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Endocardita infectioasa la un pacient

neoplazic

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

Descriem cazul unui pacient in varsta de 47 de ani,
transferat in clinica noastra dintr-un serviciu de chirurgie
generald, cu suspiciune de endocardita infectioasa.
Diagnosticul a fost sugerat de ecocardiografie si confirmat
de prezenta hemoculturilor pozitive si de ecografia
transesofagiana. In contextul clinic complex, evolutia a fost
nefavorabild, cu instabilitate hemodinamica refractara si
deces.

Motivele internarii: febra persistentd, dispnee la eforturi
mici sin repaus, fatigabilitate marcata. Din antecedentele
personale patologice, retinem ca pacientul era cunoscut
cu HTAE gradul Il si adenocarcinom rectal inferior din
2017 — operat si radio-chimiotratat in 2018. Medicatia
de fond de la domiciliu consta in Candesartan 16 mg
1-0-0 si Nebilet 5 mg 1-0-0. Istoricul bolii: Pacientul a
urmat radiochimioterapie neoadjuvanta, ulterior a efectuat
rezectie anterioara de rect cu anastomoza colo-rectala
si ileostoma dreapta (iunie 2018). Evolutia postoperatorie
a fost nefavorabila, cu dezvoltarea unei fistule de
anastomoza. Progresiv, starea generala s-a agravat,
pacientul devenind febril (38,6°C), hipotensiv si tahicardic.
S-au efectuat hemoculturi, care au fost pozitive pentru
Stafilococ aureu meticilino-rezistent (MRSA), cu punct de
plecare la nivelul fistulei colice sau de la nivelul cateterului
venos central. In aceastd etapd, s-a initiat tratament
antibiotic cu Vancomicina 2 x 1 gr/zi si Gentamicina i.v.
3 mg/kg/zi.

La preluarea in serviciul nostru in iulie 2018, examenul
obiectiv a evidentiat un pacient cu stare generala alterata,
febril, cu tegumente reci, hipotensiv (tensiune arteriala de
85/50 mmHg) si tahicardic (AV de 120/min), cu un suflu
diastolic grad 5/6 in focarul aortic. Plaga chirurgicala nu
prezenta semne de suprainfectie.

Examinari paraclinice

Probele biologice au evidentiat o anemie moderata
normocroma normocitard, leucocitozd cu neutrofilie,
sindrom inflamator marcat, sindrom de retentie azotata
usoara (CI Cr 50 ml/min). S-au efectuat 3 seturi de
hemoculturi pozitive pentru MRSA. Culturile pozitive de la
nivelul varfului de cateter venos central au demonstrat ca
acesta a fost punctul de plecare al infectiei, acestea fiind
pozitive pentru MRSA.

Medic rezident: Dr. Kinga-Ttinde Bardos
Coordonator: Dr. Ruxandra Beyer

Pe ECG de la internare s-a decelat tahicardie sinusala,
modificari ischemice in teritoriul infero-lateral (fig. 1).
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Fig. 1. ECG la internare
Ecocardiografia transtoracica (TTE) si

transesofagiana (TEE) a evidentiat un cord cu dimensiuni
normale, functie sistolica pastrata. Valva aortica prezenta
modificari severe: perforatii, retractii, ruptura de cuspa
coronariana dreapta cu flail secundar si vegetatii atasate
(fig. 2 si 3). Acestor modificari li s-a asociat o insuficienta
aortica acuta severa (fig. 4). In plus, la nivelul comisurii
dintre CCS/CCD si artera pulmonara s-a decelat un abces
de inel aortic anterior (fig. 5).

Fig. 2. TEE — medioesofagian inalt O gr: valva aortica cu vegetatii
atasate
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Fig. 3. TEE — medioesofagian 110 gr ax lung Ao: ruptura de
cuspa coronariana dreapta cu vegetatie

Fig. 4. TEE — medioesofagian 110 gr ax lung Ao Doppler color:
jetul de insuficienta aortica severa (vena contracta 8 mm,
largime jet / largime LVOT > 60%)
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Fig. 5. TTE - subcostal: abcesul de inel Ao

Aspectul valvei aortice a ridicat suspiciunea unei valve
cvadricuspe, dificil de confirmat in conditile distructiei
severe data de endocardita (fig. 6).

Fig. 6. TEE — medioesofagian 45 grade, ax scurt prin aorta:
valva aortica cu 4 comisuri

Cu ajutorul criterilor Duke modificate, s-a evidentiat
asadar diagnosticul pozitiv de endocardita infectioasa: 2
criterii majore (hemoculturi pozitive si imagistica sugestiva
de El) si 1 criteriu minor (febra).

Diagnostic pozitiv:

Endocardita acuta infectioasa (El) de valva aortica nativa
(posibil cvadricuspa) cu MRSA. Insuficienta aortica severa
secundara prin ruptura de cuspa coronariana dreapta.
Vegetatii multiple (maxim 20 mm). Abces de inel aortic
anterior.

Adenocarcinom rectal inferior T3N1 chimio-radiotratat
si operat prin rezectie anterioara de rect cu anastomoza
colo-rectala. Fistula de anastomoza.

Tratamentul etiologic a constat in antibioterapie tintita
cu Vancomicina 2 x 1 gr/zi. Asociat, s-a initiat tratament
pentru reechilibrare hemodinamica si hidroelectrolitica,
suport vasoactiv si ventilatie non-invaziva. Evolutia
pacientului s-a degradat rapid cu persistenta semnelor si
simptomelor de insuficienta cardiaca stanga, ulterior cu
edem pulmonar acut cu necesar de ventilatie invaziva.
S-a constituit “heart team”, formata din cardiolog,
chirurg cardiovascular, anestezist, infectionist si s-a
decis interventia chirurgicala de urgenta (indicatie
clasa IB - “emergency”), pacientul si familia fiind informati
asupra riscului chirurgical crescut (Eurocore Il = 11%). S-a
efectuat asadar inlocuire valvulara aortica cu proteza
mecanica bidisc si inchiderea abcesului cu petec de
pericard bovin.

Ecocardiografia postoperatorie a evidentiat un
ventricul stang cu functie sistolica pastrata, proteza aortica
normofunctionald, insuficienta aortica usoara prin leak
intra- si paraprotetic langa petec si un spatiu echo-free intre
petec si peretele fostului abces aortic (posibil dehiscenta).

Dupa o evolutie initial stationara, pacientul este reinternat
in sectia de chirurgie generala in vederea asanarii focarelor
de infectie de la nivelul fistulei de anastomoza. Cu toate
acestea, prezinta o evolutie nefavorabila cu recurenta
puseelor febrile, drenarea de secreti muco-purulente,
biologic cu 3 seturi de hemoculturi pozitive cu MRSA.
S-a efectuat ecocardiografie de control, care deceleaza
dehiscenta de proteza aortica, cu insuficienta
aortica severa secundara, asociata cu deteriorare
hemodinamica rapida, care a condus la decesul
pacientului la trei saptamani postoperator.

Discutii si particularitati

In ciuda progreselor in diagnosticul si tratamentul
El, mortalitatea ramane ridicata, una din cauze fiind
comorbiditatile [1, 2].

In cazul acestui pacient, au existat numerosi factori
de prognostic negativ, precum extensia perivalvulara a
infectiei, prezenta abceselor si persistenta febrei la 7 zile
postoperator, dar si prezenta neoplaziei cu imunosupresie
asociata. Pacientii cu neoplazie sunt o categorie aparte,
caracterizata de o severitate crescuta a endocarditei
infectioase si de o mortalitate prematura [3]. Un studiu
publicat in European Heart Journal arata ca interventia
chirurgicala precoce imbunatateste supraviefuirea pe
termen scurt, dar efectul este contrabalansat de riscul

crescut de recidiva infectioasa sau dehiscenta de proteza
[4-6]. Aceleasi complicatii s-au regasit si in cazul acestui
pacient.

In cazul infectiilor de cateter venos central, predominanta
El apare in mod obisnuit pe cordul drept, dar cu posibilitatea
afectdrii cordului stang prin diseminarea bacteriemiei. n
literatura se descrie o frecventa de doar 0,008-0,033% a
valvelor aortice cvadricuspe [2], prezenta ei in acest caz
find discutabila din cauza modificarilor endocarditice
distructive severe.

Referinte
1. Habib G, Lancellotti P, Antunes MJ, Bongiorni MG, Casalta
JP, Del Zotti F, et al. 2015 ESC Guidelines for the management
of infective endocarditis. Eur Heart J. 2015; 36: 3075-3123.
doi:10.1093/eurheartj/ehv319.
2. Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular
Medicine, 11th edition. Pag 1483-1510.
3. Fernandez-Cruz A, Mufoz P, Sandoval C, Farifias C, Gutiérrez-
Cuadra M, Pericas Pulido JM, et al. Infective endocarditis in
patients with cancer: a consequence of invasive procedures or
a harbinger of neoplasm? A prospective, multicenter cohort.
Medicine (Baltimore). 2017; 96(38): €7913.
4. Thuny F, Beurtheret S, Mancini J, Gariboldi V, Casalta JP, Riberi
A, et al. The timing of surgery influences mortality and morbidity
in adults with severe infective endocarditis: a propensity analysis.
Eur Heart J. 2011; 32: 2027-20383. doi:10.1093/eurheartj/ehp089.
5. lung B, Doco-Lecompte T, Chocron S, Strady C, Delahaye
F, Le Moing V, et al. Cardiac surgery during the acute phase of
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840-848. doi:10.1093/eurheartj/ehv650.
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surgery versus conventional treatment for infective endocarditis.
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Controlul factorilor de risc cardiovascular

la pacientul cu STEMI

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgenta Oradea, Clinica de
Cardiologie, Universitatea Oradea, Facultatea de Medicina si Farmacie

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 57 ani din
mediul urban, care ni s-a adresat de urgenta prin serviciul
de ambulantd pentru durere precordiala cu caracter
constrictiv, cu debut nocturn cu aproximativ 45 minute
inaintea prezentarii, cu iradiere la nivel umarului stang si la
baza gatului, insotita de diaforeza si anxietate.

Pacientul este cunoscut cu antecedente
heredocolaterale pe linie materna de diabet zaharat (D2)
tip 2 noninsulinonecesitant si boala coronariana ischemicg;
din antecedentele personale patologice retinem o
dislipidemie tratata intermitent cu fenofibrat 145 mg seara.
Mentionam si statutul de fumator a 15 tigarete/zi de 25 ani,
consum ocazional de alcool.

Examenul obiectiv la internare evidentiaza o stare
generala influentatd, pacient afebril, anxios, cu 0 Sa0, = 98%,
cu obezitate gr Il (IMC = 33,8 kg/m?) de tip abdominal;
tegumente calde, transpirate; stetacustic pulmonar MV
usor inasprit bilateral; zgomote cardiace ritmice, AV = 73/min,
TA = 130/80 mmHg.

Coroborand datele de anamneza cu examenul clinic
obiectiv.am formulat urmatorul diagnostic de etapa:
sindrom coronarian acut, sindrom metabolic, tabagism
cronic. Pentru formularea unui diagnostic pozitiv, am
considerat necesara efectuarea unor investigatii paraclinice
tintite (biologice, imagistice, consult interdisciplinar).

Electrocardiograma de repaus (figura 1) releva ritm
sinusal, AV = 73/min, ax QRS intermediar, supradenivelare
ST de 2 mm in DI, DIII, aVF, cu imagine opusa in DI, avL.
Se inregistreaza derivatile drepte (figura 2) si extreme
stangi, excluzdndu-se un eveniment acut care sa
intereseze ventriculul drept (VD) si peretele posterolateral al
ventriculului stang (VS) (figura 3).

Medic rezident: Dr. Mihaela Filip
Coordonator: Prof. Dr. Mircea-loachim Popescu
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Fig. 1. ECG RS, AV = 73/min, ax QRS intermediar,
supradenivelare segment ST in DI, Dlll, aVF cu imagine inversa
in DI, avL
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Fig. 2. ECG derivatii drepte
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Fig. 3. ECG derivatii extreme stangi

Probele biologice evidentiazéd enzime de necroza
miocardica nereactionate (posibil in contextul prezentarii
precoce n primele 45 minute de la debut), in schimb este

prezenta leucocitoza cu neutrofilie, dislipidemie mixta cu
hipertrigliceridemie severa (colesterol total = 188 mg/d|,
LDL-c = 128 mg/dl, HDL-c = 22 mg/dl, trigliceride = 725 mg/dl),
hiperglicemie (Gli = 173 mg/dl, repetat crescuta a jeun) si
hiperuricemie (acid uric seric = 8,2 mg/dl). Mentionam ca
functia hepatica, renala si examenul sumar de urinad au fost

n limite normale.

S-a efectuat ecocardiografie transtoracica, fara a
impieta accesul de urgenta al bolnavului in compartimentul
de cardiologie interventionala (conform ghidului ESC 2017
de management al pacientilor cu STEMI). Se constata un
cord cu cavitati nedilatate, cu functie sistolica VS pastrata
(fractie de ejectie VS > 55%), regurgitare mitrala gradul | si
hipokinezie de perete posteroinferior VS.

S-a efectuat angiocoronarografie de urgenta, care
deceleaza sistem coronarian cu dominanta dreapts;
artera coronara dreapta (ACD) prezinta ocluzie trombotica
in segmentul mijlociu (figura 4), trunchiul arterei coronare
stangi (TACS), artera descendenta anterioara (ADA) vase
patente; artera circumflexa (ACx) prezinta distal leziune
subocluziva (figura 5).

Fig. 4. Angiocoronarografie. Diagnostic: ocluzie trombotica
segment Il ACD

Fig. 5. Angiocoronarografie. Diagnostic: leziune subocluziva
distala ACx

Se opteaza pentru revascularizare miocardica prin PCI
primar cu implantare de 3 stenturi farmacologice active
la nivelul ACD si doua la nivelul ACx, cu rezultat final
angiografic bun, flux TIMI 3 (figura 6 a si b).

Fig. 6 a. PCl primar + 3DESpe ACD  Fig. 6 b. PCl primar + 2 DES pe ACx

Aspectul traseului ECG dupa stentare, este net
ameliorat, cu remiterea supradenivelarilor in teritoriul
inferior, cu un aspect ST usor subdenivelat 0,5 mm in DIl
DIll, aVF, V6 (figura 7).
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Fig. 7. ECG dupa stentare RS, AV = 75/min, ax QRS +90
grade, ST subdenivelat 0,5 mm DII, DIll, aVF, V6

Am considerat necesara efectuarea unei radiografii
toracice (figura 8), care sugereaza un desen pulmonar
interstitial usor accentuat infrahilar bilateral, interpretat n
context de tabagism cronic, cordradiologicinlimitenormale.
De asemenea, am solicitat un consult diabetologic, care
confirma diagnosticul de diabet zaharat tip 2 inaugural.
Avand in vedere prezenta hipertrigliceridemiei severe, s-a
efectuat si o ecografie abdominald, care atesta prezenta
steatozei hepatice, fara afectare pancreatica [1, 2].

Fig. 8. Radiografie toracica incidenta PA
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Investigatiile efectuate dupa stabilirea diagnosticului clinic
ne-au condus spre formularea diagnosticului pozitiv:
infarct miocardic acut inferior cu supradenivelare de
segment ST clasa Killip I; boala coronariana ischemica prin
afectare bivasculara (ACD, ACXx); revascularizare miocardica
interventionala per primam, cu implantarea a 3 stenturi
farmacologice active (DES) la nivelul ACD si 2 la nivelul ACx;
insuficienta mitrala gradul |; diabet zaharat tip 2 inaugural
insulinonecesitant; obezitate gradul II; dislipidemie mixta
(hipertrigliceridemie severa); steatoza hepatica; hiperuricemie;
tabagism cronic.

Atitudinea terapeutica adoptata in spital, a fost conform
ghidurilor din 2017 ale Societati Europene de Cardiologie
(ESC) privind managementul infarctului miocardic acut cu
supradenivelare de segment ST [3]. Aceasta a constat in:
dubla antiagregare plachetara (clasa de indicatie | nivel de
evidenta A) in doze de incarcare, respectiv acid acetil salicilic
300 mg si ticagrelor 180 mg, urmata de administrarea zilnica
poststentare a dozelor terapeutice de 100 mg/zi si respectiv
90 mg de doua ori pe z, cu recomandare de administrare
duala pana la 12 luni de la stentare [4]; inhibitori ai enzimei
de conversie a angiotensinei (IA) Zofenopril 7,5 mg/zi pentru
preventia remodeldrii geometrice si structurale a miocardului
afectat de ischemie; statine (IA) atorvastatind 80 mg/zi, cu efect
hipolipemiant, antiinflamator si stabilizator al placii de aterom
[5, 6]; beta-blocante (lla B) Bisoprolol 2,5 mg/zi; inhibitori de
pompa de protoni (IB) Pantoprazol 40 mg/zi. Avand in vedere
prezenta unei hipertrigliceridemii severe si tindnd cont si de
recomandarile ghidurilor ESC 2016 privind managementul
dislipidemiei la pacientii cu risc cardiovascular foarte inalt, am
optat pentru asocierea fenofibratului 145 mg/zi (b C). Pentru
cuparea anginei la internare, a fost necesara administrarea
parenterala a 2 mg morfing, iar controlul glicemic dupa
confirmarea diabetului zaharat s-a obtinut prin administrarea
de insulind lentd 12 unitdli subcutanat. Avand in vedere
efectul proaterogen al statusului hiperuricemic, am asociat
allopurinol 100 mg/zi [7]. Pacientul a fost externat cu aceeasi
schema terapeutica, la care am indicat asocierea de acizi grasi
polinesaturati omega 3, in doza de 1000 mg de 2 ori pe zi, luand
in considerare buna tolerabilitate cu efecte adverse neglijabile,
in schimb cu ameliorare a profilului lipidic prin cresterea fractiunii
HDL-c si scaderea trigliceridelor; de mentionat totodata efectul
antitrombotic si antiaritmic [8]. De asemenea, pentru cuparea
eventualelor crize anginoase, am recomandat administrarea de
nitroglicerina 0,5 mg, sublingual, la nevoie. Mentionam ca pe
parcursul internarii nu a fost necesara administrarea de nitrati.
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Fig. 9. ECG la externare: RS, AV = 60/min, ax QRS +90 grade,
T negativ DII, Dlll, aVF, aplatizat V6

Reevaluarea clinica si paraclinica la 8 saptamani, ne-a
relevat un status clinic ameliorat, fara episoade anginoase,
traseul ECG de repaus de aspect similar celui de la
externare (figura 9), ecografia transtoracica de asemenea
fara modificari suplimentare (se mentine hipokinezia de
perete posteroinferior VS, FEVS peste 55%), testul de efort
protocol Bruce sub beta-blocant, maximal negativ. Din
punct de vedere biologic, ne-a atras atentia ameliorarea
neta a profilului lipidic, si anume: scaderea colesterolului
total la 110 mg/dl, In special a fractiunii LDL-c 49 mg/dl
(atingand nivelul optim < 70 mg/dl sustinut de ghiduri, in
ceea ce priveste pacientul revascularizat miocardic), o
usoara crestere a HDL-c la 30 mg/dl, precum si scaderea
semnificativa a TG la 171 mg/dl (figura 10).

CT=110mg/dl.l
LDLc=49mg/dlL L
Sl HOL= 30mg/dl T
TG=17img/dl) ). |

Fig. 10. Reevaluare la 8 saptamani cu ameliorarea profilului
lipidic

Discutii:

Pacientul obez, fumator, cu dislipidemie severa, diabetic, cu
boala coronariana ischemica se afla indubitabil in categoria
de risc cardiovascular foarte Tnalt [9]. Atat relationarea cu
aceasta categorie de pacienti dar si colaborarea medicala
interdisciplinara (cardiolog, diabetolog, nutritionist, internist,
medic de familie) este foarte importanta in ceea ce priveste
intelegerea, acceptarea afectiunii, scopul fiind cresterea
compliantei, a aderentei si a persistentei in luarea masurilor
terapeutice. Desigur ca se impune schimbarea stilului de
viata, si anume: abandonarea fumatului, adoptarea unei
diete mediteraneene, cu evitarea consumului de grasimi
saturate, si consumul de alimente bogate in acizi grasi
polinesaturati [10, 11], adoptarea unui stil de viata activ
(minim 30 minute pe zi exercilii fizice usoare, eventual cu
cresterea graduala a tolerantei la efort), controlul greutatii
prin scadere ponderald si desigur controlul valorilor
glicemice, stind ca la aceasta categorie de bolnavi
hemoglobina glicozilata trebuie sa se mentina la valori sub
6,5% (figura 11).

Fig. 11. Evolutie favorabila prin controlul factorilor de risc

In evolutia acestei categorii de pacienti pot surveni
numeroase complicatii in absenta controlului factorilor de
risc si a lipsei aderentei la tratament si ne vom referi in primul
rand la complicatii hemodinamice (infarct miocardic acut
tip 4a prin tromboza intrastent, disfunctia de pompa, aritmii
maligne, soc cardiogen, moarte subita cardiaca, tulburari
de conducere), dar si complicatii mecanice ale infarctului
miocardic (rupturda de perete liber ventricular, ruptura de
sept interventricular in portiunea bazald, ruptura de muschi
papilar posteromedial, insuficienta mitrala acuta). Desigur,
insuficienta cardiaca poate surveni ca o complicatie a
oricareia din cele mai sus mentionate. De asemenea,
alte complicatii posibile ar fi: pericardita epistenocardica,
tromboza si anevrismul ventricular etc.

in cazul bolnavului nostru, prognosticul quo ad vitam este
bun, quo ad sanationem este ameliorat, iar quo ad laborem
este de asemenea bun, pacientul fiind compliant si aderent
la tratament, isi poate relua activitatea profesionalda cu
respectarea recomandarilor medicale.

Particularitatea cazului prezentat a constat in
ameliorarea prompta si semnificativa a profilului lipidic, la
un pacient fara antecedente cardiovasculare cunoscute,
dar cu multipli factori de risc (varsta, sex masculin, fumator,
cu incarcatura ereditara, obez, dislipidemic, sedentar),
care se prezinta cu tabloul clasic al unui infarct miocardic
acut inferior, cu supradenivelare de segment ST si care
asociaza un sindrom metabolic cu diabet zaharat tip 2
inaugural. Aceasta ameliorare a statusului dislipidemic
s-a obtinut prin asociere de stating, fibrat si acizi grasi
polinesaturati omega 3.
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Evolutia imprevizibila a bolii arteriale
periferice in contextul a cel putin doua

particularitati

Prezentare de caz — Spitalul Clinic de Recuperare Clui-Napoca, sectia Cardiologie

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 63 ani, care
se prezinta in serviciul nostru pentru dureri importante la
nivelul membrelor inferioare bilateral, cu imposibilitate de
mers. Este nefumatoare, fara antecedente heredocolaterale
semnificative, dar cu prezenta unor antecedente personale
patologice de importantd majora in demersul diagnostic
si terapeutic. Astfel, este cunoscuta cu diabet zaharat
tip 2 debutat in urma cu 12 ani, In prezent tratat cu
doua antidiabetice orale, HTAE grad lll, dislipidemie sub
tratament cu statine, interventie chirurgicalda pentru by-
pass extraanatomic femuro-femural cu autogrefon venos
safen inversat pentru ocluzie artera iliaca comuna dreapta
la origine, interventie efectuata in urma cu 7 ani pentru
simptomatologie cu prag claudicativ redus la 30 de metri
(stadializare Rutherford Grad | cat. 3) [1].

Medicatia administrata anterior internarii in serviciul nostru
a constat in: AVK (Acenocumarol 1 mg/zi) IECA (Rampiril
10 mg/zi) statina (Atorvastatina 20 mg/zi) antidiabetice
orale (Diaprel 120 mg/zi, Metformin 1000 mg/zi) antialgice
injectabile initiate de aproximativ 2 saptamani (Tramadol
alternativ cu Piafen in doze progresiv crescande).

Istoricul bolii actuale debuteaza In urma cu 7 ani,
cand pacienta este diagnosticata cu arteriopatie cronica
obliteranta membre inferioare stadiul 1B (clasificare
Leriche Fontaine) revascularizata chirurgical prin by-pass
extraanatomic, fara recurenta simptomatologiei claudicative
pana in urma cu 1 luna. Simptomatologia s-a caracterizat
printr-o evolutie rapid progresiva cu tendinta spre durere
in repaus, motiv pentru care pacienta se adreseaza la
SJU Oradea, ocazie cu care este explorata angiografic cu
decelarea unei leziuni aterosclerotice subocluzive de artera
iliaca comuna stanga la origine (fig. 1). Consultul chirurgical
incadreaza cazul ca fiind cu risc operator crescut, motiv
pentru care recomanda revascularizare percutanata.
Pacienta este externata cu diagnosticul de ischemie critica
membre inferioare, cu recomandarea trimiterii Tn serviciul
nostru in vederea revascularizarii percutanate.

Medic rezident: Dr. Alexandru Martis
Coordonatori: Prof. Dr. Dana Pop, Dr. Bogdan Dutu

Fig. 1. Arteriografie de membre inferioare in care se observa
ocluzie artera iliaca comuna dreapta la origine, subocluzie artera
iliaca stanga la origine cu artere subiacent leziunii permeabile

La prezentare, examenul obiectiv pune Tn evidenta
pacienta supraponderald cu stare generala alterata, cu
agitatie psiho-motorie in contextul durerii, TA 170/100
mmHg, FC 100/min, pulsuri periferice membre inferioare
bilateral absente asociate cu tegumente reci si palide,
parapareza, parestezii, cu imposibilitate de mers.

n baza anamnezei si a examenului clinic, se formuleaza
diagnosticul clinic de etapa de ischemie critica acutizata
de membre inferioare bilateral complicata cu afectare
neurologica, asociat cu restul diagnosticelor mai sus
mentionate. Astfel, prin prezenta simptomelor neurologice,
pacienta a fost incadrata din punct de vedere clinic cu
ischemie acuta de membre inferioare gradul IIB cu indicatie
obligatorie de revascularizare de urgenta in regim de
urgenta [2, 3].

Examinarile paraclinice au constatin: Electrocardiograma,
care releva tahicardie sinusala fara modificari patologice.

Analize de laborator cu multiple valori in afara intervalelor
de referinta (hepatocitoliza usoara, retentie azotata cu
clearence creatininic 65 ml/min, hiposodemie, rabdomioliza
definita prin CK crescut asociat cu hiperpotasemie,
interpretata in contextul ischemiei severe, hiperglicemie,
status inflamator cu PCR, leucocite, VSH elevate, LDL Tn
afara fintei terapeutice). Ecocardiografia cu aspect normal.

Ulterior, se efectueaza angiografie prin abord brahial drept
cu abordare anterograda a leziunii (singurul abord fezabil
pentru suport in vederea pasarii leziunii stenotice, abordul
femural retrograd fiind contraindicat prin prezenta by-pass-
ului extraanatomic), care deceleaza ocluzie trombotica
de aorta abdominald in portiune distala cu lipsa de
vizualizare a arterei iliace, cu flux de tip colateral prin artera
hipogastrica, cu descarcare foarte slaba la nivelul arterei
femurale comune stangi, cu vase subiacente permeabile
si by-pass extraanatomic patent (fig. 2). Astfel, aspectul
angiografic explica statusul biologic deteriorat al pacientei,
evolutia rapida a ischemiei cu parapareza, insuficienta
renald acuta secundar rabdomiolizei accentuate.

Fig. 2. Arteriografie de membre inferioare in care se observa

ocluzie trombotica a aortei abdominale in portiunea distala,

imagine angiografica profund modificata fata de examinarea
initiala din urma cu 7 zile, care explica ischemia acuta

Dat fiind deteriorarea clinica si biologica intr-un ritm alert
(in decurs de ore), se decide efectuarea revascularizarii
percutanate, cu ajutorul unui ghid hidrofil Poseidon cu
extrasuport realizat cu ajutorul unui cateter de diagnostic
JR 4.0; se reuseste pasarea leziunii pana la nivelul arterei
femurale superficiale distale, cu implantarea ultericara a
doua stenturi metalice 8/39 mm respectiv 7/60 mm.

Evolutia imediata postrevascularizare este favorabila, cu
disparitia simptomelor clinice, prezenta pulsurilor distale si
normalizarea probelor biologice modificate.

Evolutia tardiva postrevascularizare percutanata a constat
in recurenta simptomelor claudicative la aproximativ 21 luni
de la implantare. La repetarea arteriografiei, se constata

restenoza severa intrastent calcifica cu flux filiform la
nivel distal, fara a se reusi revascularizarea percutanata,
pacienta fiind indrumata spre revascularizare chirurgicala

(fig. 3).

Fig. 3. Aspect angiografic cu restenoza intrastentla 1 an si 9
luni de la implantare

Se intervine chirurgical prin realizarea de by-pass aorto
bifemural cu graft Dacron (fig. 4). Evolutia postchirurgicala
la 3, 6 luni este favorabila.

Fig. 4. Imagine intraoperatorie cu aspectul protezei Dacron
utilizata pentru by-passul aorto bifemural

Din punct de vedere al prognosticului, acesta este unul
favorabil, la distanta de 1, 3, 5 ani, patenta graftului Dacron
fiind de 93,6%, 90,2%, 90,2% comparativ cu tratamentul
endovascular care prezinta patente mai reduse in timp, la
1, 8, 5 ani fiind cu patente de 91,4%, 81,8%, respectiv la 5
ani de 64,2% [4].

Cazul prezentat are particularitatea evolutiei rapid
progresive a stenozei subocluzive de la nivelul arterei iliace
comune stangi (in cazul pacientei fiind singurul vas donor
pentru intreaga circulatie a membrelor inferioare) spre
tromboza acuta a aortei abdominale in decurs de 7 zile.
Aparitia complicatiilor neurologice si a deteriorarii biologice,




cu risc vital imediat, a necesitat luarea unei masuri de
revascularizare de urgentd. Raritatea cazului consta de
asemenea In reusita revascularizarii percutanate a unei
ocluzii suprainghinale cu o lungime de cel putin 10 centimetri,
Cu sanse scazute de succes, pe un singur vas donor.
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Interrelatia hepatita C - tratament
antiviral — cardiomiopatie dilatativa

Prezentare de caz — Spitalul Clinic Judetean de Urgente ,Sf. Spiridon” lasi

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 64 de ani,
care s-a adresat In urgenta Spitalului Clinic Judetean de
Urgente ,Sf. Spiridon” lasi acuzand dispnee de repaus si
astenie marcata.

Antecedentele heredocolaterale sunt nesemnificative.

Din antecedentele personale patologice, retinem
ca pacienta a suferit o interventie chirurgicala (peritonita,
nu a putut preciza etiologia) la varsta de 18 ani, urmata
de una pentru ocluzie intestinala la varsta de 50 de ani.
La 10 ani de la ultima interventie, a fost diagnosticata
cu hepatita virala cu virus C, pentru care s-a hotarat
inifierea tratamentului antiviral cu peginterferon a-2b si
ribavirina. Mentionam ca, pana la acel moment, pacienta
nu prezentase vreo afectiune cardiovasculara. Tratamentul
cu interferon a trebuit nsa oprit dupa scurt timp (la sub 6
luni de zile) din cauza efectelor adverse multiple si grave:
fenomene de insuficienta cardiaca cronica clasa Il NYHA,
tiroidita autoimuna drog-indusa, tulburare anxioasa si
depresiva, exantem cu prurit generalizat, leucopenie,
trombocitopenie. Ulterior, evolutia pacientei a fost marcata
de multiple fenomene de decompensare cardiaca globala,
episoade de fibrilatie atriala paroxistica cu evolutie spre
cardiomiopatie dilatativa si spre ciroza hepatica.

Sintetizand, pacienta prezinta multiple antecedente
patologice cardiovasculare (cardiomiopatie dilatativa,
insuficienta cardiaca cronica clasa lll NYHA, fibrilatie atriala
paroxistica), gastroenterologice (ciroza hepatica virala
C compensata clasa Child A), endocrinologice (tiroidita
autoimuna initial cu hipertiroidie, ulterior cu hipotiroidie)
si psihiatrice (tulburare anxioasa si depresiva), patologii
aparute la scurt timp dupa initierea In urma cu 3 ani a
tratamentului cu interferon, aflata in prezent sub tratament
la domiciliu cu o, B blocant, diuretic de ansa, diuretic
antialdosteronic, anxiolitic si antidepresiv, internarea
actuala fiind determinata de accentuarea manifestarilor de
decompensare cardiaca stanga.

Examenul obiectiv la internare evidentiaza exantem
generalizat, leziuni de grataj, degete hipocratice, murmur
vezicular diminuat la bazele toracelui, zgomote cardiace
tahicardice (110 batai/minut), cu frecvente extrasistole, ritm
de galop, suflu sistolic V/VI cu intensitate maxima in focarul
tricuspidian sila apex, cu iradiere in axila, abdomen dureros

Medic rezident: Dr. Anca Sabina Petras,
Coordonatori: Dr. Marilena Spiridon,
Prof. Univ. Dr. Antoniu Petris

spontan si la palpare in etajul superior, hepatomegalie
aproximativ 3 cm sub rebordul costal.

Electrocardiograma (ECG) la internare releva tahicardie
sinusala 115/minut, axa QRS +30°, P pulmonar, progresie
lenta a undei R V1-V5, complex QRS fragmentat, unda T
negativa 1 mm DI, DIlI, aVvF (fig. 1).

Fig. 1. ECG la internare

Repetarea electrocardiogramei in  cursul  interndrii
evidentiaza aparitia unui bloc de ram drept (BRD)
intermitent si a bigeminismului ventricular (fig. 2).

Fig. 2. ECG in cursul internarii spitalizarii: BRD si bigeminism
ventricular

Ecocardiografia transtoracica obiectiveaza VS dilatat
(DTDVS 70 mm - fig. 3), SIV subtire (7 mm), PPVS 10 mm,
hipokinezie difuza a VS cu hipokinezia severa a SIV, FEVS
globala 15%, valva mitrala cu deschidere redusa prin
flux transmitral redus (distanta septal-mitrala 21 mm) si
inchidere incompleta cu insuficienta mitrala gradul Il cu
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efect Coanda, insuficienta tricuspidiana gradul lll cu efect
Coanda, gradient maxim VD-AD 50 mmHg (fig. 4), VCI 20
mm cu colaps inspirator redus (fig. 5), PAPs 65 mmHg,
valva aortica cu deschidere larga si inchidere incompleta
cu insuficienta aortica gradul |, insuficienta pulmonara
gradul |, fara lichid pericardic, fara formatiuni intracavitare.

Fig. 4. Insuficienta tricuspidiana si mitrala grad Ill cu fenomen
Coanda, gradient maxim VD-AD 50 mmHg
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Fig. 5. VClI si venele suprahepatice dilatate

Radiografia  toracica  obiectiveaza  cardiomegalie
importanta, cu indice cardio-toracic necalculabil, arc mijlociu
stang convex si sinusuri costofrenice rotuniite (fig. 6).

Fig. 6. Radiografia toracica la internare

Avandinvedere afectiunea predispozanta, cardiomiopatia
dilatativa curisc crescut de aritmiimaligne ventriculare, cat si
prezenta extrasistolelor frecvente, se decide monitorizarea
Holter ECG/24 h, care releva ritm sinusal, cu AV medie 107/
min (72-134 batai/min), frecvente extrasistole ventriculare
izolate siin cuplete, cu perioade de bigeminism ventricular
si episoade de tahicardie ventriculara (TV) nesustinuta (cel
mai lung episod de 13 complexe QRS) (fig. 7).
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Fig. 7. Holter ECG: episoade de TV nesustinuta

Datele de laborator releva prezenta unui sindrom de
hepatocitoliza si de colestaza (cu revenire la normal
pe parcursul spitalizari), sindrom hepatopriv  (INR
spontan crescut, hipocolesterolemie), fara sindrom de
hiperreactivitate mezenchimala (proteinograma normala),
clearance de creatinina 50-95 ml/min/1,73 m?, carenta de
fier (Fe seric 23 ug/dl), NT-proBNP 12808 pg/ml, dar cu un
bilant tiroidian in limite normale (TSH 2,25 ulU/ml).

Evolutia a fost lent favorabila dupa reajustarea
tratamentului medicamentos. S-a administrat diuretic
de ansa si diuretic antialdosteronic, antiagregant
plachetar, antiaritmic (amiodarona in doza de incarcare),
gastroprotector, preparat de fier si s-a introdus in schema
terapeutica o medicatie noua pentru insuficienta cardiaca,
sacubitril/valsartan (pacienta nu se afla sub tratament
cu inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei la
domiciliu). S-a Inceput cu doza de 24 mg/26 mg de
doua ori pe zi, deoarece TAS s-au mentinut intre 100-110
mmHg. La 3 zile de la initierea acestui tratament, pacienta
prezinta hipotensiune arteriala (TAS < 95 mmHg), ceea ce
a impus ajustarea dozelor de diuretic, ulterior intreruperea
temporara a sacubitril/valsartan. Acesta a fost reluat, dupa
stabilizare, cu doze reduse la jumatate, fiind bine tolerat.

Evaluarea la o luna de zile arata Tmbunatatirea starii
generale, cu ameliorarea usoara a fractiei de ejectie a VS
(FE aproximativ 20%) si scaderea NT-proBNP la 7640 pg/
ml. Tnsa dupa inca o luna de zile, pe fondul unei infectii
respiratorii intercurente (pneumonie lobard), pacienta se
prezinta pentru fenomene de decompensare cardiaca
globala (dispnee cu ortopnee, pleurezie dreapta in cantitate
medie, ascita, edeme gambiere) cu cresterea NT-proBNP la
10076 pg/ml. Se asociaza la tratamentul anterior antibiotic,
expectorant si Digoxin 2 cp/zi, evolutia fiind lent favorabila;
reevaluarea la o luna releva o toleranta buna a tratamentului
(ceea ce a permis cresterea dozei de sacubitril/valsartan la
24/26 mg de doua ori pe zi), ameliorarea usoara a FEVS la
20-25% si scaderea NT-proBNP la 1622 pg/ml.

Discutii

Interferonul  este o substanta cu  proprietati
imunomodulatoare care face parte din clasa citokinelor,
avand actiune regulatoare si stimulatoare a sistemului
imunitar, favorizand astfel si productia de autoanticorpi.
Cardiotoxicitatea terapiei cu interferon, considerata pana
nu demult piatra de temelie a hepatitei cu virus C, este rarg,
cele mai intélnite complicatii cardiovasculare fiind aritmiile,

hipertensiunea arteriald, cardiopatia ischemica sau
pericardita [1]. In acest caz, diagnosticul afectarii severe
cardiace a fost pus relativ tarziu din cauza interpretarii
simptomatologiei in contextul afectiunii hepatice.

Datele din literatura raporteaza un numar foarte mic de
cazuri de cardiomiopatie interferon-indusa [2-6]. Corelatia
dintre peginterferon a-2b si cardiomiopatia dilatativa este
sustinutd de urmatoarele argumente: absenta oricarei
afectiuni Tnaintea inceperii tratamentului cu interferon,
instalarea simptomatologiei severe la scurt timp dupa
aceasta, excluderea altor cauze de cardiomiopatie dilatativa
(toxice, infectioase, sistemice sau genetice). Se considera
ca efectele adverse ale interferonului sunt dependente de
doza, iar interferonul pegylat asigura niveluri plasmatice
mai ridicate de interferon datorita timpului de injumatatire
mai crescut [1, 3].

Desi majoritatea cazurilor citate in literatura au prezentat
reversibilitatea cardiomiopatiei dupa intreruperea terapiei
cuinterferon, un caz raportat a ramas simptomatic in pofida
tratamentului maximal, sugerand o posibila predispozitie
genetica individuala sau prezenta unui factor concomitent,
in acest caz infectia persistenta cu virusul C [5].

Datele sugereaza ca virusul hepatic C este si un virus cu
tropism cardiac, care poate cauza cardiomiopatie dilatativa
prin leziune directa asupra miocardului, prin mecanisme
autoimune sau prin moarte celulara programata la pacientii
cu susceptibilitate genetica [7]. Miocardul este astfel
inlocuit de tesut fibros, cu o agravare progresiva a functiei
contractile si aparitia fenomenelor de insuficienta cardiaca.

Acest caz demonstreaza  importanta  evaludrii
ecocardiografice a pacientului inaintea inceperii tratamentului
cu interferon, necesitatea cunoasterii acestei potentiale
complicatii cardio-vasculare si monitorizarea periodica a
functiei cardiace pe durata tratamentului pentru descoperirea
din timp a efectelor toxice.

Particularitatea  cazului  este  reprezentata  de
cardiomiopatia dilatativa ca efect advers al terapiei
cu interferon si persistenta acesteia la mult timp de la
stoparea tratamentului antiviral. Desi prognosticul este
rezervat, evolutia imediata a fost favorabila (dupa ajustarea
medicatiei prin introducerea unei noi clase terapeutice
in tratamentul insuficientei cardiace) prin ameliorarea
simptomelor, cresterea capacitatii de efort, scaderea NT-
proBNP-ului si cresterea usoara a FEVS.
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Implantare de valva aortica transcateter la
o pacienta cu stenoza aortica severa

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

UMF luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Medic Rezident: Dr. Alexandra Nacu

Coordonatori: Sef Lucrari Dr. Lelia Strimbu, Dr. Radu Hagiu

Va voi prezenta cazul unei paciente in varsta de 84 de
ani, din mediul rural, care se interneaza in sectia noastra
in luna mai 2018, pentru dispnee la eforturi mici, dispnee
paroxistica nocturna cu ortopnee si angina pectorala la
eforturi moderate, simptomatologie accentuata in ultima
saptamana.

Din antecedentele personale patologice retinem ca
pacienta este cunoscuta sectiei noastre cu stenoza aortica
severa de 10 ani, simptomatica de 5 ani, care a refuzat in
mod repetat schimbarea valvulara chirurgicald, cu multiple
spitalizari in ultimul an pentru decompensare cardiaca,
ceea ce a condus In urma cu 6 luni anterior internarii
actuale la efectuarea unei valvuloplastii cu balon, cu rezultat
suboptimal, insuficienta aortica grad |, insuficienta mitrala
grad |, insuficienta cardiaca cronica NYHA lll, diabet zaharat
tip 2 in tratament cu ADO, gonartroza, coxartroza.

La examenul obiectiv se deceleaza stare generala
usor alterata, TA = 110/70 mmHg, AV = 78/min, zgomote
cardiace ritmice, suflu sistolic grad V/VI audibil In toate
focarele cardiace, cu iradiere carotidiana, MV fiziologic, raluri
subcrepitante bazal bilateral, fara alte modificari patologice.

Biologic se descrie minima retentie azotata, usoara
hiperglicemie, NT-proBNP usor crescut.

Electrocardiografic s-a decelat hipertrofie ventriculara
stdnga cu modificari secundare de faza terminala, aspect
detectabil electrocardiografic la majoritatea pacientilor cu
stenoza aortica stransa [1].

Ecografia cardiaca a relevat hipertrofie ventriculara
stdnga, cu o fractie de ejectie depreciata (FE = 40%), o
stenoza aortica degenerativa foarte severa (G mediu =
86 mmHg, V max = 5,6 m/s, AVA = 0,4 cm?) si insuficiente
valvulare minore (aortica, mitrald, tricuspidiana).

Radiografia toracica pune in evidenta un indice cardio-

toracic marit, interstitiu usor accentuat, scizurita, cifoza
dorsala importanta.

Ne aflam in fata unei paciente varstnice cu stenoza aortica
foarte severd, simptomatica. Singurul tratament curativ in
cazul de fata este Inlocuirea valvulara aortica, care se poate
realiza prin doua interventii: schimbarea valvulara efectuata
chirurgical sau implantarea de valva aortica transcateter
(TAVI).

Pentru a vedea care dintre cele doua proceduri amintite
anterior este cea mai potrivita pacientei noastre a fost
nevoie de mai multe investigatii. In primul rand, s-au calculat
scorurile de risc chirurgical, cele mai frecvent utilizate fiind
STS score = 7,2% si EUROSCORE Il = 4,9%, ambele
atestand un risc chirurgical intermediar [2]. Aceste scorurinu
contin toti factorii de risc care ar putea influenta prognosticul
in urma unei interventii chirurgicale, acestia trebuind luati in
considerare suplimentar fata de scorurile de risc chirurgicale
[1]. Factorii de risc suplimentari prezenti la pacienta noastra
sunt fragilitatea moderata si cifoza dorsala importanta.

S-au continuat investigatile prin  efectuarea unei
coronarografii pentru atestarea anatomiei arterelor
coronare si a indicatiei de revascularizare a bolii coronariene,
necesitatea revascularizarii chirurgicale inclinand balanta
catreinlocuirea chirurgicala a valvei aortice. Pacienta noastra
nu a prezentat leziuni semnificative coronarografice.

Avand in vedere Incadrarea pacientei in risc chirurgical
intermediar cu prezenta unor factori de risc suplimentari,
decizia pentru alegerea strategiei optime trebuie luata de
catre “heart team”. S-a discutat cazul In aceasta echipa
multidisciplinarad, care a decis ca pacienta ar avea mai multe
beneficii in urma efectuarii TAVI [3].

Tehnica de TAVI cu cea mai mare experienta este cea prin
abord transfemural. Pentru a vedea daca exista un acces
optim pentru aceasta interventie, pentru a caracteriza mai
bine radacina aortei, a orificiului valvular, a distantei de la
nivelul orificiului pana la ostile arterelor coronare este
necesara efectuarea unei tomografiicomputerizate multislice
(MSCT) [4] (fig. 1, 2, 3, 4).

Fig. 3, 4. MSCT, sectiune frontalda — abord vascular femural, iliac,
aortic optim; fara trombi la nivelul cavitatilor cardiace, fara imagini
de endocardita infectioasa

Avand in vedere rezultatele favorabile ale MSCT-ului
pentru efectuarea TAVI, cu un abord optimal vascular, fara
sa existe trombi la nivelul ventriculului stang, cu morfologii
si dimensiuni ale arterelor femurale, iliace, aorta si valva
aortica ce se preteaza acestei interventii, se efectueaza
aceasta procedura in anestezie generalda cu control
ecografic transesofagian (fig. 5, 6).

Fig. 5. Angiografie si cateterism cardiac: expansionarea treptata
a valvei biologice autoexpandabile Medtronic Evolut R

Fig. 6. Angiografie si cateterism cardiac: expansionarea
completa a valvei biologice autoexpandabile Medtronic Evolut R

Precizam faptul ca pacienta a prezentat o complicatie
intraprocedurala — hemoragie la locul de punctie vasculara,
ce s-a soldat cu o scadere a hemoglobinei la 7,3 g/dl.
Avand in vedere patologia asociatd, s-a decis oportuna
corectarea acesteia prin administrarea de 2 unitati de MER.

Post-procedural s-a efectuat ecografie transtoracica
pentru evaluarea functionalitati endoprotezei si aparitiei
complicatiilor. Aceasta a pus in evidenta o pozitionare
corecta a stentului valvei, o mobilitate si o grosime normala
a cuspelor, un flux transprotetic normal (V max sub 3 m/s,
gradient mediu sub 20 mmHg si indice de permeabilitate
peste 0,3), fara obstructie la acest nivel si o regurgitare
aortica paraprotetica moderata (fig. 7, 8, 9) cu o crestere a
FE a ventriculului stang la 49% la doar o saptaméana de la
procedura [5].

CORDPEN1 TIS0.4 Mi1.2
X5-1 .

Fig. 7. Ecografie transtoracica, sectiune parasternal ax lung —
pozitionarea corecta a stentului, grosime normala a cuspelor
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Fig. 8. Ecografie transtoracica, sectiune apical 5 camere,
Doppler color — regurgitare paraprotetica aortica

Postprocedural, pacienta a prezentat o ameliorare
simptomatica importanta, fara repetarea angorului, cu
scaderea clasei NYHA si o imbunatatire a testului de mers
de 6 min.

CORDPEN1 TISO.6 MI0.1
X5-1 ; _—
50Hz i, w
19em o » A
*AVVTI
Vmax  231cmis
Vmean 144 cls
MaxPG 21 mmHg
Mean PG 10 mmHg
VTl 37.8cm
< Al PYt
Vmax

Fig. 9. Ecografie transtoracica, sectiune apical 5 camere, CW
Doppler — regurgitare paraprotetica aortica moderata, flux
transprotetic normal

Diagnosticul final a fost de stenoza aortica foarte severa
degenerativa, implantare de valva aortica transcateter
normofunctionald, insuficienta aortica moderata prin
2 leak-uri paraprotetice, insuficienta mitrala grad |,
insuficienta tricuspidiana grad |, insuficienta cardiaca cronica
NYHA I, diabet zaharat tip 2 sub tratament cu ADO, anemie
moderata posthemoragica.

Pacienta a fost externatda cu urmatoarea schema
terapeutica: dubla antiagregare plachetara (aspirina 75 mg
si clopidogrel 75 mg) timp de 3 luni, tratamentul insuficientei
cardiace cu spironolactona 50 mg si perindopril 5 mg, cu
precizarea ca betablocantul nu a fost inca introdus datorita
riscului crescut de dezvoltare a tulburarilor de conducere
postprocedural, urmand ca la urmatoarea vizita sa se
evalueze posibilitatea introducerii acestuia, metformin
1000 mg si pantoprazol 40 mg [6]. De asemenea, pacienta
a fost instruita sa aiba o igiena dentara corespunzatoare
si sa constientizeze importanta efectuarii  profilaxiei
endocarditei infectioase.

Pacienta s-a prezentat la control la 1 luna, precizand
o crestere a calitatii vieti considerabila. S-a efectuat
ecografie cardiaca de control care a aratat ca regurgitarea
paraprotetica s-a diminuat, fiind clasificata ca usoara/

moderata. Acest lucru nu este o raritate, hemodinamica
sangelui si procesele de fibrozare periprotetice duc la
o diminuare a regurgitarii paraprotetice. Urmatoarele
controale trebuie realizate la 6, 12 luni, apoi anual [2, 5].

Discutii

Stenoza aortica severa simptomatica are un prognostic
foarte prost daca nu se intervine curativ. Supravietuirea
medie dupa debutul simptomatologiei datorate stenozei
aortice (simptome de insuficienta cardiaca, sincopa,
angind) este in medie intre 2 si 5 ani, in functie de simptom
[11.

Pacientul trebuie evaluat prin calcularea scorurilor de risc
chirurgicale, STS si EUROSCORE I, si prin evidentierea
factorilor de risc care nu sunt inclusi in aceste scoruri (aorta
de portelan, istoricul de iradiere, fragilitatea, modificarile
importante ale cutiei toracice, imunosupresia, boli
oncologice etc.). Pentru pacientii cu risc chirurgical scazut
si fara factori de risc suplimentari, chirurgia de implantare
valvulara reprezinta inca gold standardul. Exista studii in
desfasurare (PARTNER 3, Evolut R low risk) care doresc
sa arate ca TAVI este o procedura sigura si pentru acesti
pacienti. Cazul pacientilor cu risc chirurgical intermediar
sau nalt, sau care au alti factori de risc suplimentari celor
evaluati prin scorurile de risc chirurgicale, trebuie discutat
in cadrul “heart team”-ului, pentru a decide care este
optiunea cea mai benefica pentru fiecare pacient [2, 7].

Caracteristicile individuale care favorizeaza efectuarea de
TAVI sunt: varstaTnaintata (> 75 de ani), prezenta fragilitatii, a
aortei de portelan, a deformarii importante a cutiei toracice,
antecedente de iradiere, a unui abord transfemural optim,
prezenta de graft aorto-coronarian intact care ar putea fi
lezat In timpul chirurgiei, dimensiuni si morfologie favorabile
ale valvei aortice, fara prezenta de trombi, fara endocardita
infectioasa activa si fara patologii cardiace care ar necesita
interventie chirurgicala de corectie [3].

In cazul in care abordul la nivelul arterei femurale nu
este favorabil (diferite patologii vasculare la acest nivel,
dimensiuni mai mici decét cele necesare), se pot folosi
urmatoarele aborduri: transapical, transaortic, transaxilar/
subclavian, totusi, cu o experientd mai redusa in centrul
nostru.

Cele mai frecvente complicatii intalnite dupa efectuarea
TAVI sunt regurgitarea paraprotetica, care are un impact
prognostic negativ daca este mai mare decét moderatg,
accidentul vascular cerebral, complicatile vasculare
majore, tulburari de conducere, unele necesitand chiar
implantarea de stimulator cardiac permanent [4, 8].

Particularitatea cazului consta in prognosticul initial
scazut al pacientei datorita evolutiei indelungate a bolii
(refuz repetat al pacientei pentru efectuarea chirurgiei de
schimbare valvulara, fara posibilitatea efectuarii TAVI in
serviciul regional de care apartine pacienta si dificultatea
acesteia de a apelalaaceasta proceduraintr-un alt serviciu),

cu decompensari cardiace repetate ce au impus efectuarea
de valvuloplastie cu balon cu rezultat suboptimal, care in
urma procedurii interventionale are un prognostic mai bun
cu o0 ameliorare simptomatica exponentiala.

Concluzia acestei prezentari este ca pacientii cu stenoza
aortica severa netratata au un prognostic scazut, de aceea
este foarte important ca acestia sa ajunga sa fie evaluati
de un cardiolog si, ulterior, de o echipa multidisciplinara
pentru conduita terapeutica ulterioara. Rolul cardiologului
in tratamentul curativ al stenozei aortice severe a crescut
considerabil prin efectuarea de implantare percutanata
de valva aortica de catre un cardiolog interventionist
in colaborare cu chirurgul cardiovascular. TAVI este o
procedura interventionala care creste supravietuirea
acestor pacienti si reprezinta o optiune salvatoare de vieti
pentru unii.
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Boala aterosclerotica cu localizari multiple

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

Prezentam cazul unui pacient de sex masculin, SD,
in varsta de 66 ani, fost fumator pana in urma cu 2 ani,
normotensiv, care s-a adresat n 31.01.2014 Spitalului
Moldova Noug, judetul Caras-Severin, pentru durere
retrosternald cu caracter constrictiv, cu debut in repaus,
durata prelungita si iradiere la nivelul membrului superior
stang, insotitd de transpiratii profuze si fatigabilitate.
S-a pus diagnosticul de sindrom coronarian acut cu
supradenivelare de segment ST in teritoriul anterior si a fost
transferat de urgenta la Institutul de Boli Cardiovasculare
Timisoara (fig. 1), unde s-a confirmat diagnosticul, inclusiv
prin criterii enzimatice — Troponina | hs = 875 ng/ml (VN <
29 ng/ml), CK-MB = 87 U/L (VN < 24 U/L).
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Fig. 1. Electrocardiograma la Spitalul Moldova Noua (2014)

Coronarografia efectuata a relevat: sistem coronarian
dominant drept, TACS indemn, ADA proximal subocluzie,
ACX distal stenoza 60-70%, ACD ateromatoza pe tot
traiectul vasului, stenoze seriate 30-50%, boala coronariana
bivasculara (fig. 2). Pacientului i s-a implantat un stent
farmacologic activ Multilink la nivelul arterei descendente
anterioare cu rezultat final bun, fara stenoza reziduala, fara
disectie proximal sau distal, flux TIMI 3 (fig. 3).

Fig. 2. Angiocoronarografie. Fig. 3. Stent farmacologic

ADA proximal subocluzie activ Multilink la nivelul ADA

Medic rezident: Dr. Larisa-Mihaela loneanu
Coordonator: Prof. Univ. Dr. Simona Ruxanda Dragan
As. Univ. Dr. Emilia Dana Baibata

Ecocardiografic: ventricul stang de dimensiuni normale
cu functie sistolica pastrata (FE planimetric — 50%), cu
tulburare de cinetica: akinezie sept, apex, perete anterior;
regurgitare mitrala usoara degenerativa; regurgitare
tricuspidiana usoara (fig. 4).

Fig. 4. Aspect ecocardiografic

La externare, s-a recomandat regim alimentar
normocaloric, hiposodat, hipolipidic, efort fizic in limita
tolerantei si medicatie conform indicatiilor Ghidului
Societatii Europene de Cardiologie [1, 2]: dubla antiagregare
plachetara (acid acetilsalicilic enterosolubil 75 mg, 1 tb/z,
clopidogrel 75 mg 1 tb/zi), statina (atorvastatina 80 mg,
1 tb/zi seara), betablocant (metoprolol succinat 100 mg,
1 tb/zi), inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei
(zofenopril 15 mg, 1 tb/zi), nitrat (nitroglicerina sublingual) la
nevoie, cu rechemarea la control peste 1 luna.

Pacientul nu s-a prezentat la controalele medicale si a

intrerupt medicatia din proprie initiativa.

In anul 2017, pacientul s-a prezentat din nou la medic
acuzand de aceasta data: dispnee la efort mediu, cefalee
occipitala, fatigabilitate, astenie si un episod de amauroza
fugace. La examenul obiectiv s-a decelat diferenta
tensionala intre brate > 20 mmHg, TA brat drept = 90/60
mmHg si TA brat stang = 190/100 mmHg, suflu sistolic
carotidian stang, suflu sistolic paraombilical dreapta, puls
periferic absent la nivelul arterei radiale drepte si puls slab
decelabil la nivelul arterei pedioase stangi.

In figura 5 este evidentiaté evolutia parametrilor biologici
de la primul eveniment coronarian acut din 2014 comparativ

cu situatia din 2017, unde se poate remarca o valoare
de 76,2 mg/dl a LDL, foarte aproape de valoarea tinta
recomandata de ghid si o usoara crestere a trigliceridelor

(fig. 5).

Creatinina 1,05 1.15 mg/dl

Potasiy 44 45
Sodiu 140 141 mmol/I

 Glicemie 93 mg/dD> 82
Colesterol 217 mg/ar, 153 mg/dl
DL 146 mg/dl 76,2 mg/dD
HDL 45 mg/dl 43 mg/dl

| Trigliceride 132 mg/dl @_%n_g/_@)

Fig. 5. Evolutia parametrilor biologici

Decelarea diferentei mari de tensiune arterialda dintre
brate (mult peste 20 mmHg), precum si valorile tensionale
foarte crescute au necesitat investigatii suplimentare,
ridicandu-se suspiciunea de afectare arteriala multipla.
S-a determinat indicele glezna-brat (IGB) obtinandu-se:
IGB dr = 1,77 si IGB stg = 0,85. IGB normal variaza intre
0,9 si 1,3, iar o valoare peste 1,3 este sugestiva pentru
artere incompresibile, secundare calcificarilor mediei
peretilor arteriali, intalnite frecvent la diabetici, pacienti
cu insuficienta renald sau varstnici; valorile IGB sub 0,9
presupun boala arteriala periferica.

Ecocardiografic s-a decelat: un ventricul stang de
dimensiuni normale cu o usoara hipertrofie ventriculara
concentrica; functie sistolica moderat redusa (FE = 48%),
precum si hipokinezie septala si regurgitare mitrala gradul
Il (fig. 6).

Fig. 6. Ecocardiografie Doppler transmitral. Regurgitare mitrala
gradul Il
Explorarea ecografica Doppler color carotidian a relevat
o stenoza de 60% a arterei carotide interne stangi, dupa
cum se poate observa in figura 7.

Fig. 7. Doppler carotidian: stenoza 60% a. carotida interna
stanga

Angiografile selective au confirmat prezenta afectarii
arteriale multiple: stenoza 75% a arterei carotide interne
stangi (fig. 8), stenoza subocluziva a arterei subclaviculare
drepte la origine (fig. 9) si stenoza 80% a arterei renale
drepte (fig. 10).

Fig. 8. Stenoza 75% a.
carotida interna stanga

Fig. 9. Stenoza subocluziva a.
subclaviculara dreapta

Fig. 10. Stenoza 80% artera renala dreapta

S-a practicat angioplastie percutanata transluminala cu
implantul unui stent farmacologic activ (XACT 6-8/40 mm)
la nivelul arterei carotide interne stangi (fig. 11) si la nivelul
arterei renale drepte, cu implantul unui stent farmacologic
activ Multilink (stent Vision 4.0/15 mm) (fig. 12).

Fig. 11. Angioplastie

Fig. 12. PTA la nivelul arterei
percutanata transluminala renale drepte
cu stentare la nivelul arterei

carotide interne stangi

La repetarea explorarii angiocoronarografice s-a decelat
un sistem coronarian dominant drept; trunchi ACS fara
leziuni semnificative; stent patent la nivelul ADA segmentul
mediu; stenoza 40% artera diagonala | proximal; stenoza
30% ram intermediar; stenoza 40-50% Acx ostial; stenoza
60-70% Acx segmentul mediu; stenoze seriate ACD de la
debutul segmentului vertical si pana la crux cordis (fig. 13
si 14).
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Eficienta si control sustinut
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accelerata (ex. boala autoimuna), hipertensiv recent prin
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Fig. 14. Stenoze seriate ACD de la debutul segmentului vertical
si pana la crux cordis

In urma anamnezei, examenului obiectiv si a explorarilor
paraclinice, pacientului i s-au stabilit urmatoarele
diagnostice:

e Boala coronariana bivasculara. Infarct miocardic
anterior vechi (2014). PTCA cu stentare pe ADA (2014);

e Hipertensiune arteriala grad 3 secundara prin stenoza
80% a. renala dreapta risc cardiovascular foarte inalt.
Angioplastie percutanata transluminala cu stentare la
nivelul arterei renale drepte (Vision 4.0/15 mm);

e Regurgitare mitrald grad 2 degenerativa;

e |nsuficienta cardiaca cu fractie de ejectie intermediarg;

e Boala carotidiana unilaterala. Stenoza 75% artera
carotida interna stanga. Angioplastie percutanata
transluminala cu stentare la nivelul arterei carotide interne
stangi (Xact 6-8/40 mm);

e Dislipidemie sub tratament cu stating;

e Subocluzie artera subclaviculara dreapta.

Pacientul a fost externat cu recomandari de regim igieno-
dietetic si tratament medicamentos conform Ghidului
Societatii Europene de Cardiologie [1, 2]: dubla antiagregare
plachetara (acid acetilsalicilic enterosolubil 76 mg 1 tb/zi,
clopidogrel 75 mg 1 tb/zi), statina (rosuvastatina 10 mg 1
tb/zi), betablocant (metoprolol succinat 100 mg 1 tb/zi),
inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (perindopril
10 mg, 1 tb/zi).

Particularitatile cazului:

e Am constatat prezenta determinarilor aterosclerotice
multiple la un pacient nefumator de 5 ani, nediabetic,
cu LDL-C la valori apropiate de tinta sub tratament
hipolipemiant minim, fara cauze de ateroscleroza

Concluziile:

e | DL-C poate fi considerat un marker surogat al riscului
cardiovascular, care nu este suficient pentru o predictie
reala;

e O viziune comprehensiva asupra riscului individual
trebuie sa ia in considerare statusul inflamator si profilul
lipidic extins — numarul particulelor HDL si LDL, non-
HDL-C, LDL cu particule mici si dense (small dense LDL-p);

e Explorarea non-invaziva a functiei endoteliale si a
rigiditatii arteriale poate fi de folos in individualizarea riscului.

n cadrul profilului genetic al riscului de ateroscleroza,
care ar putea explica evolutia acestui pacient, se pot
determina:

e eNo0s-786 T > C (Endothelial Nitric Oxide Synthase)

e eN0s-894 G > T (Endothelial Nitric Oxide Synthase)

Mutatiile la nivelul genei eNOS favorizeaza aparitia bolilor
cardiovasculare;

e L TA 804 C > A (Lymphotoxin Alpha) care are un efect
proinflamator si se asociaza cu boala coronariana

e ACE (Angiotensin Converting Enzyme) 287 bp care
este un factor de risc cardiovascular in special Tn cazul
varstnicilor si al fumatorilor

e HPA 1 (Human Platelet Antigen 1) reprezinta un factor
de risc pentru infarct miocardic cu debut precoce si
accident vascular cerebral

® BFG-455 G > A (Beta-fibrinogen)

e ApoB R3500Q (Apolipoproteina B)

e ApoE (Apolipoproteina E) [3-5].

Intelegerea mecanismelor prin care acesti markeri
genetici  favorizeaza aparitia  boli  cardiovasculare
aterosclerotice, in special in conditiile in care factorii de risc
traditionali nu pot fi incriminati, deschide noi orizonturi in
preventia evenimentelor coronariene si cerebro-vasculare.

Referinte
1. O’Gara PT, Kushner FG, Ascheim DD, Casey DE Jr., Chung MK,
de Lemos JA, etal. 2013 ACCF/AHA guideline for the management
of ST-elevation myocardial infarction: executive summary: a report
of the American College of Cardiology Foundation/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines: developed in
collaboration with the American College of Emergency Physicians
and Society for Cardiovascular Angiography and Interventions.
Catheter Cardiovasc Interv. 2013; 82(1): E1-27. doi.org/10.1002/
ccd.24776 PMID: 23299937.
2. Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci
C, Bueno H, et al. 2017 ESC Guidelines for the management
of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-
segment elevation: The Task Force for the management of acute
myocardial infarction in patients presenting with ST-segment
elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart
J. 2018; 39(2): 119-177. doi: 10.1093/eurheartj/ehx393.
3. Ross S, Nejat S, Paré G. Use of genetic data to guide therapy in
arterial disease. J Thromb Haemost. 2015; (suppl 1): S281-S289.
doi: 10.1111/jth.12924.
4. Miha Tibaut, Martin Caprnda, Markers of Atherosclerosis: Part
2 — Genetic and Imaging Markers. Heart Lung Circ. 2018. doi.
org/10.1016/j.hic. 2018.09.006.
5. Forgo B, Medda E, Hernyes A, Szalontai L, Tarnoki DL, Tarnoki,
AD. Carotid Artery Atherosclerosis: A Review on Heritability and
Genetics. Twin Res Hum Genet. 2018; 21(5): 333-346. doi:10.1017/
thg.2018.45.

0,2mg/ 0,4 mg

Identificati
pacientii
dumneavoastra

in aceste
imagini?

hipertensiunii arteriale'?3

10 motive pentru a alege Physiotens
in tratamentul hipertensiunii arteriale

Anti
“Ph
Creste
Reduce

D

Modulator al

otrivit pentru asocierea cu alte anti HTA®
ipertensiv eficient’

siologic responses”*’

ensibilitatea tisulara la insulina>”
nsulinorezistenta®”

za unica/zi’

olerabilitate buna?

ficient la orice varsta (>18 ani)®

eutru asupra profilului lipidic®
istemului nervos simpatic®

**la pacienti hipertensivi, obezi, cu rezistenta la insulina

Referinte: 1. Sharma AM et al. Journal of Human Hypertension 2004; 18: 669-675; 2. Schwarz W, Kandziora J.
Fortschr Med 1990;32:S616-S620; 3. Waters J et al. Journal of Clinical and Basic Cardiology 1999; 2 (2): 219-224;
4. Edwards LP et al. Cardiovascular Therapeutics 2012; 30: 199-208; 5. Haenni A, Lithell H. J Hypertens 1999;
17(suppl 3): S29-S35; 6. Sanjuliani AF et al. J Clin Basic Cardiol 2004; 7. Physiotens — Rezumatul caracteristicilor

rodusului; 8. Elisaf MS et al. Journal of Human Hypertension 1999; 13: 781-785; 9. Van Zwieten PA. Journal of

ypertension 1997; 15:117-125.



MOXONIDINA
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Physiotens 0,2 mg. Fiecare comprimat filmat contine
moxonidind 0,é mg. hgsiotens 0,4 mg. Fiecare comprimat
filmat contine moxonidind 0,4 mg. Indicatii terapeutice:
Tratamentul hipertensiunii  arteriale. Doze si mod de
administrare: Doza uzuald initiald de moxonidina este de 0,2
mg moxonidina pe zi, iar doza maxima este de 0,6 mg
moxonidina pe zi, administrata divizata in doua prize. Doza
maxima care poate fi administrata in priz& unica este de 0,4
mg. Ajustdrile dozei zilnice trebuie individualizate Tn functie
de raspunsul clinic al Famentulw. Moxonidina poate fi
administrata independent de orarul meselor. La pacientii cu
insuficientd renala moderatd, doza initiald este de 0,2 mg pe
zi. Dacéa este necesar si este bine tolerata, doza poate fi
crescuta la 0,4 mg pe zi, la pacientii cu insuficienta renala
moderata si 0,3 mg ﬁe zl, la pacientii cu insuficienta renala
severa. La pacientil hemodializati, doza initiala este de 0,2
mg pe zi. Daca este necesar si este bine toleratd, doza
poate fi crescuta la 0,4 mg pe zi. Moxonidina nu este
recomandata pentru administare la copii si adolescenti cu
varsta sub 18 ani, datorita lipsei datelor privind siguranta si
eficacitatea. Contraindicatii: Moxonidina este contraindicata
la pacientii cu: hipersensibilitate la substanta activa sau la
oricare dintre excipienti; sindromul sinusului _ bolnay;
bradicardie (frecventa cardiaca in repaus < 50 batai/minut);
bloc atrio-ventricular %rad Il si lll; insuficientd cardiaca,
Atentionari si precautii speciale pentru utilizare: Dupa
punerea pe piata a medicamentului, au fost raportate cazuri
de bloc atrio-ventricular de diverse grade, la pacientii care
urmau tratament cu moxonidina. Pe baza acestor rapoarte,
nu poate fi exclus rolul cauzal al moxonidinei in intarzierea
conducerii atrio-ventriculare. Prin urmare, se recomanda
Brudenta la pacientii cu posibila predispozitie de a dezvolta

loc. atrio-ventricular.  Se recomanda precautie in
administrarea  moxonidinei la pacienti cu  bloc
atrio-ventricular grad |, pentru evitarea bradicardiei. Se
recomanda precautie in administrarea moxonidinei _la
pacientii cu boald arteriald coronariana severa sau angina
pectorala instabild, deoatece nu sunt suficiente date privind
acest (%rup de pacienti. Se recomanda precautie in
administrarea moxonidinei la pagientii cu insuficienta renala,
deoarece moxonidina se excreta in principal renal. La acesti
Fac;ler_fgl, se recomanda cresterea tre{)tata a dozei, in special
a initierea tratamentului, Tratamentul trebuie initiat cu o
doza de 0,2 mg pe zi si poate fi crescuta la pacientii cu
insuficienta renala moderata (RFG > 30 ml/min pana la
maxim 0,4 mg 3pe zi si la pacientii cu insuficienta renald
severa (RFG < 30 ml/ min) si pana la maxim 0,3 mg pe zi,
daca este indicat din punct de vedere clinic si doza este
bine toleratd. Dacd moxonidina este administratd in
asociere cu un beta-blocant si ambele tratamente trebuie
intrerupte, se va intrerupe mai intdi tratamentul cu
beta-blocant si dupa céateva zile tratamentul cu moxonidina.
Pana in prezent, dupa intreruperea tratamentului cu
moxonidina nu au fost observate semne ale efectului de
rebound asupra tensiunii arteriale. Cu toate acestea, nu se
recomanda intreruperea bruscd a tratamentului cu
moxoniding; doza trebuie redusa treptat, pe parcursul unei
perioade de 2 saptamani. Se recomanda precautie la
administrarea de_moxonidind la pacientii cu insuficienta
cardiaca moderata deoarece nu sunt date suficiente privind
siguranta  administrari  la = aceastd grupa de

acientl.Tratamentul cu moxonidina nu trebuie intrerupt

rusc. Se recomanda scaderea treptatd a dozei pe
parcursul unei perioade de doud saptamani. Pacientii in
varsta pot fi mai susceptibili la efectele cardiovasculare ale
medicamentelor antihipertensive. Prin_urmare, tratamentul
trebuie initiat cu doza minima eficace, iar cresterea dozelor

O
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trebuie facutd cu precautie IQentlju a preveni reactiile
adverse cu consecinte grave. Physiotens contine lactoza.
Pacientii_cu afectiuni ‘ereditare " rare de intoleranta Ila
galactoza, deficit de lactazd (Lapp) sau sindrom de
malabsorbtie la glucoza-galactoza nu trebuie sa utilizeze
acest medicament. Interactiuni cu alte medicamente si
alte forme de interactiune: Administrarea moxonidinei in
asociere cu alte medicamente antihipertensive poate
determina efect  antihipertensiv  aditiv. = Deoarece
antidepresivele  triciclice  pot reduce eficacitatea
medicamente antihipertensive cu actiune centrala, nu se
recomanda administrarea moxonidinei in asociere cu
antidepresive triciclice, Moxonidina poate potenta efectul
sedativ al antidepresivelor ftriciclice (nu se recomanda
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. Studile 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 adm!n[stjata 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 Tn 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 (gmmele saptamani de tratament. Mai putin
frecvente (1/1000, .<1[10053: 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 atentd, 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 cFot diminua sau
anula efectele hipertensiunii arteriale paradoxale induse de
Stﬁ)radoza ul cu moxonidina. DEJINATORUL
AUTORIZATIEI DE PUNERE PE PIATA: MYLAN
HEALTHCARE GmbH, Freundallee 9A, 30173, Hanovra,
Germania. NUMARUL AUTORIZATIEI DE PUNERE PE
PIATA 5991/2013/01-03; 5992/2013/01-03.
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TRATAMENT

Conform recomandarilor celui mai recent Ghid de
Dislipidemie al Societati Europene de Cardiologie, tinta
principala a tratamentului dislipidemiilor o constituie
concentratia serica a LDL-C (tabelul 2).

UMF ,luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

de TG si/sau scazute de HDL-C, cu scopul de a reduce
evenimentelor asociate CV, implicit a riscului rezidual. Studiile
anterioare cu aceleasi clase terapeutice nu si-au dovedit
beneficiul In reducerea suplimentara a evenimentelor CV
dupa atingerea tintei LDL-C sub tratament cu statine.

Tabelul 2. Tinte terapeutice In preventia bolilor cardiovasculare (dupa [1])

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/dl

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

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

(tinta primara fiind LDL-C)

Tinte secundare precum non-HDL-C sunt sub 100 mg/dl, 130 mg/dl si 145 mg/dl pentru
pacientii cu risc foarte mare, mare, respectiv moderat

scazut

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

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

Un prim pas in abordarea tratamentului acestei patologii
il constituie o serie de masuri nonfarmacologice ce vizeaza
schimbarea stilului de viata. Modificarea dietei reprezinta una
dintre principalele masuri, iar studiul PREDIMED a demonstrat
un beneficiu prin reducerea incidentei evenimentelor CV
in randul subiectilor care au urmat dieta mediteraneana
suplimentata cu ulei de masline extravirgin sau amestec de
nuci versus grupul de control [2]. De asemenea, scaderea
in greutate este recomandata pacientilor obezi, desi datele
statistice ne arata o scadere modesta a nivelului de LDL-C (8
mg/dl pentru fiecare 10 kg pierdute) [1]. Incurajarea efortului
fizic si limitarea aportului de grasimi saturate, grasimi ‘trans’,
concomitent cu cresterea aportului de fibre alimentare sunt
de asemenea masuri care vizeaza atat reducerea nivelului
LDL-C, cat si interventii menite sa creasca nivelul HDL-C [3].
Utilizarea medicatiei pentru scaderea TG poate fi luatd in
considerare doar in cazul pacientilor cu risc crescut, cand
acest nivel depaseste 200 mg/dl si nu poate fi redus prin
schimbarea stilului de viata, desi riscul de a dezvolta boli
cardiovasculare creste la un nivel al TG serice > 150 mg/dl [1].
Statinele, fibratii, acidul nicotinic si acizii grasi omega-3
(OM3FA) sunt trei clase majore de agenti hipolipemianti,
disponibili in prezent, pentru a influenta nivelurile ridicate

Statinele: exista o cantitate importanta de date din studiile
de preventie primara si secundara care descriu asocierea
intre nivelurile scazute de LDL-C datorita terapiei intensive
hipolipemiante bazata in principal pe statine si incidenta
redusa a evenimentelor CV. Un numar de trialuri realizate
pe scara larga au demonstrat ca statinele reduc substantial
morbi-mortalitatea CV la ambele sexe si la toate grupele de
varsta [1]. Existd, de asemenea, dovezi ca statinele contribuie
la incetinirea si la regresul aterosclerozei la nivel coronarian.
Aceasta clasa terapeutica poate reduce nivelul TG cu 30-
50% si poate duce la cresterea HDL-C cu 5-10% [1]. Statinele
au scazut in mod eficient TRL-C, ApoB, ApoClll, LDL-C dense
si LDL-C si, prin urmare, reprezinta o buna optiune terapeutica
pentru reducerea riscului CV la pacientii cu hipertrigliceridemie
[1].

Fenofibratii: Sunt agonisti ai receptorilor activati
de inductorii proliferarii peroxizomilor alfa (PPARa) care
actioneaza asupra metabolismului lipidelor si lipoproteinelor.
Efectele includ scaderea nivelului seric al TG (a jeun si post-
prandial), concomitent cu o crestere modesta a nivelului
HDL-C. Terapia cu fenofibrat este luata in considerare de
experti la pacientii care nu au atins tinta terapeutica a LDL-C




n ciuda terapiei cu statine (sau cu statina-ezetimib) si care au,
de asemenea, niveluri crescute de TG si scazute de HDL-C
asociat unui risc ridicat sau foarte ridicat CV [1]. O analiza
globala a trei studii clinice randomizate de faza lll efectuate la
pacientii cu dislipidemie mixta care au evaluat acidul fenofibric
(metabolitul activ al fenofibratului) in combinatie cu cele mai
puternice statine (simvastating, atorvastatina si rosuvastating)
au aratat ca terapia combinata a Tmbunatatit semnificativ
profilul lipoproteinelor observate n dislipidemia aterogena
[4]. Indicatii aprobate pentru fenofibrat: Fenofibratul a fost
aprobat de catre Agentia Europeana a Medicamentelor ca
adjuvant al imbunatatirii regimului alimentar si a stilului de viata
pentru tratamentul hipertrigliceridemiei severe (> 500 mg/dl,
n special pentru preventia pancreatitei acute), hiperlipidemiei
mixte (atunci cand tratamentul cu statine este contraindicat
sau nu este tolerat) si al hiperlipidemiei mixte la pacientii cu
risc crescut CV, asociat statinei, cand valorile TG si HDL-C
sunt ineficient controlate [3].

Expertii considera uneori utilizarea fenofibratului la pacientii cu
DA si rezistenta la insulina ca terapie de prima linie in preventia
primara [5]. Multi pacienti fara antecedente CV, dar cu DA si
sindrom metabolic, obezitate abdominala sau DZ tip 2 pot fi,
de asemenea, curisc crescut CV si sunt eligibili pentru terapia
cu fenofibrat-statind. Meta-analiza efectuata de Campos si
colab. [6] a aratat clar ca pacientii cu niveluri mari de TG si
HDL-C scazut care au primit fibrati au prezentat o reducere
a ratei evenimentelor CV. Dincolo de beneficiile sale asupra
profilului lipidic, exista dovezi care sustin ca fenofibratul intarzie
progresia retinopatiei diabetice, a neuropatiei si albuminuriei.

In ceea ce priveste profiul de siguranta al fenofibratului,
acest agent pare mai bine tolerat In asociere cu statinele
decéat gemfibrozilul, care afecteaza farmacocinetica statinelor
si creste riscul de miotoxicitate [7]. Cu toate ca fenofibratul
a fost asociat cu cresteri ale creatininei serice, exista inca
controverse daca aceste cresteri reprezinta o deteriorare reala
a functiei renale, intrucat acestea sunt reversibile la sistarea
medicamentului, iar studiile clinice au aratat ca fenofibratul nu
a fost asociat cu progresia bolii renale terminale in comparatie
cu placebo [8].

Acidul nicotinic are o actiune larga de modulare a lipidelor
inhiband actiunea diacilglicerol aciltransferaza-2 (DGAT-2) din
ficat, cu scaderea secretiei de particule VLDL, ceea ce se
reflecta siin reducerea particulelor IDL si LDL-C cu panala 15-
18% si TG cu 20-40% la o doza de 2 grame pe zi [1]. Totusi,
in cadrul studiului HPS2-THRIVE 2, acidul nicotinic asociat
statinei nu a aratat niciun beneficiu in termeni de preventie a
evenimentelor cardiovasculare majore, dar s-a asociat cu o
cresterea semnificativa a efectelor adverse, motiv pentru care
in prezent indicatiile acestuia sunt relativ limitate in Europa [9].

Inhibitori ai absorbtiei colesterolului: Ezetimib este
primul medicament hipolipemiant care inhiba aportul intestinal
al colesterolului biliar si alimentar. Prin inhibarea absorbtiei
colesterolului la nivelul vilozitatilor intestinale, ezetimib reduce
cantitatea de colesterol livrata ficatului. Ca raspuns, ficatul
reactioneaza prin reglarea expresiei LDL-C, care duce la
un clearence ridicat al acestuia din sange. in monoterapie,
acesta reduce LDL-C cu 15-22%, iar terapia combinata cu
ezetimib si statine ofera o reducere suplimentara de inca 15-
20% [10]. Exista studii (PRECISE-IVUS, IMPROVE-IT) care
sustin utilizarea acestui agent ca terapie secundara in asociere
cu statine, cand obiectivul terapeutic nu este atins la doza

maxima de statine toleratd de pacient, la cei cu intoleranta la
statine sau la cei cu contraindicatii [11, 12].

Omega 3: Acid eicosapentaenoic (EPA) si acidul
docosahexanoic (DHA) au fost asociati cu reduceri
semnificative ale nivelului TG si ale non-HDL-C in timpul
studiilor de faza Ill de scurta duratd. Cu toate acestea,
majoritatea studiilor de preventie primara si secundara cu
OMBFA, pana in prezent, ofera rezultate incoerente privind
reducerea riscului CV, in principal datorita utilizarii unor doze
insuficiente [1]. Prin contrast, unele trialuri clinice prospective
n curs de desfasurare utilizeaza OM3FA la doze mari (3 pana
la 4 g/zi). De exemplu, studiul REDUCE-IT are ca obiectiv
principal evaluarea tratamentului cu EPA in reducerea
evenimentelor CV la pacientii tratati cu statine, care au avut
niveluri initiale ridicate ale TG (200 pana la 499 mg/dl), risc
cardiovascular crescut si ale caror niveluri de LDL-C au fost
cuprinse intre 40 si 100 mg/dl. De mentionat ca suplimentele
din ulei de peste au deficiente atat in calitatea cat si in
cantitatea de OM3FA [3].

Efectele pleiotropice ale medicatiei hipolipemiante:
Este bine cunoscut faptul ca ateroscleroza are la baza un
mecanism inflamator, existand o interactiune dinamica intre
factorii majori de risc cardiovascular si inflamatie. Astfel,
statinele intervin in mecanismele inflamatorii reducand IL-6
si CRP, iar fibrati pot exercita atat efecte antiinflamatorii
(reducand nivelurile de Il-6, CRP si fibrinogen), céat si
imunomodulatoare si antitrombotice [13]. Efectele OM3FA
asupra inflamatiei sunt datorate Tincorporaric EPA in
membranele celulelor aterosclerotice prin interferenta cu
oxidarea lipidelor si prin reducerea inflamatiei, a disfunctiei
endoteliale si a instabilitaii placii, iar efectele antioxidante ale
EPA sunt atribuite capacitatii sale de a reduce speciile reactive
de oxigen asociate membranelor celulare si lipoproteinelor
[14]. Spre deosebire de EPA, s-a demonstrat ca DHA sufera
modificari rapide de conformatie, determinand reducerea
efectelor biologice.

In prezent, existd o tendintd de dezvoltare a unei varietati
de noi agenti de scadere a TG, cum ar fi cei bazati
pe inhibarea lipazelor lipoproteinice, inhibitori de apo CllI,
anticorpii anti angiopoietin-like 3 si 4 si inhibitorii diacilglicerol
aciltransferazei. Totusi, ramane de vazut daca oricare dintre
acesti agenti vor demonstra efecte favorabile hipolipeminate
in studii clinice la pacienti cu nivel ridicat de TG (200 pana la
499 mg/dl) [15].

CONCLuUzII
— Pacientii cu DA au un risc rezidual crescut al evenimentelor
CV majore chiar si dupa initierea unei terapii intensive cu
statine. Prevalenta dislipidemiei aterogene este in crestere
direct proportional cu cea a obezitatii, a sindromului metabolic
sia DZ
— Tratamentul DA trebuie sa respecte recomandarile actuale
ale ESC si sa se concentreze asupra pacientilor cu risc inalt
sau foarte nalt de evenimente CV (pe baza nivelurilor ridicate
de non-HDL-C si TG cat si a nivelurilor scazute de HDL-C).
— Studiile au demonstrat ca non-HDL-C este similar sau chiar
superior LDL-C in ceea ce priveste riscul CV, iar atingerea
nivelurilor tinta de non-HDL-C ar trebui sa fie un element cheie
in managementul riscului CV la pacientii cu DA.
— Statinele sunt optiunea terapeutica de electie datorita

capacitati de a scadea eficient TRL-C, apoB si LDL-C
(particule cu densitate micd), care sunt factori aterogeni
reziduali In ciuda unui nivel scazut de LDL-C. Terapia
hipolipemianta combinata cu cel putin un medicament pentru
scaderea TG, cum ar fi acizii grasi omega-3 si agentii PPAR-a
(fenofibratii), poate oferi o reducere suplimentara a riscului CV
in cazul pacientilor cu risc rezidual crescut, la care s-a neglijat
efectul aterogenic puternic al TRL-C.

— In acest moment, informatille oferite de ghidurile actuale
sunt limitate, urmand ca pe baza studiilor in derulare sa apara
noi perspective de viitor, centrate pe pacient, in ceea ce
priveste managementul adecvat al Riscului Rezidual asociat
Dislipidemiei Aterogene.
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Post infarct miocardic:
- ca tratament adjuvant ih asociere cu terapia standard
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84% EPA/DHA

Hipertrigliceridemie:
- tipul IV in monoterapie,
- tipul 1Ib/11l in combinatii cu statine cand controlul
trigliceridelor este insuficient.

Salveaza vieti! Este dovedit.'

Date recente indica faptul cd un nivel seric scdzut de acizi grasi polinesaturati omega-3 (PUFA o 3)
este asociat cu un risc crescut de evenimente cardiovasculare*34
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Indexul omega-3% este un nou parametru de evaluare a riscului bolii cardiovasculare, care este
foarte modificabil prin cresterea aportului de EPA-DHAS
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Informatii de prescriere:

OMACOR 1000 mg capsule moi Fiecare capsula contine 1000 mg esteri
etilici 90 ai acidului omega-3 (840 mg ester etilic al acidului
eicosapentenoic (460 mg) si ester etilic al acidului docosahexenoic (380
mg) ). Indicatii terapeutice Post infarct miocardic Ca tratament adjuvant
dupd infarct miocardic pentru profilaxia secundard a accidentelor
coronariene, in asociere cu terapia standard (de exemplu statine,

antiagregante  plachetare, beta-blocante, inhibitori ai  ECA).
Hipertrigliceridemie  Hipertrigliceridemie  endogend ca  supliment

nutritional atunci cand masurile dietetice singure sunt insuficiente, pentru
a produce un raspuns adecvat; hipertrigliceridemie tip IV, in monoterapie,
hipertrigliceridemie tip llb/Ill in asociere cu statine, cand controlul valorilor
trigliceridelor este insuficient. Doze si mod de administrare Post infarct
miocardic Doza recomandata este de o capsulda moale Omacor pe zi.
Hipertrigliceridemie Doza recomandata in tratamentul initial este de 2
capsule moi Omacor pe zi. Dacé nu se obtine raspunsul adecvat, doza
poate fi crescutd la 4 capsule moi Omacor pe zi. Sunt disponibile date
clinice limitate cu privire la utilizarea Omacor la pacienti cu vérsta de
peste 70 de ani si pacientii cu insuficientd renald. Nu sunt diponibile date
cu privire la utilizarea Omacor la copii si adolescenti sau la pacienti cu
insuficientd hepatica. Mod de administrare Capsulele pot fi administrate
cu alimente, pentru a se evita tulburdrile gastro-intestinale.
Contraindicatii Hipersensibilitate la substanta activa, soia sau la oricare
dintre excipienti. Atentionari si precautii speciale pentru uftilizare
Pentru ca Omacor produce cresterea moderata a timpului de sangerare (la
doza cea mai mare, de exemplu, 4 capsule moi Omacon, pacientii cu
afectiuni hemoragipare sau care urmeaza terapie anticoagulanta trebuie
monitorizati cu atentie si, daca este necesar, se va ajusta doza de
anticoagulant. Utilizarea acestui medicament nu elimind necesitatea
supravegherii recomandata in mod normal la acesti pacienti. Trebuie
luata in considerare cresterea timpului de sangerare la pacientii cu risc
crescut de hemoragii (datorita unor traumatisme severe, interventii
chirurgicale). Deoarece nu sunt disponibile date privind eficacitatea si
siguranta, nu se recomanda utilizarea acestui medicament la copii si
adolescenti. Pe durata tratamentului cu Omacor, a fost observatd o
scadere a productiei de tromboxan A2. Nu a fost observat niciun alt efect
asupra altui factor de coagulare. Unele studii efectuate pe acizi omega-3
au evidentiat o prelungire a timpului de sangerare, dar timpul de
sangerare raportat in aceste studii nu a depasit limitele normale si nu a
fost inregistrat un eveniment hemoragic important din punct de vedere
clinic. Datele clinice privind utilizarea Omacor pa pacientii cu varsta de
peste 70 de ani sunt limitate. Sunt disponibile date limitate privind
utilizarea Omacor la pacientii cu insuficienta renald. La unii pacienti a fost
inregistrata o crestere micd dar semnificativa (in limite normale) a valorilor
AST si ALT, dar nu existd date care sa indice un risc crescut pentru
pacientii cu insuficientd hepatica. Valorile ALT si AST trebuie monitorizate
la pacientii cu semne de leziuni hepatice (in special cei cu doze zilnice

mari, de exemplu 4 capsule) Omacor nu este indicat fin
hipertrigliceridemia exogena (hiperchilomicronemie de tip I). Experienta
clinica in hipertrigliceridemia endogena secundara (in special diabet
zaharat necontrolat), este limitatd. Nu exista experientd clinicd privind
tratamentul in asociere cu fibrati al hipertrigliceridemiei. Interactiuni cu
alte medicamente si alte forme de interactiune Anticoagulante orale.
Omacor a fost administrat in asociere cu warfarina, fara complicatii
hemoragice. Totusi, trebuie monitorizat timpul de protrombind Ia
asocierea Omacor cu warfarina sau cand tratamentul cu Omacor este
intrerupt. Fertilitatea, sarcina si aldptarea Sarcina Nu exista suficiente
date clinice privind administrarea Omacor la gravide. Riscul potential
pentru om nu este cunoscut si, prin urmare, Omacor nu este recomandat
in timpul sarcinii, decat in caz de stricta necesitate. Alaptarea Nu exista
suficiente date privind excretia Omacor in lapte la animale si om. Omacor
nu este recomandat in timpul alaptdrii. Efecte asupra capacitatii de a
conduce vehicule sau de a folosi utilaje Este de asteptat ca Omacor s&
nu influenteze sau sé aiba influenta neglijabila asupra capacitétii de a
conduce vehicule si de a folosi utilaje. Reactii adverse Tulburéri ale
sistemului imunitarRare: hipersensibilitate Tulburari metabolice si de
nutritie: Mai putin frecvente: hiperglicemie, gutd Tulburéri ale sistemului
nervos: Mai putin frecvente: ameteli, disgeuzie, cefalee Tulburari
vasculare: Mai putin frecvente: hipotensiune arteriala Tulburéri
respiratorii, toracice si mediastinale Mai putin frecvente: epistaxis
Tulburari  gastro-intestinale:  Frecvente: tulburari gastro-intestinale
(inclusiv distensie abdominald, durere abdominala, constipatie, diaree,
dispepsie, flatulentd, eructatii, boald de reflux gastro-esofagian, greata
sau varsaturi) Mai putin frecvente: hemoragie gastrointestinala Tulburéri
hepatobiliare: Rare: tulburari hepatice (inclusiv transaminaze marite —
ALAT, ASAT) Afectiuni cutanate si ale tesutului subcutanat: Mai putin
frecvente: iritatie Rare: urticarie Supradozaj Nu exista recomandari
speciale in caz de supradozaj. Se administreaza tratament simptomatic.
Lista excipientilor Continutul capsulei: a-tocoferol Capsula: gelatin,
glycerol Excipienti utilizati pentru procesul de fabricatie: lecitind, ulei de
cocos fractionat Incompatibilitati Nu este cazul. Precautii speciale
pentru pastrare A se pastra la temperaturi sub 25°C, in ambalajul
original. A nu se congela. Detinatorul autorizatiei de punere pe piata
PRONOVA BIOPHARMA NORGE AS, Lilleakerveien 2C, 0283 Oslo,
Norvegia ~MNumarul(ele) autorizatiei de punere pe piald
9639/2017/01-02-03-04 Data primei autorizari sau a reinnoirii
autorizatiei Data primei autorizari: Aprilie 2004 Data ultimei reinnoiri a
autorizatiei: lanuarie 2017 Data revizuirii textului lanuarie 2017 Pentru
informatii suplimentare consultati Rezumatul Caracteristicilor Produsului,
disponibil la cerere. Acest medicament se elibereaza pe baza de
prescriptie medicald PRF. BGP Products SRL, Adresa: Floreasca Bunsiness
Park, Calea Floreasca 169A, Corp B, parter, cod postal 014459, sector 1,
Bucuresti, Tel: 037 257 9000, Fax: 037 160 0326

Acest material promotional este destinat exclusiv profesionistilor din domeniul sanétatii. Pentru informatii detaliate consultati Rezumatul caracteristicilor
produsului disponibil la cerere. Pentru raportarea evenimentelor adverse, va rugam sa utilizati urmatoarele detalii de contact:

Tel: 0372.57.90.04; Fax: 0371.60.03.28; E-mail: pv.romania@mylan.com
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3.Yagi S. et al. Atheroscler Thromb, 2017; 24: 999-1010;
4. Hara M. et al. Circ J 2013; 77: 153 — 162;

5. James H. 0’Keefe. Mayo Clin Proc. 2017;92(1):1-3;

6. Harris S.W. Atherosclerosis 262 (2017) 51-54.
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Pe langa antidotul pentru dabigatran (idarucizumab)
folosit In caz de hemoragie amenintatoare de viata
sau Tn cazul unei proceduri invazive urgente, Ghidul
de Fibrilatie Atriala 2019 propune antidot si pentru
apixaban sirivaroxaban. Acesta se numeste andexanet
alfa. [2019 AHA/ACC/HRS Focused Update of the
2014 AHA/ACC/HRS Guideline for the Management of
Patients with Atrial Fibrillation. [https://www.acc.org/~/
media/Non-Clinical/Files-PDFs-Excel-MS-Word-etc/
Guidelines/2019/2019-Afib-Guidelines-Made-Simple-
Tool.pdf]

Riscul de a dezvolta fibrilatie atriala este de aproximativ
20 de ori mai mare la copiii si adolescentii cu boli
cardiace congenitale fata de subiectii fara astfel de
boli. Pana la varsta de 42 de ani, 1 din 12 subiecti
cu boli congenitale dezvolta fibrilatie atriala si 1 din
10 pacienti cu boli cardiace congenitale si fibrilatie
dezvolta si insuficienta cardiaca, riscul de a dezvolta
fibrilatie crescand odatd cu cresterea nivelului
de complexitate a defectului congenital. [https:/
doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.117.029590
Circulation. 2017; 137: 928-937]

Sindromul Scimitar este o malformatie congenitala
rara caracterizata printr-o comunicare partiala sau
totald, anormalg, intre venele pulmonare si vena cava
infericara, asociat cu hipoplazia plamanului drept
si dextrocardie. In functie de severitatea defectului,
acesta poate fi diagnosticat in perioada neonatala
sau incidental la varste Tnaintate. [Vanderheyden M,
Goethals M, Van Hoe L. Partial anomalous pulmonary
venous connection or scimitar syndrome. Heart.
2003; 89(7): 761]

Daca un pacient tanar se prezinta pentru bloc
atrioventricular grad inalt, ar trebui calculat scorul
SILC (Suspicious Index in Lyme Carditis) pentru a
putea stabili gradul de risc pentru cardita Lyme si
indicatia de a efectua testele serologice. Astfel, cu
un tratament antibiotic corect condus putem evita
implantarea inutila a unui stimulator cardiac. [Cynthia
Yeung, Adrian Baranchuk, Journal of the American
College of Cardiology February 19, 2019, 73(6): 717-
726. DOI:10.1016/j.jacc.2018.11.035]

Amiloidoza cardiaca predispune la formarea
trombilor intracardiaci. Astfel, daca dorim sa realizam
cardioversia unei aritmii atriale, este indicat sa
efectuam ecografie transesofagiana tuturor pacientilor

cu amiloidoza cardiaca, pentru a exclude prezenta
trombilor, chiar daca acestia au fost anticoagulati
eficient sau debutul aritmiei este sub 48 de ore.
[Kelley P. Anderson, Journal of the American College
of Cardiology February 12, 2019, 73(5): 598-601.
DOI:10.1016/j.jacc.2018.10.080]

La finalul secolului al XIX-lea, mare parte din cercetarea
stiintifica a fost directionata spre activitatea electrica
a inimii, desi unii dintre primii cercetatori nu erau
convinsi de utilitatea clinica a inregistrarii activitatii
electrice. In anul 1911, Augustus Waller, pionierul
electrocardiografiei, afirma: ,Nu imi pot imagina ca
electrocardiografia are probabilitate sa isi gaseasca
mare utilitate In spital. Poate, 1n cel mai bun caz, fi
utilizata in cazurile exceptionale de Tnregistrare a unor
anomalii cardiace rare”. In orice caz, la doar 13 ani
distanta, premiul Nobel pentru medicina a fost acordat
lui Willem Einthoven, care a transformat acest fenomen
curios intr-un aparat de finregistrare indispensabil
practicii medicale. [Barker LF. Electrocardiography
and phonocardiography: A collective review. Bull
Johns Hopkins Hosp 1910; 21: 358-389]

Sindromul Andersen-Tawil este un tip de sindrom QT
lung si de asemenea este considerat o forma rara de
paralizie periodica. Cauzeaza episoade de slabiciune
musculara, aritmii cardiace si anomalii de dezvoltare a
organelor. Anomaliile structurale ale organelor asociate
cu aceasta conditie afecteaza de obicei extremitatea
cefalica si membrele. Aproximativ 60% din cazuri sunt
cauzate de mutatia genei KCNJ2. Etiologia celorlalte
cazuri raméne necunoscuta. Aceasta patologie se
transmite autozomal dominant. [Andersen-Tawil
syndrome. Genetics Home Reference. April 2006;
http://ghr.nim.nih.gov/condition/andersen-tawil-
syndrome. Accessed 8/18/2015; Statland JM,
Tawil R, Venance SL. Andersen-Tawil Syndrome.
GeneReviews. August 6, 2015; http:/www.ncbi.nlim.
nih.gov/books/NBK1264/. Accessed 8/18/2015]

Platipneea consta in prezenta dispneei la schimbarea
pozitiei din decubit dorsal in ortostatism, opusul
fenomenului aparut n prezenta decompensarii
ventriculului stang. Aceasta apare in urma unui sunt
dreapta stdnga sau sunt intrapulmonar. [http://circ.
ahajournals.org/content/105/6/e47.full]

in fiecare an, bolile cardiovasculare cauzeaza
3,9 milioane de decese in continentul european,

dintre care 1,8 milioane sunt in Uniunea Europeana.
Costurile anuale asociate bolilor cardiovasculare
se ridica la 210 milarde pe an. [http:/www.
ehnheart.org/images/CVD-statistics-report-
August-2017.pdf?fbclid=IwAR3GIzgA2F5LRKk0_
KkEjDnDLoBPk_50M33QplrtH3zcnc-
Y77U3YoYTRbIJY]

Stenoza aortica poate fi asociata cu angiodisplazie
de intestin subtire in cadrul sindromului Heyde. Cauza
pare a fi degradarea factorului Von Vilebrand la
trecerea sangelui prin valva stenotica, iar simptomele
remit dupa corectia chirurgicala a valvulopatiei. [https:/
academic.oup.com/ageing/article/38/3/267/16387]

Alternanta electrica este un fenomen electrofiziologic
ce consta in variatia amplitudinii complexului QRS
dupa fiecare depolarizare si este datorata aparitiei in
sacul pericardic a unei cantitati mari de lichid. [https:/
www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed/23912146]

Singurul calciu blocant dihidropiridinic care s-a aratat
eficient in prezenta disfunctiei sistolice, fara agravarea
acesteia, este amlodipina. [https:/www.uptodate.
com/contents/calcium-channel-blockers-in-heart-
failure-with-reduced-ejection-fraction]

Primul stimulator actionat de baterii a fost inventat
in 1957 si a fost pus in uz clinic dupa 4 saptamani
de la concepere. [https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC3232561/]

intr-un studiu care a inclus 1392 pacienti de sex
masculin, s-a demonstrat ca impactul prognostic al
TAS > 180 mmHg la efort este independent de factorii
de risc coronarieni clasici si tensiunea arteriala in
repaus. [SBP above 180 mmHg at moderate exercise
workload increases coronary heart disease risk in
healthy men during 28-year follow-up. J Hypertens.
2019; 37(5): 949-955]

Este inima umana capabila de autoregenerare? Da.
Datarea arheologica cu carbon-14 a stabilit ca jumatate
din toate cardiomiocitele sunt reinnoite pe parcursul
unei vieti. Aceasta ,repopulare” scade pe masura ce
imbatranim. De exemplu, la 25 de ani aproape 1% din
cardiomiocite au turn-over in fiecare an, comparativ
cu 0,5% dupa varsta de 75 de ani. Astfel, procente
— mici, dar cu siguranta nu zero — au fost confirmate
de altii folosind metode complementare la animale
experimentale. [nttps://doi.org/10.1093/eurheartj/
ehz098]

Intr-un studiu larg retrospectiv s-a observat ca pacientii
cu durata scurta a somnului masurata obiectiv au
un risc crescut pentru fibrilatie atriala independent
de factorii de risc majori. Somnul de durata scurta
si fibrilatia atriala sunt epidemii globale in crestere,
marind astfelimportanta clinicd a asociatieiintre aceste
conditii. [https:/doi.org/10.1016/j.chest.2019.01.033]

Primul  pacient care a primit primul stimulator
implantabil a trait mai mult decat medicul care i I-a
implantat [https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC3232561/]

Din punct de vedere embriologic, inima este primul
organ care se formeaza, prima celulda cardiaca
incepand sa batda de la 4 saptamani intrauterin.
[10.1213/ANE.0000000000001451 2]

Miocitele cardiace Tsi opresc diviziunea la scurt timp
dupa nastere, raménand in stadiul GO sau G1 al
diviziunii, motiv pentru care tumorile primare cardiace
sunt extrem de rare. [10.1152/physrev.00032.2006]

In prolapsul de valvd mitrald, excesul de tesut
la nivelul cuspelor mitrale reprezinta singurul
predictor independent de moarte subita cardiaca.
[J Am Heart Assoc. 2018; 7. e010584. DOI:10.1161/
JAHA.118.010584]

Rosuvastatina a demonstrat o stabilizare mai eficienta
a placii coronariene si o regresie a volumului acesteia
comparativ cu atorvastatina, desi ambele statine au o
actiune similara de scadere a profilului lipidic. [https:/
doi.org/10.1016/j.amjcard.2019.02.019]
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Acest material promotional este destinat exclusiv profesionistilor din domeniul sanatatii. Pentru informatii privind prescrierea medicamentelor consultati Rezumatele Caracteristicilor
Produselor disponibile la cerere. Pentru raportarea evenimentelor adverse, va rugam sa utilizati urmatoarele detalii de contact:
Tel: 0372.57.90.04; Fax: 0371.60.03.28; E-mail: pv.romania@mylan.com

Floreasca Business Park, Calea Floreasca 169 A, Corp B, Parter, cod postal 014459, Sector 1, Bucuresti;
Telefon: 0372 579 000; Fax: 0371 600 326; E-mail: office.ro@mylan.com




