autofagia cordului, afectand
procesele reparatorii. Un anti-miRNA-22 utilizat s-a
dovedit util in ameliorarea remodelarii patologice si
stimularea autofagiei cardiace. [http:/onlinejacc.org/
content/68/14/1572]

Aromele folosite in tigarile electronice afecteaza
vasele sangvine si cordul prin scaderea sintezei de
oxid nitric. [https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/
ATVBAHA.118.311156]

Verapamilul ar putea reduce necesarul de insulinad si
frecventa episoadelor de hipoglicemie pentru pacientii
cu DZ de tip 1, conform unui studiu de faza Il, publicat
in Nature Medicine. S-a demonstrat ca verapamilul
inhiba exprimarea proteinei  TXNIP (Thioredoxin-
interacting protein), implicata Tn moartea celulara
programata a celulelor beta pancreatice. [https:/
www.nature.com/articles/s41591-018-0089-4]

Cercetarile unui nou studiu care a cuprins mai mult de
2 milioane pacienti, care au fost supusi procedurilor
de PCI pentru infarct miocardic acut si care au solicitat
externarea precoce mpotriva consilierii medicale,
au demonstrate ca acestia sunt de doua ori mai

susceptibili de a suferi si a fi reinternati pentru un nou
infarct miocardic acut, cu o rata dubla a mortalitatii
(5,0% vs 2,4%, p < 0,001). [http:/interventions.
onlinejacc.org/content/11/14/1354]

Noi cercetari sugereaza ca administrarea de statine
este asociata cu dezvoltarea miozitelor inflamatorii
idiopatice (IMM). Efectele adverse musculoscheletale
asociate cu utilizarea statinelor sunt bine cunoscute
si includ mialgia si rabdomioliza, dar aceste efecte
adverse se rezolva atunci cand tratamentul cu statine
este intrerupt. Recent, miopatia autoimuna asociata
statinelor a fost recunoscuta ca o entitate distincta,
cu prezenta de autoanticorpi specifici impotriva
reductazei hidroximetilglutaril-coenzimei A, ceea
ce are ca rezultat o miozita necrotizanta care nu se
rezolva odata cu intreruperea terapiei cu statine si
necesita tratament cu agenti imunosupresivi. Avand
in vedere utilizarea crescuta a statinelor in intreaga
lume si severitatea IMM, este necesara o mai buna
constientizare si recunoastere a acestui potential
efect advers. [https:/jamanetwork.com/journals/
jamainternalmedicine/article-abstract/2687990]

Persoanele cu nivel crescut de glucoza din séange,
valori scazute ale tensiunii arteriale (BP) si scadere in
greutate lavarstainaintata prezinta un risc mairidicat de
dementa, sugereaza noi cercetari. [JAMA Psychiatry.
Published online July 24. https:/jamanetwork.com/
journals/jamapsychiatry/article-abstract/2694709]

Cercetatori din Spania au raportat ca furosemidul
subcutanat administrat prin  pompe elastomerice
ar putea fi o alternativa la tratamentele repetate cu
diuretice intravenoase la pacienti cu insuficienta
cardiaca refractara, care prefera tratamentul la
domiciliu (reducerea numarului de spitalizari din
cauza agravarii insuficientei cardiace, cu putine efecte
secundare). Tratamentul cu furosemid subcutanat este
ideal cand decompensarile de insuficienta cardiaca
sunt frecvente (3 sau mai multe in 6 luni). Aceasta
abordare ar putea fi utila nu numai pentru tratamentul
decompensarilor acute, ci si ca tratament pe termen
lung pentru pacientii cu insuficienta cardiaca cronica.
Reprezinta totodata o alternativa pentru pacientii cu
abord vascular dificil care trebuie tratati la domiciliu.
[https://jamanetwork.com/journals/jamapsychiatry/
article-abstract/2694709]

in anul 1898, Langendorff a descris 0 metoda in vitro
pentru inregistrarea semnalelor electrice ale cordului.
Utilizand aceasta metoda, inima este extrasa din
sobolanul anesteziat, plasata intr-un fluid sub presiuni
fiziologice, pastrandu-si functia electromecanica
si fluxul sangvin coronarian. Avantajele acestei
metode sunt acelea ca permit o inregistrare precisa
a originii si amplitudinii impulsurilor electrice, precum
si posibilitatea de a evalua fluxul sangvin coronarian
si contractilitatea miocardului. Dezavantajul major
al tehnicii este pierderea influentei sistemului nervos
si hormonal asupra activitatii cordului. [Physiol Res.
2016; 65: 717-725]
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