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Sindrom de pacemaker - diagnostic si

tratament

Prezentare de caz — Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 66 ani,
care se interneaza in serviciul nostru pentru oboseald,
slabiciune, toleranta scazuta la eforturi mici, dispnee si
ameteli aparute progresiv pe parcursul ultimelor 2 luni.
Pacienta este cunoscuta hipertensiva, dislipidemica, cu
aritmie extrasistolica supraventriculara, bloc major de
ramura stanga (BRS) (fig. 1), boala de nod sinusal (BNS)
(bradicardie sinusala evidentiata la monitorizarea Holter
ECG/24 h) pe fondul careia a suferit un episod sincopal cu
2 luni in urma (tilt-test negativ) si pentru care s-a implantat
stimulator cardiac unicameral VWI (2019), alegerea modului
de stimulare VVI fiind motivat de necesitatea redusa de
stimulare ventriculara (fig. 2) -2,

Medic rezident: Dr. Andrei Blajevschi
Coordonator: Prof. Dr. Dumitru Zdrenghea

La prezentare, pacienta se afla sub tratament cu bisoprolol
5 mg/zi, perindopril 5 mg/zi, atorvastatin 10 mg/zi.

Din examenul obiectiv retinem zgomot cardiac | de
intensitate variabila, minime edeme la nivelul membrelor
inferioare. TA = 120/80 mmHg, AV = 60 bpm

Probele biologice au evidentiat dislipidemie mixta.

Luand in considerare agravarea simptomatologiei de
insuficienta cardiaca asociata temporar cu implantarea
stimulatorului  si evidentierea  conducerii  retrograde
ventriculo-atriale (VA) pe ECG (fig. 3) s-a stabilit
diagnosticul de etapa de sindrom de pacemaker. S-a
efectuat interogarea stimulatorului care a exclus malfunctia
de pacemaker.

fisiim

Fig. 1. ECG preimplantare stimulator cardiac — ritm sinusal,
AV = 50/min, BRS major
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Fig. 2. Algoritmul de tratament al bolii de nod sinusal pe termen
lung ©
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Fig. 3. ECG la internare — ritm ventricular stimulat, AV 60/min,
conducere AV retrograda

Ecocardiografia transtoracica a evidentiat VS nedilatat,
eficient, fara valvulopatii semnificative hemodinamic, fara
tulburari de cinetica segmentara.

Avand in vedere sindromul de pacemaker, s-a decis
nlocuirea  stimulatorului unicameral cu unul bicameral
(fig. 4), programat in modul DDDR (fig. 5), conform indicatiilor
ghidului ACC/AHA/HRS (tabelul I).




Fig. 4. Interogarea stimulatorului post upgrade cu evidentierea
conducerii VA retrograde
T m—

Fig. 5. ECG post upgrade de stimulator. Ritm atrial si ventricular
electroantrenat, AV 60/min. Post upgrade stimulator cardiac,
evolutia a fost favorabila cu remisia partiala a simptomatologiei

Tabelul I. Recomandarile ghidului ACC/AHA/HRS privind
tehnicile de cardiostimulare permanenta ©

Nivel de
evidenta

Recomandare

IA Pacienti cu BNS sau bloc AV care necesita
cardiostimulare permanenta — de preferat
stimulare bicamerala

IA Pacienti cu bloc AV care necesita
cardiostimulare permanenta si la care se
asteapta un procent de stimulare redus
sau prezinta multiple comorbiditati care pot
influenta beneficiul stimularii bicamerale —de
preferat stimulare unicamerala

| B-R Pacienti purtatori de stimulator unicameral,
aflati in ritm sinusal care dezvolta sindrom
de pacemaker — upgrade la stimulator

bicameral

La externare, s-a recomandat tratament medicamentos
cu bisoprolol 5 mg 1-0-0, perindoprii 5 mg 1-0-0,
atorvastatina 10 mg 0-0-1, diurex 50 mg/20 mg 1-0-0 zilnic
2 saptamani, ulterior la 2 zile, un stil de viata sanatos si
revenirea la control peste 6-8 saptamani.

Diagnosticul final a fost: boald de nod sinusal
(bradicardie sinusald); cardiostimulare electrica permanenta
WI (2019); sindrom de pacemaker; upgrade stimulator
bicameral programat DDDR; bloc major de ramura stangg;
HTA grad |l risc aditional moderat; insuficienta cardiaca
congestiva NYHA II; dislipidemie mixta.

Discutii

Sindromul de pacemaker reprezinta un complex de
semne si simptome aparute ca rezultat al modificarilor
hemodinamice si electrofiziologice la pacientii cu
cardiostimulare ventriculara in absenta altor cauze.
Mecanismele care stau la baza acestui sindrom sunt
variate, fiind rezultatul actiunii unor factori hemodinamici,
neuroendocrini si electrofiziologici .

Aproximativ 20% din pacientii stimulati in modul VVI/
WIR dezvolta sindrom de pacemaker manifest clinic, iar
din cei asimptomatici, pana la 80% prezinta modificari
hemodinamice caracteristice — sindrom de pacemaker
subclinic, astfel incat pana la 80% din pacienti beneficiaza

de cardiostimulare fiziologica comparativ cu cea ventriculara
[4,5,9]

Conducerea retrograda ventriculo-atriala a batailor
stimulate produce suprapunerea contractiilor ventriculare
si atriale, cu disparitia aportului atrial la umplerea
ventriculara tardiva si cresterea presiunii venoase medii
la nivel pulmonar ca rezultat al contractiei atriale contra
valvelor atrio-ventriculare inchise, iar ,captura” atriala de
catre conducerea ventriculo-atriala previne aparitia ritmului
sinusal. Rezultatul net al acestor modificari este stimularea
ventriculara persistenta la pacientii cu conducere ventriculo-
atriala, complicata cu scaderea debitului cardiac si congestia
venoasa pulmonara.

Suplimentar modificarilor hemodinamice directe ale
pierderii  sincronismului atrioventricular, reflexele atriale
si vasculare initiate de distensia atriala sau cresterea
presiunii atriale joaca un rol in fiziopatologia sindromului de
pacemaker © 7,

Baroreceptorii arteriali cresc tonusul simpatic si produc
vasoconstrictie prin detectia reducerii volumului béataie in
cazul dissincronismului AV. In acelasi timp, dissincronismul
AV conduce la cresterea tensiunii parietale atriale si activarea
cailor reflexe, producand vasodilatatie mediata vagal si
eliberarea de substante care faciliteaza in continuare aceste
reflexe (peptidul atrial natriuretic), contrabalansand efectul
protectiv al baroreflexului vasoconstrictor si reducand
abilitatea de a compensa trecerea din clino- in ortostatism

(fig. 6).
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Fig. 6. Reprezentarea schematica a multiplelor arcuri reflexe
implicate in dezvoltarea sindromului de pacemaker.
LAP — presiune atriala stanga,

PAP — presiune arteriala pulmonara ©
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Pacientii care dezvolta acest sindrom prezinta un spectru
vast de simptome, de la forme usoare: pulsatii la nivel
cervical si abdominal, palpitatii, oboseald, slabiciuni, la
simptome moderate: dispnee de efort, ortopnee, vertij,
chiar si forme severe: dispnee n repaus, edem pulmonar,
sincopa sau presincopa.

Tratamentul presupune schimbarea modului de stimulare
la DDD(R) la pacienti cu stimulatoare bicamerale si
implantarea unei sonde atriale la cei cu stimulatoare
unicamerale.

Prognosticul pacientilor cu sindrom de pacemaker este
favorabil deoarece aceasta entitate este usor de recunoscut
si tratat. Totusi, daca nu este recunoscuta si tratata, poate
conduce la disfunctie VS, VD, tahiaritmii si scaderea calitaii
vietii cauzata de simptomatologia severa & 9,

Concluzii

Sindromul de pacemaker ar trebui luat in considerare ca
diagnostic diferential la pacientii cu stimulatoare cardiace
unicamerale care dezvolta noi simptome neurologice sau
cardiovasculare, in special la cei varstnici, la care aceste
simptome nespecifice sunt mai frecvente.

Tindnd cont de frecventa relativ crescuta a sindromului
de pacemaker si imposibilitatea de a prezice dezvoltarea
acestuia anterior implantarii, utilizarea stimulatoarelor
bicamerale ar trebui sa fie prima optiune de tratament la
majoritatea pacientilor, cu exceptia celor cu fibrilatie atriala
(fig. 7). Beneficiile implantarii stimulatoarelor bicamerale,
precum reducerea riscului de accident vascular cerebral,
de fibrilatie atriala, cresterea capacitatii de efort si calitatii
vietii sunt net superioare riscului mai mare de complicatii
secundare implantarii stimulatoarelor bicamerale (stimulare
inadecvata sau deplasare de electrod) 1.

Boala de nod sinusal Bloc AV
| Persistent ‘ | Intermitent | ‘ Persistent | ‘ Intermitent
Cu incompetenta| | Fara incompetenta cupns| [Farabns
cronotropa cronotropd
De prima De prima De prima Deprima || Da pima
alegere alegera alegere alegere alegere DDDHAVM
DDDR + AVM DDD + AVM DDDR DDD + AVM || DDD + AVM (¥l daca FA)
AZ-a alegere A2-a alegere A2-a alegere A2-a alegere || A2-a alegere
AAIR AAI DDD VDD VoD
A3-a alegere A3-a alegere || A3-a alegere
VIR WIR WIR
Consider CRT if low EF/HF

od sinusal si blocul AV FA fbrilafie atriala, AV atrioventricular, AVM managementul
nenecesare de VD fie prin oplimizarea manuali  intervalului AV sau prin programarea

Fig. 7. Modurile optime de stimulare in BNS si bloc AV
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Finalul nefericit al unei boli arteriale

periferice

Prezentare de caz — Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca, sectia

Cardiologie
UMF ,luliu Hatieganu”, Cluj-Napoca

Aducem 1n atentia dumneavoastra cazul unui pacient in
varsta de 78 de ani, care se interneaza in serviciul nostru
pentru durere de repaus si gangrena uscata la nivelul
degetului IV al membrului inferior stang, debutate cu
aproximativ 4 zile anterior internarii.

Antecedentele personale patologice sunt: arteriopatie
cronica obliteranta a membrelor inferioare (ACOMI) stadiul
IIB Fontaine, hipertensiune arteriala esentiala (HTAE) grad |l
curisc cardiovascular foarte inalt, fibrilatie atriala permanenta
cu AV inalta, insuficienta cardiaca congestiva (ICC) clasa
NYHA lll, tromboza de artera centrala retiniana insotita de
cecitate ochi drept (OD), boala de reflux duodeno-gastric.

Din conditiile de viatd si munca reiese ca pacientul
este fost fumator (2 pachete/zi, timp de 30 de ani, sevrat
de 15 de ani), consumator de alcool tip bere de 3-4 ori/
sapt. Acesta se afla sub tratament farmacologic la domiciliu
cu metoprolol 50 mg/zi, perindopril 5 mg/zi, amlodipina 10
mg/zi, olicard 40 mg/zi, diurex 1/zi, eliquis 2 x 5 mg/zi cu
omitere intermitenta a administrarii, atorvastatin 10
mg/zi, pentoxifilin 400 mg/zi, nicergolin 60 mg/zi, helides 40
mg/zi, doreta 1-2 cp/zi, la nevoie.

Boala actuala a debutat insidios in urma cu 6 ani prin durere
la nivelul membrelor infericare cu caracter de claudicatie
intermitenta. In evolutie, durerea a devenit invalidanta cu
scaderea marcata a indicelui de claudicatie la 50 m. Cu
1 luna anterior interndrii in serviciul nostru, se instaleaza
durere siin repaus la nivelul membrului inferior stang, motiv
pentru care pacientul este consultat intr-un serviciu de
chirurgie cardiovasculara, unde se recomanda efectuarea
de investigatii suplimentare, respectiv arteriografie. In
serviciul nostru se interneaza pentru necroza debutata cu
4 zile anterior prezentarii, la nivelul degetului IV de la nivelul
membrului inferior stang.

Examenul obiectiv la internare releva stare generala
influentatd, necroza uscata la nivelul degetului IV picior
stdng cu zona de hiperemie adiacenta pe fata dorsala a
piciorului stang si debut de necroza distala pulpara haluce
stang cu diametrul de 1 cm, insotita de tegumente reci,
palide, sensibile la palpare (fig. 1), TA = 110/ 70 mmHg, AV
= 90-100/min, zgomote cardiace aritmice, pulsuri periferice
absente distal de arterele femurale bilateral, fara sufluri.

Medic rezident: Dr. Cosmina Trache
Coordonator: Dr. Cebanu Mirela

Fig. 1. Aspect de gangrena uscata deget IV membrul inferior
stang, limfangita adiacenta, necroza distala pulpara haluce stang

Electrocardiograma: fibrilatie atriald, AV = 100/min, ax

QRS -30°, hemibloc antero-superior (HBAS), hipertrofie
ventriculara stanga (HVS) (fig. 2).




Fig. 2. Fibrilatie atriala, AV = 100/min, ax QRS -30°, HBAS, HVS

In urma anamnezei si a examenului clinic, se contureaza
ca diagnostice de etapa: ischemie critica a membrului
inferior stang, ACOMI stadiul IV Fontaine, fibrilatie atriala
permanenta cu AV inalta, HTAE grad Ill risc cardiovascular
foarte nalt, ICC NYHA lll, tromboza de artera centrala
retiniana nsotita de cecitate ochi drept in antecedente,
boala de reflux duodeno-gastric.

Parametrii biologici: sindrom inflamator (leucocitoza =
11 000/mm? cu neutrofilie, VSH reactionat), minim sindrom
de retentie azotata, gama GT izolat crescut si INR spontan
crescut (INR = 1,48).

Ecocardiografie transtoracica: atriul stang dilatat (AS
= 50), ventricul stang cu dimensiuni la limita superioara a
normalului si contractilitate redusa (VS = 57-60/45, FE =
35%), fara valvulopatii semnificative, fara staza hepatica.
De asemenea, pacientul a fost monitorizat Holter ECG/24
h; intrucat au fost decelate frecvente ventriculare inalte
(AV maxima = 163/min), s-a decis cresterea dozei de
betablocant la 75 mg/zi.

Conform Ghidului ESC pentru Boala Arteriala Periferica,
in cazul ischemiei critice amenintatoare de membru, se
recomanda revascularizarea ori de cate ori acest lucru este
fezabil pentru salvarea membrului afectat, astfel incét initial
s-a efectuat arteriografia la nivelul membrelor inferioare [,
Angiografic, s-a decelat la membrul inferior stang ocluzie
la nivelul arterei femurale superficiale (AFS) n portiunea

medie, distal de ocluzie circulatie precara, fara prezenta de
pat vascular gambier, aspectul pledand pentru ocluzie prin
embolie si tromboza retrograda (fig. 3); la nivelul membrului
inferior drept: ocluzie distala de AFS, cu circulatie colaterala
si umplere la nivelul arterei poplitee (AP) distal (vas de
dimensiuni reduse), pat gambier slab reprezentat (fig. 4),
fara posibilitate de revascularizare percutanata.

Fig. 3. Arteriografie la nivelul membrului inferior stang: ocluzie AFS
medie, fara prezenta de pat vascular gambier

Fig. 4. Arteriografie la nivelul membrului inferior drept: ocluzie
distala de AFS, cu circulatie colaterala si umplere AP distal
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Avandin vedere prezenta sindromului inflamator in crestere
fatd de momentul internarii (PCR = 9,7 si leucocitoza
14 000/mm?®), i s-au administrat sulcef (cefoperazona/
sulbactam) 1 g la 12 h si clindamicina 900 mg la 8 h, cu o

durata totala de 11 zile.

In prezenta ischemiei critce a membrului inferior cu
modificari trofice in distalitate si absenta posibilitati de
revascularizare percutanata, s-a optat pentru tratament
chirurgical efectuat intr-un serviciu de Chirurgie Plastica,
unde s-a practicat amputatie 1/3 proximala coapsa stanga,
fara complicatii intra- si post-operatorii.

La momentul reveniri in serviciul de cardiologie,
parametrii biologici au relevat anemie moderata (hb = 9,2
g/dl), trombocitoza reactiva postoperatorie (644 000/mmg),
sindrom de colestaza si de hepatocitoliza, precum si valori
repetat crescute ale INR-ului (cu intrerupere temporara
a tratamentului anticoagulant). In evolutie sub tratament
hepatoprotector, parametrii hepatici si de coagulare s-au
normalizat, modificarile fiind interpretate in contextul unei
hepatopatii mai probabil toxice medicamentoase (post

antibioterapie).

Au fost conturate urmatoarele diagnostice finale: ACOMI
stadiul IV Fontaine membru inferior stang prin ocluzie AFS
medie, ocluzie distala AFS la nivelul membrului inferior drept,
stare post amputatie 1/3 proximald coapsa stanga, fibrilatie
permanenta cu AV controlatda medicamentos, hemibloc
antero-superior stang, HTAE grad Il risc cardiovascular
foarte Tnalt, ICC NYHA lll, tromboza arterd centrala
retiniana Tnsotita de cecitate OD in antecedente, anemie
moderata normocroma, normocitara, trombocitoza reactiva
postoperatorie, hepatopatie toxica medicamentoasa, boala

de reflux duodeno-gastric.

Recomandarile la externare au constat in: regim
alimentar hiposodat, hipolipidic; antrenament fizic in limita
tolerantei (trebuie avuta in vedere posibilitatea de protezare
a membrului afectat), tratament medicamentos cu:
metoprolol 25 mg 1-0-1, eliquis 2,5 mg 1-0-1, prestarium
5 mg %2-0-0, olicard 40 mg 0-1-0, diurex 1-0-0 la 2-3 Zzile,
pentoxifilin R 400 mg 1-0-1, atorvastatin 10 mg 0-0-1,
gabaran 300 mg 1-0-1, sermion 30 mg 0-1-0, helides 40
mg 1-0-0 la nevoie 1-0-1, algocalmin 500 mg 1 tableta la
nevoie, consult si dispensarizare cardiologica periodica.

Am ales sa prezentam acest caz datorita particularitatilor
sale In ceea ce priveste evolutia ,acutd” a arteriopatiei si
aspectul neasteptat al arteriografiei la nivelul membrului
inferior stang, la care viabilitatea a fost total compromisa
ca urmare a unei embolii periferice cu tromboza retrograda
suprapusa. Desi la un pacient cu arteriopatie cronica ne

asteptam sa fie prezenta circulatia colaterala, arteriografia a
evidentiat absenta acesteia in distalitate.

Discutii

Avand 1n vedere prognosticul nefavorabil al acestui caz
determinat de factori multipli (dificultatea de deplasare
post-amputatie, circulatia precara la nivelul membrului
inferior contralateral), este foarte importanta educarea
pacientului asupra compliantei la tratament, in special
pentru tratamentul anticoagulant, pentru reducerea riscului
cardiovascular si prevenirea evenimentelor embolice n alte
teritorii vasculare 3, Mai mult, avand in vedere aspectul
ecocardiografic cu reducerea functiei sistolice a VS, intra
in discutie efectuarea unei coronarografii pentru conturarea
diagosticului etiologic al bolii cardiovasculare €.,

Concluzii

Boala arteriala periferica reprezinta de fapt un subgrup
al bolii arteriale cu localizari multiple asociata frecvent cu
boli cardiace, precum fibrilatie atriala, insuficienta cardiaca,
boala valvulara cardiaca, boala coronariana. In plus, studiul
REACH a aratat faptul ca la pacientii cu fibrilatie atriala
mortalitatea cardiaca si de orice cauza la 2 ani a fost mai
mare si incidenta patologiilor cardiace concomitente a fost
mai mare, aspecte cu implicatii prognostice importante .

Bibliografie

1. ESC Guidelines on Peripheral Arterial Diseases (Diagnosis
and Treatment of) [Internet]. [cited 2020 Jun 29]. Available from:
https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Peripheral-Artery-Diseases-Diagnosis-and-Treatment-of

2. Atrial Fibrillation (Management of) ESC Guidelines [Internet]. [cited
2020 Apr 12]. Available from: https://www.escardio.org/Guidelines/
Clinical-Practice-Guidelines/Atrial-Fibrillation-Management

3. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, et al. 2016 ESC Guidelines
for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure:
The Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) Developed
with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA)
of the ESC. Eur Heart J. 2016; 37(27): 2129-2200

4. Pastori D, Pignatelli P, Sciacqua A, Perticone M, Violi F, Lip
GYH. Relationship of peripheral and coronary artery disease to
cardiovascular events in patients with atrial fibrillation. Int J Cardiol.
2018; 255: 69-73




iyian

Hipertensiunea arteriala nu inseamna doar
valori crescute ale tensiunii arteriale

Prezentare de caz — Universitatea de Medicina si Farmacie ,Victor Babes”
Timisoara, Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

Pacient in varsta de 71 ani, sex masculin, fost fumator
(timp de 30 ani ~40 tigari/zi) si consumator cronic de
alcool (abstinent de 1 an), cu numerosi factori de risc
cardiovascular prezenti (ereditate, varsta, sex, dislipidemie,
obezitate abdominala, hipertensiune arteriala (HTA), diabet
zaharat (DZ), boala arteriala periferica (BAP)), este admis
in clinica noastra pentru urmatoarele acuze: fatigabilitate
la eforturi medii, mialgii la nivelul membrelor inferioare,
claudicatie la < 50 m mers pe teren plat, valori tensionale
oscilante (140/90 mmHg - 90/60 mmHg) — simptomatologie
persistenta, debutata in urma cu aproximativ 2 luni.

Anamnestic, depistam prezenta factorului ereditar pentru
boli cardiovasculare (tatédl cunoscut cu cardiopatie), iar
antecedentele patologice evidentiaza un istoric medical
incércat, pacientul find cunoscut cu HTA esentiala din
2000 si DZ tip 2 tratat cu ADO din 2003. In evolutie, a
fost diagnosticat cu arteriopatie obliteranta a membrelor
inferioare pentru care a suferit doua interventii de
bypass femuro-popliteu (2003 membrul inferior drept si
2017 membrul inferior stang), ischemie cronica stadiul
llb a membrului inferior drept si s-a initiat tratamentul
anticoagulant cronic cu antivitamine K (AVK). In 2017, s-a
implantat o proteza mecanica Sorin Carbomedics nr. 23
mm in pozitie aortica pentru stenoza aortica degenerativa
severa. Totla acel moment a fost diagnosticat cu regurgitare
mitrala degenerativa gradul Il si tricuspidiana functionala
gradul I, IC NYHA Il cu FE pastrata (52%) si fibrilatie atriala
permanenta. Din 2019 este luat in evidenta si cu boala
carotidiana bilaterala nesemnificativ stenozantad, cunoscut
fiind si cu dislipidemie mixta si steatoza hepatica medie.
In antecedente mai regasim un episod de hemoragie
digestiva exteriorizata prin melena si gastrita eritemato-
eroziva.

Mentionam faptul ca la internarea din 2016, la
coronarografie, s-a decelat un sistem coronarian cu
dominanta dreaptd, arterele coronare fiind fara leziuni
semnificative angiografic.

Examenul obiectiv pe aparate si sisteme la internare
a evidentiat patologic: obezitate grad | (IMC = 31,5 kg/
m?), tegumente reci la nivelul extremitatilor bilateral,
cicatrici la nivelul membrelor inferioare bilateral si la nivelul
coapsei drepte (post interventie de by-pass femuro-
infrapopliteu stang cu grefon venos safen autolog inversat
(2017) si by-pass femuro-suprapopliteu drept cu graft
venos — vena safend interna (GVSI)-(2003). Aparatul
respirator evidentiaza un torace cu baza evazata; aparatul

Rezident: Dr. Ramona Panfil, Dr. Nicu Pop
Coordonator: Conf. Dr. Simona Dragan

cardiovascular evidentiaza click protetic in pozitia aortica,
zgomote cardiace aritmice, deficit de puls periferic (AV ~85
b/min, puls a. radiala drt. 69 b/min), puls periferic redus
la nivelul arterelor femurale bilateral si mai redus la nivelul
arterei pedioase stangi, TA 120/80 mmHg; aparatul digestiv
pune in evidenta un abdomen destins de volum prin
panicul adipos si un ficat la 3 cm sub rebordul costal drept;
aparatul uro-genital: nicturie ~3 ori/noapte cu modificarea
jetului urinar.

in urma anamnezei si a examenului obiectiv,
simptomatologia este sugestivda pentru o complicatie
evolutiva a BAP si fenomene de insuficienta cardiaca.

Investigatii paraclinice si imagistice

Probele biologice la internare evidentiaza: dislipidemie
mixta si usoara intoleranta la tratamentul hipolipemiant
reflectate de hipertrigliceridemie (193 mg/dl sub tratament
hipolipemiant) si valori usor crescute ale CK (326 U/l);
hiperglicemie 153 mg/dl, dar cu HbAlc 5,8%; subdozarea
tratamentului anticoagulant: INR 1,28 si moderata afectare
renala: creatinina serica 1,22 mg/dl si RFG 59 ml/min/1,73 m2.

ECG-ul de la internare (fig. 1) ne indica un ritm neregulat,
unde P absente, FIA cu AV medie ~85 b/min, ax QRS
intermediar, unde T bifazice in DIll si aVF, fara modificari
ischemice acute.
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Fig. 1. ECG la internare — FiA cu alura medie

Ecografia abdominala evidentiaza steatoza hepatica
moderata si un colecist destins de volum. Prostata
discret neomogena, care proemina usor in vezica urinara
~ B7/46 mm.

Ecografia tiroidiana evidentiaza lobi tiroidieni usor
redusi in dimensiuni. Un aspect neomogen si calcificari la
nivelul lobului tiroidian stang (LTS), iar lobul tiroidian drept
(LTD) omogen.
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Indicele glezna-brat pe dreapta (la artera brahiala si
pedioasd) = 0,64 (incadreaza pacientul intr-un grad de
severitate moderat al ACOMI), iar pe stanga (la artera
brahiald si tibiala anterioard) = 2.

Ecocardiografia transtoracica ne-a permis
evaluarea consecintelor suprasolicitarii cronice de
presiune generate de prezenta indelungatda a HTA si
a stenozei aortice degenerative severe. In evolutie,
datorita presiunilor intracardiace si a presarcinii
crescute, observam aparitia HVS concentrice (SIV 1,3
cm, PPVS 1,25 cm), ectaziei de aorta ascendenta (Ao
asc 4,3 cm) si dilatarea AS (AS 5,34 cm), VD usor marit,
dar fara semnificatie patologica (VD 3,14 cm), functia
sistolica a VS fiind pastrata (FE 52%), FS 27%. De
asemenea, este remarcata proteza aortica mecanica
Sorin Carbomedics 23 mm cu regurgitare minima
intraprotetica — normofunctionala si minime regurgitari
(RM gradul Il degenerativa, RT gradul | functionald).

Prezenta fatigabilitatii, a modificarilor undei T pe traseul
ECG, a existentei moaodificarilor cardiace morfologice
(manifestate prin prezenta HVS concentrice si dilatarea
AS), dar si functionale (manifestate prin FiA, care prin
ineficienta contractiei atriale aduce contributii negative
asupra hemodinamicii si consumului de O, miocardic) ne
sugereaza posibila afectare coronariana. In continuare,
prin ecocardiografia speckle tracking, s-au evidentiat
tulburari de cinetica parietala (fig. 2): GLS — 17% cu valori
usor diminuate cu precadere la nivelul SIV bazal, rezultate
care sustin suspiciunea afectarii coronariene (care nu a
fost prezenta la coronarografia din 2016, motiv pentru care
se recomanda reinvestigarea angiografica a pacientului).
Prin urmare, la pacientul nostru, consideram fatigabilitatea
expresia clinica a perfuziei coronariene inadecvate, a
discordantei intre cererea si oferta de O, la nivel miocardic.

Fig. 2. Ecocardiografie speckle tracking — modificari de cinetica
parietala cu precadere SIV bazal

Explorarea in continuare a vaselor periferice evidentiaza
prezenta unei ateromatoze generalizate (care incepe de
la arterele carotide, cuprinde aorta pe toata lungimea ei,
mergand spre arterele iliace si ale membrelor inferioare),
prin progresia procesului aterosclerotic. Angiografia
carotidiana din 2019 evidentia ACC bilateral cu stenoze
~20-30%. ACI bilateral cu stenoze ~30-40%. Carotide
externe permeabile bilateral, iar ecografia Doppler
carotidiana (fig. 3) de la internarea actuala, din 2020,
evidentiaza ACC dr. cu IMT 1,2 mm, stenoza 40-50% si
placa anfractuoasa la nivelul bulbului. ACE dr. cu stenoza
30%. ACC stg. cu IMT 1,2 mm, stenoza 50-60%, multiple
placi anfractuoase la nivelul bulbului.

Fig. 3. Eco Doppler carotidian — stenoza carotidiana medie

Angio-CT artere periferice din 2019 (fig. 4) deceleaza
dilatatie anevrismala a aortei abdominale cu fald de
disectie focal — distal (inainte de bifurcatie) cu diametrul
~24 mm, pe o lungime de ~2,8 cm, cu lumene permeabile.
De asemenea, descrie multiple placi de ateroscleroza
calcificate la nivelul aortei abdominale si parietal ilio-
femurale si popliteo-tibio-peroniere bilateral. A. femurale
superficiale ocluzate bilateral de la origine, pe tot traiectul;
material trombotic endoluminal si multiple calcificari
parietale. Grafturi permeabile bilateral. Stenoze etajate la
nivelul a. poplitee bilateral. Stenoza semnificativa aproape
ocluzie a. poplitee stg. post-anastomoza. Artere gambiere
profunde bilateral cu flux diminuat.
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Fig. 4. Angio-CT artere periferice cu proces ateromatos
generalizat si anevrism de aorta abdominala cu fald de disectie
focal inainte de bifurcatie

Investigatile vaselor periferice (ecografia Doppler
carotidiana si analiza retrospectiva a angiografiei periferice)
ne sustin ipoteza unei complicatii evolutive a BAP, pentru
care pledeaza tabloul clinic de la internare si istoricul de
ACOMI cu by-pass femuro-popliteal bilateral. Aceasta este
justificata, desi grafturile sunt permeabile, de prezenta
ateromatozei generalizate si de progresia acesteia, la care
contribuie semnificativ oscilatia valorilor tensionale, prin
aparitia episoadelor de hipotensiune cu TAS < 120 mmHg
atat pe parcursul internarii (~100/60 mmHg), cét si afirmativ
la repetate determinari la domiciliu (90/60 mmHg), conditii
care ne traduc o perfuzie insuficienta, ceea ce accentueaza
suferinta arteriopata periferica.

Fiind vorba de un pacient cu HTA esentiala, pentru
a putea stabili o conduita individualizata, am evaluat si
activitatea sistemului nervos autonom prin determinarea
variabilitatii ritmului cardiac (fig. 5), care ne-a indicat
prezenta unui tonus simpatic crescut.

S-au obtinut urmatoarele rezultate: SNP mean RR 819 ms,

RRSD 16,8 ms, SD1 19,5%, SNPindex = -1,3; SNS mean HR
73 b/min, index stres 12,0, SD2 80,5%, SNS index = 1,05.




(IMylan

£ ra
Eai B st conpanedbe el g i [ ———
[
et el o ITUME T Y
PHSIrds L8|
St b 541l )
Mol Shest £y
The 14 B
i-';ns]u...y

——

Fig. 5. Variabilitatea ritmului cardiac — dominanta simpatica

Tinand cont de evolutia indelungata a diabetului zaharat,
evaluarea vitezei de conducere nervoasa (VCN), la
pacientul nostru, ne aratd o reactie de tip neurogen cu
scaderea VCN pentru nervul tibial si peronier drept. Din
aceste date remarcam un progres inclusiv al afectarii
neuropate, de etiologie multifactoriala (metabolica si
vasculara).

Diagnostic pozitiv. Pe bazaanamnezei, alinvestigatiilor
paraclinice si imagistice s-a stabilit diagnosticul de
hipertensiune arteriala grad 2 stadiul 3 cu risc
cardiovascular foarte inalt. Se contureaza urmatoarele
diagnostice secundare, urmare a evolutiei Indelungate
a HTA, dar si a DZ: cardiopatie hipertensiva, ectazie de
aorta ascendentd, anevrism de aorta abdominala cu fald
de disectie distal inainte de bifurcatie cu diametrul ~24
mm; proteza mecanica aortica Sorin Carbomedics nr
23 mm, in pozitia aortica pentru stenoza aortica severa,
regurgitare mitrala degenerativa grad Il si tricuspidiana
functionala grad I; insuficienta cardiaca NYHA |l cu
FE pastrata FE = 52%; fibrilatie atriala permanenta cu
AV medie. SCOR HAS-BLED = 2, CHA2DS2-VASc = 4;
ateromatoza carotidiana bilaterald. ACC drt. stenoza 40-
50%, ACC stg. stenoza 50-60%; arteriopatie obliteranta a
membrelor inferioare bilateral; ischemie cronica membru
inferior drept stadiul llb; by-pass femuro-popliteu bilateral
(2008 si 2017); sindrom metabolic, obezitate grad I;
diabet zaharat tip 2 tratat cu ADO echilibrat metabolic —
complicat cu neuropatie periferica senzitiva si motorie;
adenom de prostata.

Evolutia in absenta tratamentului hipertensiunii si
a factorilor de risc este spre aparitia evenimentelor
cardiovasculare majore: ruptura anevrismului, disectie
de aorta, IMA, AVC, ischemie acuta de membru inferior;
dizabilitate fizica si scurtarea anilor de viata. Cu tratament
individualizat fiziopatologic (orientat asupra profilului
metabolic si dezechilibrului SNA), se poate obtine
controlul tensional si al factorilor de risc modificabili, cu
imbunatatirea semnificativa a evolutiei pe termen mediu-
lung, lent-progresiva spre complicatii.

Principii terapeutice. Tratamentul pacientului este
strict individualizat si urmareste reducerea riscului de
evenimente cardiovasculare pe termen mediu-lung
si limitarea progresiei bolii prin depistarea si controlul
factorilor de risc modificabili.

Masurile adresate stilului de viata vizeaza:

e Controlul HTA cu tinta TAS 130/80 mmHg, dar nu <
120 mmHg

e Controlul dislipidemiei cu tinta LDL-C < 55 mg/dl

e Controlul DZ cu tinta Hb Alc < 7%

e |nterzicerea fumatului si consumului de alcool

e Combaterea obezitati prin scadere ponderald
treptata, avand catinta IMC 20-25 kg/m?, circumferinta
abdominalda < 94 cm

e Combaterea sedentarismului prin exercitii fizice n
limita tolerantei, regulate

e Dieta  echilibrata,
hipocalorica

e FEvitarea stresului si a emotiilor puternice

hipolipidica,  hipoglucidica,

Tratamentul farmacologic adresat HTA, comorbiditatilor
si prevenirii complicatiilor a fost:

- adresat controlului oscilatiilor TA, scaderii dominantei
simpatice si asigurarii protectiei renale: telmisartan
40 mg 1-0-0, moxonidina 0,2 mg 1-0-0;

- adresat FiA (s-a urmarit tinta FC < 80 bpm in repaus,
prevenirea riscului emboligen asociat FiA prin mentinerea
INR la valori 2-3): BBcardioselectiv 50 mg 1-0-0, AVK
4 mg 0-0-1/4 alternativ 0-0-1/4 — alternativ 0-0-1/8; s-a
evaluat riscul de accidente tromboembolice CHA2DS2-
VASC = 4; s-a evaluat riscul de sdngerare HAS-BLED = 2;

- adresat sindromului metabolic: controlul dislipidemiei
(propunandu-ne ca tinta valorile LDL < 55 mg/d)) si
ameliorarea efectelor secundare asocierii medicatiei
hipolipemiante (urmarind ca valoarea CK sa nu
depaseasca 170 U/l): statina 20 mg 0-0-1, fibrat 145 mg
0-1-0, supliment coenzima Q10 1-0-0;

- adresat diabetului zaharat: controlul glicemic cu
mentinerea HbA1c < 7% — metformin 1000 mg ¥2-
-2 si ameliorarea simptomelor neuropatiei periferice
senzitive: gabaran 300 mg 1-0-0;

- adresat arteriopatiei periferice (s-a urmaritindepartarea
factorilor de risc aditionali si ameliorarea perfuziei
periferice): vasodilatator periferic 1-0-1 si antiagregant
plachetar 1-0-1, iar In perspectiva: prostaglandine i.v.;

- pentru protectia gastrica — IPP 20 mg 1-0-1.

Discutii

Controlul hipertensiunii arteriale esentiale este o provocare
pentru practica clinica. Interactiunile fiziopatologice
dintre SNS, aparitia si intretinerea afectiunilor aparatului
cardiovascular sunt multiple si complexe.

SNS este un element central in HTA esentiala .
Cresterea valorilor presionale reprezintda o componenta
a proceselor patogenice implicate in boala hipertensiva,
care contribuie si la afectarea altor aparate si sisteme
in evolutia sa. HTA are consecinte hemodinamice care
declanseaza un raspuns neuro-hormonal complex ce
implica SNS, cu efect direct asupra rezistentei vasculare
periferice, a debitului si frecventei cardiace [1]. Activitatea
SNS nu este limitata doar asupra cordului, regasim efecte
asupra sistemului vascular, a metabolismului si al nervilor
periferici (fig. 6). Tonusul simpatic crescut aduce modificari
notabile asupra structurii si functiei cardiace si vasculare.
Circumstante precum hiperactivitatea simpatica asociata
suprasolicitarii cronice de presiune si volum prin evolutia
hipertensiunii genereaza dezvoltarea HVS, dilatarea
cavitatilor cardiace si aparitia remodelarii cardiace, aceste
modificari avand repercusiuni asupra relatiei perfuzie —
contractilitate miocardica, complicand boala hipertensiva.
Pe de alta parte, sistemul nervos simpatic influenteaza
complianta vasculara, determinand prin vasoconstrictie
cresterea RVP. De asemenea, el declanseaza si intretine
proliferarea siremodelarea vasculara, care, cuplat cu efectul
proaterogen, determind cresterea rigiditatii vasculare.
In plus, prin rolul sau semnificativ in controlul metabolic,
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contribuie la dereglarile metabolice care joaca rolul de
factori precipitanti si acceleratori ai evolutiei hipertensiunii,
perpetuand disfunctia sistemului cardiovascular .

Procesele de remodelare vasculara, perturbarea
autoreglarii locale prin  metaboliti disfunctionali  si
deficientele  reglari  nervoase afecteaza endoteliul

vascular, care este implicat major in progresia proceselor
patogenice in hipertensiunea arteriald. Dincolo de afectarea
macrovascularda, un endoteliu devenit disfunctional
prin actiunea combinatd de lunga durata a diabetului
si a hipertensiunii arteriale determina o microcirculatie
necorespunzatoare, cu afectarea simultana a perfuziei in
teritorii multiple: miocardic, arterial periferic si al nervilor
periferici (prin modificarea vascularizatiei de la nivelul vassa
nervorum). La acestea se adauga afectarea altor organe,

=0,

cunoscute ca ,organe tintd”: creier, ochi, rinichi.
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Fig. 6. Aspecte fiziopatologice ale activitatii crescute a sistemului
nervos simpatic

Particularitatea cazului este datd de prezenta
ateromatozei generalizate, la un pacient cu stil de viata
dezordonat, hipertensiv si diabetic cu istoric indelungat,
care a dezvoltat sindrom metabolic si care prezinta
complicatii evolutive asociate HTA si DZ (fig. 7). Acestei
constelatii patogenice (fig. 8) i se asociaza tonusul simpatic
crescut, care creeaza un cerc vicios care autointretine
si favorizeaza progresia bolii si aparitia evenimentelor
cardiovasculare majore.

Afectarea vasculara, la
pacientul nostru, are o etiologie
multifactorialda: aterosclerotica;
microvasculara (secundara
DZ); vasospastica (secundara
fumatuluiindelungat—posibil prin
existenta unei trombangeite).
In acest context patologic,
controlul tensional este esential
si este posibil doar printr-un
tratament individualizat, care
are in vedere tonusul simpatic
si profilul metabolic, elemente
cheie in intreruperea cercului
vicios patogenic.

De ce s-a ales moxonidina?

Pentru controlul  patogenic
al  hipertensiunii, s-a ales
moxonidina Tn asociere cu
un sartan. S-a considerat

avantajoasa aceasta combinatie
medicamentoasa pentru ca
moxonidina prezinta o incidenta
scazuta a efectelor adverse

Fig. 7. Complicatii evolutive
ale HTA siDZ

simptomatice comparabile cu IECA si are eficacitate
hipertensivd, neobtinutda (la pacientul nostru) prin
combinatia IECA-diureic tiazidic, tratament sub care
pacientul a prezentat valori tensionale oscilante — usor
crescute, alternand cu hipotensiune simptomatica. Nu
doar efectul asupra reducerilor valorilor tensionale, ci Si
impactul asupra regresiei HVS ne-a facut sa consideram
moxonidina a fi o alegere potrivita, intrucat ne intereseaza
prevenirea remodelarii cardiace (pe care IECA o asigura),
dar si regresia HVS pentru a reduce riscul de evenimente
cardiovasculare. De asemenea, ne intereseaza
controlul sindromului metabolic si evitarea efectelor
secundare negative pe metabolism (frecvent prezente
la alte hipotensoare), caracteristici pe care le regasim
la moxonidind, avand actiune benefica pe sensibilitatea
la insulina si asupra metabolismului lipidic, fiind utila in
sindromul metabolic &4,

Fig. 8. Constelatia patogenica a pacientului
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Introducere

Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) este o patologie
cardiaca cu determinism genetic si expresie fenotipica
variata, avand ca trasatura definitorie prezenta unei
hipertrofii ventriculare stangi marcate, ce nu poate fi
explicata de existenta unei hemodinamici locale anormale.
Cel mai frecvent sunt incriminate mutatii patogene ale
genelor proteinelor sarcomerice (cu precadere mutatia
genei MYH?7, care codeaza lantul greu 7 al B-miozinei),
boala recunoscéand o transmitere autozomal dominanta cu
penetranta incompletd, dependenta de varsta. Exista insa
si situatii in care cauza nu este sarcomerica, ci infiltrativa,
de tip tezaurismoza [,

Prezentare caz clinic

Vom ilustra principalele caracteristici ale acestei afectiuni
miocardice primare prin intermediul unui caz clinic. Este
vorba despre un pacient tanar, in varsta de 29 de ani, fara
factori de risc cardiovascular cunoscuti, fara antecedente
personale patologice semnificative si fara medicatie
cronica la domiciliu, care se adreseaza clinicii acuzand
dispnee la eforturi medii si fatigabilitate, elemente debutate
si accentuate progresiv pe parcursul ultimei luni.

La internare, pacientul este asimptomatic, stabil
hemodinamic, TA = 100/65 mmHg, FC = 64 bpm, examenul
clinic pe aparate si sisteme identificand existenta unui suflu
sistolic, grad 4/6, pluriorificial, audibil in special la nivelul
marginii sternale stangi si la nivelul apexului, fara iradiere.

Pe electrocardiograma de repaus se evidentiaza:
ritm sinusal, 59 batai/min, ax electric QRS intermediar,
semne de hipertrofie ventriculara stanga importanta (indice
Sokolow-Lyon 45 mm, indice Cornell 30 mm) si modificari
secundare ale fazei de repolarizare, cu unde T ascutite,
ample, simetrice, negative, in derivatiile DI, DI, aVvL, V2-V6
(fig. 1).
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Fig. 1. Electrocardiograma de repaus

Cu ajutorul  ecocardiografiei  transtoracice  bi-
dimensionale, se stabileste diagnosticul de
cardiomiopatie hipertrofica obstructiva. Evaluarea in
sectiunea parasternal ax lung obiectiveaza existenta
unei hipertrofii septale importante (SIVd 31 mm) si o
crutare a peretelui postero-inferior (PPVSd 8 mm),
raportul SIVd/PPVSd fiind deci mai mare de 1,3.
Examinarea in sectiunea parasternal ax scurt, de la baza
spre apex, ajutad la cuantificarea severitatii si distributiei
hipertrofiei ventriculare stangi, decelandu-se in acest fel
extinderea hipertrofiei si la nivelul peretelui antero-lateral
(25 mm) si la nivelul apexului. La ecografia Tn mod M se
constata prezenta miscarii sistolice anterioare a cuspei
anterioare a valvei mitrale (fig. 2), care determina aparitia
unei regurgitari mitrale medii functionale. De asemenea,
se constata fenomene de obliterare sistolica apicala,
obstructie medio-ventriculard, precum si obstructie a
tractului de ejectie al ventriculului stang (fig. 3), gradientul
in LVOT fiind de 64 mmHg, Tn absenta oricarei manevre
de provocare (fig. 4).

Fig. 3. Obliterare sistolica apicala, obstructie medio-ventriculara
si obstructie in LVOT




(IMylan

- L

Fig. 4. Gradient presional LVOT

Interogarea Doppler pulsat a fluxului diastolic transmitral
releva existenta unui raport E/A > 1. Pentru o mai buna
caracterizare a functiei diastolice, precum si pentru
diferentierea intre un profil pseudonormal si unul normal, se
apeleaza la imagistica de tip Doppler tisular, constatandu-
se astfel scaderea velocitatilor undelor e’ septal si €’
lateral si cresterea raportului E/e’ la 12,5-26 (fig. 5). Acesti
parametri, asociati unui volum atrial stang de 48 ml/m?,
traduc existenta unei disfunctii diastolice de grad Ill sau a
unor presiuni telediastolice ventriculare stangi crescute. In
ceea ce priveste performanta sistolica ventriculara stanga
se remarca prezervarea fractiei de ejectie (FEvol 70%), insa
cu scaderea deformarii longitudinale globale, cu un GLS
de -13,3% (fig. 6).

Fig. 6. Reprezentare n bull’s eye a deformarii longitudinale

Avand in vedere particularitatea aspectului morfologic, cu
existenta de obstructii multiple, etajate, se decide evaluarea
pacientului si prin rezonanta magnetica cardiaca.
Imaginile obtinute sustin diagnosticul de cardiomiopatie

hipertrofica obstructiva, masa ventriculara stanga indexata
la suprafata corporala find de 188 g/m? (fig. 7). In plus,
se observa existenta de leziuni fibrotice nonischemice
difuze, neomogene la nivelul miocardului ventricular stang
si de leziuni fibrotice nodulare intramurale la nivelul septului
interventricular (fig. 8).

Fig. 7. Hipertrofie ventriculara stanga marcata la evaluarea prin
IRM cardiac

Fig. 8. LGE intens subendocardic si transmural

Monitorizarea Holter ECG pe 24 h exclude prezenta
de aritmii ventriculare maligne, riscul calculat de moarte
subita de cauza cardiaca fiind de 4,32% in cazul pacientului
nostru (fig. 9).
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Fig. 9. Calculul riscului de moarte subita de cauza cardiaca si
aprecierea necesitatii implantarii unui defibrilator cardiac

in ceea ce priveste conduita terapeutica optima,
existenta unui gradient presional maxim in LVOT mai mare
de 50 mmHg la un pacient simptomatic sub doza maxima
tolerata de beta-blocant impune tratamentul invaziv al
obstructiei. Coronarografia efectuata descrie existenta
unor artere perforante septale de calibru redus, nepretabile
procedurii de ablatie septala cu alcool. In plus, profilul unui
pacient tanar, cu speranta de viata crescuta, care asociaza
0 grosime septala mai mare de 30 mm si fibroza extinsa la
evaluarea In rezonanta magnetica cardiaca, inclina balanta
catre efectuarea miectomiei septale (procedura
Morrow). S-a optat astfel pentru reducerea chirurgicala
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a gradientilor, pacientul fiind directionat catre serviciul de
chirurgie cardiovasculara.

Discutii

in ultimii 60 de ani, informatiile obtinute prin intermediul
imagisticii multimodale au modificat substantial perceptiile
noastre cu privire la fenotipul bolii si istoricul sau natural,
progresele semnificative realizate n strategiile de evaluare
diagnostica initiala, precum si in algoritmul de conduita
terapeutica, transformand cardiomiopatia hipertrofica
dintr-o patologie asociata cu un exces de mortalitate si
morbiditate, In una compatibila cu o supravietuire normala
si cu o calitate excelenta a vietii >3,

Moartea subitd cardiaca (MSC) ramane cea mai de
temut manifestare clinica a bolii, pentru preventia primara
a acesteia defibrilatoarele cardiace implantabile fiind
cel mai eficient instrument terapeutic. Selectia optima a
candidatilor reprezinta insa o continua provocare [4]. Studii
recente sustin faptul ca prezenta anevrismelor ventriculare
stangisi captareaintensa tardiva de gadolinium la evaluarea
prin rezonanta magnetica cardiaca au o acuratete mai
mare in predictia riscului de MSC comparativ cu factorii
de risc traditionali, inclusi in scorul de risc © ¢]. Totodata,
fiind vorba despre o patologie cardiaca cu determinism
genetic, se subintelege importanta initierii cat mai precoce
a screening-ului familial, atat a celui clinic, cat si a celui
genetic, In vederea facilitarii interventiilor terapeutice de
preventie a MSC U, O decizie terapeutica adecvata poate
fi obtinuta doar prin intermediul unei colaborari stranse
intre cardiologul clinician, ecocardiografist, interventionist,
electrofiziolog, chirurg cardiovascular si anestezist.
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Mereu In Negura Opozitiei Clinico-
Angiografice: MINOCA

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

UMF ,luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

“The beginning of wisdom is to call things by their proper
name”

Confucius

In urma cu 80 de ani, medicii Harry Gross si Wiliam
Sternberg aduceau pentru prima oara in atentia lumii
medicale posibilitatea existentei leziunilor miocardice
majore in absenta leziunilor coronariene importante [,
Timp de multiple decenii, combinatia dintre statusul
nedefinit al acestei entitati si lipsa oportunitatilor stiintifice
de a investiga fiziopatologia ei a condus la viziunea ca
infarctul miocardic fara leziuni coronariene semnificative
era o exceptie rara si, uneori, chiar la reticenta de a pune
diagnosticul de infarct miocardic in absenta leziunilor
coronariene doveditoare. Anii de avans tehnologic au
adus, insa, mbunatatirea metodelor diagnostice si a
comunicarii la nivel mondial, iar odata cu ele, oportunitatea
infarctului miocardic cu coronare ,normale” (denumirea
folosita pe alocuri la Tnceputul secolului XXI) de a iesi
din umbra celebrului infarct miocardic clasic cu leziuni
coronariene identificabile si abordabile. Mai mult, in anul
2012, Prof. Dr. John Beltrame i-a oferit si numele unanim
acceptat astazi, acela de MINOCA (Myocardial Infarction
with Non-obstructive Coronary Arteries), iar studiile tot mai
numeroase efectuate pentru descifrarea acestei patologii
au depistat ca MINOCA poate fi o exceptie de la regula
ingrijorator de frecventa .

O astfel de exceptie este si cazul unui pacient in varsta
de 59 de ani, de profesie electrician, care s-a prezentat
in regim de urgentda acuzadnd durere retrosternala cu
caracter anginos si durata prelungita (aproximativ 30 de
minute), insotita de transpirati abundente si anxietate,
simptomatologie declansata in cursul unui efort uzual de
mers, fara remisie la repaus si fara dispnee. De mentionat
ca pacientul era cunoscut ca fost fumator (15 pachete-ani,
abstinent de 15 ani), cu un consum usor ridicat de alcool
(25 de grame pe zi).

Din antecedentele personale patologice s-a remarcat
numai diagnosticul de hipertensiune arteriala de grad |l
pentru care pacientul urma tratament cronic la domiciliu
cu Co-Prenessa 2/0,625 mg/zi, avand un control adecvat
al valorilor tensionale.

Examenul obiectiv a decelat obezitate de grad | (cu un
IMC la limitd = 30 kg/m?), tensiune arteriala usor crescuta
(150/90 mmHg), fara alte elemente patologice decelabile.

Dr. Livia Radoescu
Coordonator: Dr. Mihai Puiu

Examenul electrocardiografic a depistat un ritm sinusal, cu
AV = 65 bpm, ax QRS intermediar si supradenivelare de
segment ST 1 mm in derivatiile DI, avL, V4-V5 si 2 mm in
V2-V3, cu unde T Tnalte si ascutite in derivatiile precordiale
(fig. 1 si 2). S-au continuat investigatile cu ecografia
cardiaca, la care s-a evidentiat un cord de dimensiuni
normale, cu usoara hipokinezie VS anteroseptald, fara
valvulopatii semnificative, fara semne HTP si fara colectie
pericardica.

Astfel, in contextul format de tabloul clinic, ECG si
ecografic, s-a stabilit diagnosticul de etapa de sindrom
coronarian acut cu supradenivelare de segment ST in
teritoriul anterolateral la 30 de minute de la debut, HTA grad
Il si obezitate de grad I.

Fig. 1. Electrocardiograma de la internare — derivatiile
membrelor: se observa supradenivelare de segment ST de
~1 mm in derivatiile DI si avL
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Fig. 2. Electrocardiograma de la internare — derivatiile precordiale:
se evidentiaza supradenivelare de segment ST de ~1 mmin
derivatiile V4-V5, respectiv de 2 mm in V2-V3, asociat unor unde T
nalte si ascutite in derivatiile V2-V5. Se remarca absenta inglobarii
undei T In segmentul ST supradenivelat, aspect care poate
corespunde unei faze supraacute a unui STEMI
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Fara a intarzia momentul terapeutic, s-au recoltat probele
biologice de urgenta si s-a administrat tratament cu ticagrelor
(180 mg) si acid acetilsalicilic (300 mg) in doze de incarcare,
enoxaparind IV in doza de 0,5 mg/kg, atorvastatina 80 mg
si nitroglicerina sublingual. Mentionam ca simptomatologia
pacientului a remis In urma administrarii de nitrat.

In continuare, conform ghidurilor in vigoare ¥, s-a aplicat
protocolul STEMI si s-a efectuat de urgenta procedura de
angiografie coronariand, la care, in mod surprinzator, nu s-au
decelat leziuni obstructive, ci numai o stenoza de 30-40% la
nivelul arterei interventriculare anterioara (fig. 3). Prin urmare,
simptomatologia si modificérile paraclinice depistate au fost
interpretate, la acel moment, in contextul unui posibil spasm
tranzitoriu suprapus leziunii nesemnificative de la nivelul IVA,
luandu-se decizia de tratament medicamentos conservator.

Fig. 3. Coronarografia efectuata la scurt timp de la prezentare: la
nivelul arterei interventriculare anterioare se deceleaza o stenoza
de ~30-40%, leziune aparent nesemnificativa (la explorarea
prin lumenografie), posibil responsabila de spasm coronarian
tranzitoriu. Nu se evidentiaza obstructii coronariene

Post-procedural, electrocardiograma de control a relevat
disparitia supradenivelarii de segment ST si tendinta undelor
T de revenire la normal.

Din punct de vedere biologic, s-au inregistrat valori initial
nereactionate ale enzimelor de necroza miocardica, ulterior cu
o crestere corespunzatoare unui infarct miocardic, precum si
hipercolesterolemie, cu o valoare a LDL-C de 132 mg/dl.

Avand in vedere remisia rapida a simptomatologiei post-
administrare de nitrat, precum si disparitia modificarilor ECG la
scurt timp de la prezentare, s-a interpretat supradenivelarea de
segment ST ca fiind tranzitorie. Astfel, s-a inlocuit diagnosticul
initial cu un nou diagnostic de etapa, acela de infarct miocardic
fara supradenivelare persistenta de segment ST asociat cu
coronare epicardice non-obstructive angiografic, adica, pe
scurt, MINOCA.

Diagnosticul de MINOCA este, conform Societatii Europene
de Cardiologie, un diagnostic de lucru, impunand investigatii
suplimentare pentru depistarea fiziopatologiei responsabile .
In diagnosticul diferential al patologiilor subiacente MINOCA
se regasesc cel mai frecvent infarctul miocardic de tip 2
(caracterizat de un dezechilibru intre cererea si oferta de
oxigen la nivel miocardic), disfunctiile coronariene macro- sau
microvasculare, cardiomiopatile de tip dilatativ, hipertrofic
sau Takotsubo, miocardita si embolia pulmonara. In ceea ce

priveste acest caz, pe fondul tabloului electrocardiografic,
ecografic si biologic, s-au exclus diagnosticele de IM
tip 2, cardiomiopatie dilatativa/hipertrofica/Takotsubo,
trombembolie pulmonara si miocardita, ramanand sub
semnul intrebarii posibile afectari coronariene nonobstructive
angiografic de tip spasm_coronarian, placa instabila sau
disfunctie microvasculara. In acest sens, cele mai eficiente
investigatii pentru definirea unui diagnostic sunt testele de
provocare a spasmului coronarian, masurarea FFR (Fractional
Flow Reserve) pentru a stabili daca placa vizualizata este,
in fapt, semnificativa hemodinamic (VN > 0,8), masurarea
CFR (Coronary Flow Reserve) pentru aprecierea disfunctiei
microvasculare (VN > 2) si tehnici imagistice avansate, cum ar
fi VUS (IntraVascular UltraSound) si OCT (Optical Coherence
Tomography), utile in descrierea detaliata a placii coronariene
si a compozitiei acesteia. Din pacate, asa cum adesea se
intdmpla, tehnicile descrise nu au fost disponibile 1n teatrul
angiografic la momentul desfasurérii cazului in discutie. Ca
urmare, s-a decis administrarea unui tratament conservator si
reevaluarea ulterioara pentru aprecierea posibilitatii continuarii
investigatiilor etiologice.

In ceea ce priveste tratamentul medicamentos urmat pe
parcursul internarii, acesta a constat in dubla anti-agregare
plachetara in doze de intretinere, betablocant selectiv in doza
mica, inhibitor de enzima de conversie a angiotensinei, diuretic
tiazid-like, statina in doza mare, anticoagulant HGMM s.c. si
blocant de canale de calciu dihidropiridinic (introdus pentru a
viza 0 eventuala componenta de spasm coronarian), terapie
sub care pacientul s-a mentinut asimptomatic.

La céteva zile de la internare, tindnd cont de absenta
modificarilor ECG, absenta simptomatologiei si cvasi-
normalizarea enzimelor de necrozd miocardica, s-a
decis continuarea investigatiilor, Incepandu-se cu un test
functional de baza, larg accesibil, si anume testul de
efort cardiovascular, care, suplimentar, urma sa probeze
adevaratul statut asimptomatic al pacientului. In mod
neasteptat, la scurt timp de la inceperea testului de efort,
pacientul a dezvoltat durere retrosternala intensa, insotita
de dispnee si ameteli, electrocardiografic evidentindu-
se o supradenivelare de segment ST de pana la 7 mm in
teritoriul antero-lateral (fig. 4), motiv pentru care s-a sistat
de urgenta examinarea. Ulterior, la aproximativ 8 minute
de la incheierea efortului, s-a remarcat, din nou, remisia
supradenivelarii de segment ST, cu persistenta unor unde
T inalte in derivatiile precordiale (fig. 4).

Fig. 4. Electrocardiograma obtinuta in timpul testului de efort
initial, la 5 minute de la inceperea investigatiei. Se remarca
supradenivelare importanta de segment ST de panala 7
mm in derivatiile V1-V6 (cu inglobarea undelor T), precum si
supradenivelarea de ~1 mm din derivatiile DI, aVL. Se conchide
caracterul instabil al placii descrise la nivelul IVA
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Luand in considerare tabloul dramatic declansat in cursul
testului de efort, s-a considerat ca aspectul descris angiografic
si simptomatologia pacientului erau, in fapt, apanajul unei
placi vulnerabile la nivelul IVA, cu risc mare de complicatie
(rupturd), motiv pentru care s-a decis reluarea coronarografiei
si implantarea unui stent activ farmacologic la nivelul arterei
interventriculare anterioard, cu rezultat final bun. Pentru
probarea succesului terapeutic, la cateva zile de la stentare,
s-a decis efectuarea unui nou test de efort, pe care pacientul
l-a condus submaximal, fara simptomatologie anginoasa si
fara documentare de modificari ECG.

In final, diagnosticele stabilite au fost: infarct miocardic
acut fara supradenivelare persistenta de segment ST,
revascularizat prin PCl cu implantare de stent activ
farmacologic la nivelul IVA; cardiopatie ischemica prin
afectare univasculara (IVA); hipertensiune arterialda grad I
cu risc aditional foarte Tnalt; hipercolesterolemie; obezitate
de grad |.

La externare, pacientul a primit recomandari de
control al factorilor de risc cardiovascular (controlul
TA, reducerea consumului de alcool la maxim 20 g/zi,
scaderea In greutate), mentinerea unui regim alimentar
echilibrat, activitate fizica zilnica (minim 30 de minute),
precum si indicatia de tratament medicamentos cu:
clopidogrel 756 mg 0-1-0, acid acetilsalicilic 75 mg 0-1-0,
bisoprolol 2,5 mg 1-0-0, combinatie de perindopril 2 mg
cu indapamid 0,625 mg 1-0-0, amlodipina 5 mg 0-0-1,
atorvastatina 80 mg 0-0-1.

Asadar, absentaobstructiei coronarienelanivelangiografic
nu este o conditie benigna la pacientii care se prezinta cu
tabloul unui infarct miocardic acut si nu indica neaparat un
prognostic favorabil. Studiile recente au demonstrat ca, in
ciuda caracteristicilor deosebite, diferenta de mortalitate la
1lund si 1 an nu a fost semnificativa statistic intre pacientii
cu IM si obstructie coronariana vs cei cu IM fara obstructie
coronariana ®. Suplimentar, riscul de mortalitate de orice
cauza la pacientii cu MINOCA este de 4,7% la 1 an si
chiar 12,8% la 10 ani, acestia avand sanse mai mari de a
dezvolta insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie pastrata.
Totodata, prevalenta MINOCA nu este nesemnificativa, asa
cum s-a crezut initial, acest diagnostic regasindu-se la
pana la 10-14% din totalul pacientilor cu infarct miocardic,
fiind cel mai frecvent asociat cu NSTEMI (2/3 din cazuri),
sexul feminin si varsta tanara (in medie, 55-60 ani)©,

Patologiile subiacente MINOCA au fost clasificate initial
in cauze coronariene, cuprinzadnd angina vasospastica,
disfunctia microvasculara, placile complicate sau
tromboza sau embolia coronariana spontand; si cauze
non-coronariene, cum ar fi miocardita, cardiomiopatiile
de tip dilatativa, hipertrofica, Takotsubo sau chiar embolia
pulmonara, sepsisul, disfunctia renala si AVC 7. Recent,
insd, s-a propus revizuirea nomenclaturii si adoptarea
termenuluide TP-NOCA (Troponin-Positive Non Obstructive
Coronary Arteries) pentru a descrie toate patologiile care
prezinta valori elevate ale troponinei, termenul putand sa
inglobeze atéat diagnosticul de MINOCA, cét si disfunctiile
miocardice si non-cardiace care nu se soldeaza cu infarct
miocardic . Cele mai frecvente cauze depistate pana
acum, in adevaratele cazuri de MINOCA, sunt placile
complicate, responsabile de ~40% din MINOCA, precum
si vasospasmul coronarian, Intalnit in ~27% din cazuril”.

Explorarile indicate si utile in investigarea etiologiei
MINOCA pot fi invazive, cum ar fi IVUS, OCT, testele
de provocare a spasmului coronarian, FFR, CFR; sau
neinvazive, cum ar fi ecografia cardiaca, PET-CT si RMN

cardiaca. Dintre acestea din urma, probabil cea mai
eficienta este rezonanta magnetica nucleara, studiile
aratédnd ca RMN cardiaca identifica etiologia MINOCA in
87% din cazuri, iar in 33% din cazurile care indeplinesc
diagnosticul de infarct miocardic, aspectul RMN este, de
fapt, de miocardita © 9.

in ceea ce priveste tratamentul in MINOCA, informatiile
de care dispunem pana la acest moment nu sunt certe,
existand chiar un trial in desfasurare (MINOCA BAT). Pe
langa tratamentul conditiilor subiacente (e.g., blocante de
canale de calciu In spasmul coronarian), studiile disponibile
actualmente au demonstrat un aparent beneficiu asupra
evenimentelor cardiovasculare majore la utilizarea statinelor
sia lECA/BRA, precum si o incidenta mai mica a infarctului
miocardic la pacientii sub tratament betablocant. In ceea
ce priveste antiagregarea plachetara, aceasta terapie nu
pare inca sa aduca beneficii in MINOCA, insa, pana la noi
rezultate, se considera ca poate fi utilizata [6].

in concluzie, diagnosticul de MINOCA reprezintid un
diagnostic de lucru, menit sa ofere un termen comun
indivizilor care se prezinta cu tabloul de infarct miocardic
si coronare angiografic non-obstructive; si are scopul de
a stimula curiozitatea depistarii cauzelor subiacente, de a
incuraja cercetarea si de a lumina calatoria spre intelegerea
acestor pacienti®.

Bibliografie

1. Gross H, Sternberg WH. Mpyocardial infarction without
significant lesions of coronary arteries. Arch Intern Med (Chic).
1939; 64: 249-267

2. Beltrame JF. Assessing patients with myocardial infarction and
nonobstructed coronary arteries (MINOCA). J Intern Med. 2013;
273(2): 182-185

3. Ibanez B, James S, Agewall S, et al.; ESC Scientific Document
Group. 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

4. Agewall S, Beltrame JF, Reynolds HR, et al. ESC working
group position paper on myocardial infarction with non-obstructive
coronary arteries. Eur Heart J. 2017; 38(3): 143-153

5. Safdar B, Spatz ES, Dreyer RP, et al. Presentation, Clinical
Profile, and Prognosis of Young Patients with Myocardial Infarction
with Nonobstructive Coronary Arteries (MINOCA): Results from the
VIRGO Study. J Am Heart Assoc. 2018; 7(13): e009174

6. Pacheco Claudio C, Quesada O, Pepine CJ, Noel Bairey Merz
C. Why names matter for women: MINOCA/INOCA (myocardial
infarction/ischemia and no obstructive coronary artery disease).
Clin Cardiol. 2018; 41(2): 185-193

7. Pasupathy S, Tavella R, Beltrame JF, Unravelling the Enigma
of MI with Nonobstructive Coronary Arteries. Am Coll Cardiol. 2017

8. Pasupathy S, Tavella R, Beltrame JF. Myocardial Infarction with
Nonobstructive Coronary Arteries (MINOCA): The Past, Present,
and Future Management. Circulation. 2017; 135(16): 1490-1493




‘1 VViL U

Rosuvastatina/Ezetimib
DE PUTERNIC

TWICOR® combina mecanismele complementare de actiune a doua
molecule cu efecte cardioprotectoare dovedite: rosuvastatina si
ezetimib™?

*Ezetimib este indicat in prevenirea evenimentelor CV in asociere cu statina

N\ TWICOR?® - majoritatea pacientilor pot atinge tinta de LDL-C?

N\ TWICOR?® - cresterea aderentei la tratament prin terapie
combinata in doze fixe'

N\ TWICOR® - accesibil: cel mai mic pret / cea mai scazuta
coplata pentru pacient versus celelalte combinatii fixe

de rosuvastatina+ezetimib disponibile*

1. Mach F, Baigent C, Catapano AL et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid
modification to reduce cardiovascular risk. European Heart Journal (2019) 00, 1-78. doi:10.1093/eurheartj/ehz455;
2. Ezetrol 10 mg — Rezumatul caracteristicilor produsului; 3. Ballantyne CM. et al. Atherosclerosis 232 (2014) 86e93;
4. Liste CNAS valabile mai 2020

Acest material promotional este destinat profesionistilor din domeniul sénatatii. Informatiile de prescriere a Twicor® sunt
atasate acestui material.

Pentru informatii complete de prescriere consultati Rezumatul caracteristicilor produsului.

Pentru raportarea evenimentelor adverse va rugam sa va adresati la Tel: 0372 579 004; Fax: 0371 600 328;

email: pv.romania@mylan.com

Cladirea Equilibrium, Strada Gara Herastrau, Nr. 2, Etaj 3, Sector 2, Bucuresti, Cod Postal 020334
Tel: 037 25/ 90 00; Fax: 037 160 03 26 (IJMylan

E-mail: office.ro@mylan.com Better Health
006_1 5_05-20_O_TVV|C_RO for a Better World



TWICOR 10 mg/10 mg comprimate filmate, TWICOR 20 mg/10 mg comprimate filmate. Compozitie: TWICOR 10 mg/10 mg
comprimate filmate: Fiecare comprimat filmat contine rosuvastatina 10 mg (sub forma de rosuvastatina calcica) si ezetimib 10 mg.
TWICOR 20 mg/10 mg comprimate filmate: Fiecare comprimat filmat contine rosuvastatind 20 mg (sub forma de rosuvastatina calcicd)
si ezetimib 10 mg. Forma farmaceutica: Comprimat filmat.Indicatii terapeutice: Hipercolesterolemie: TWICOR este indicat ca adjuvant
la regimul alimentar in tratamentul hipercolesterolemiei primare, in calitate de terapie de substitutie la pacientii adulti controlati in mod
adecvat cu substantele active individuale administrate concomitent in doze similare cu cele utilizate in combinatia in doza fixd, insa ca
medicamente separate. Doze si mod de administrare: Doze: TWICOR poate fi administrat in doze care variaza de la 10/10 mg la 20/10
mg. TWICOR nu este adecvat pentru administrarea ca terapie initiala. Initierea tratamentului trebuie efectuata numai cu substantele
mono-componente, iar dupa stabilirea dozelor corespunzatoare se poate realiza trecerea la combinatia in doza fixa de concentratie
adecvata. In cazurile in care este necesar, poate fi efectuata o ajustare a dozei dupa 4 saptamani. TWICOR trebuie administrat fie cu >2
ore inainte, fie la >4 ore dupa administrarea unui chelator de acizi biliari. Siguranta si eficacitatea TWICOR la copii si adolescenti cu varsta
sub 18 ani nu au fost inca stabilite. La pacientii cu véarsta >70 ani se recomanda administrarea unei doze initiale de 5 mg rosuvastatina.
Combinatia in doza fixa nu este adecvata pentru administrarea ca terapie initiald. Doze la pacienti cu insuficienta renalad: Nu este necesara
ajustarea dozei la pacienti cu insuficienta renald usoara. Doza initiala recomandata de rosuvastatind este 5 mg la pacienti cu insuficienta
renald moderata (clearance-ul de creatinind <60 ml/min). Utilizarea rosuvastatinei la pacienti cu insuficienta renald severa este
contraindicata pentru toate dozele. Doze la pacienti cu insuficienta hepatica: Nu este necesara ajustarea dozei la pacienti cu insuficienta
hepatica usoara (scor Child Pugh 5-6). TWICOR nu este recomandat la pacientii cu disfunctie hepatica moderata sau severa. TWICOR este
contraindicat la pacienti cu hepatopatie activa. Rasa: La pacienti de origine asiaticd, doza initiala recomandata este de 5 mg rosuvastatina.
Doze la pacienti cu factori predispozanti pentru miopatie: doza initiala recomandata este 5 mg rosuvastatina. Terapie concomitenta: Riscul
de miopatie (inclusiv rabdomioliza) este crescut in cazul in care TWICOR este administrat concomitent cu anumite medicamente care pot
determina cresterea concentratiei plasmatice a rosuvastatinei ca urmare a interactiunilor cu aceste proteine transportoare (de exemplu
ciclosporina si anumiti inhibitori de proteaza, inclusiv ritonavir in combinatie cu atazanavir, lopinavir si/sau tipranavir). Trebuie avuta in
vedere administrarea unor medicamente alternative si, daca este necesar, intreruperea temporara a tratamentului cu TWICOR. Cand
administrarea concomitentd a acestor medicamente cu TWICOR este inevitabila, se evalueza beneficiile si riscurile tratamentului
concomitent si ajustarea dozei de rosuvastatina. Mod de administrare: Pentru administrare oralda. TWICOR trebuie administrat zilnic, o
data pe zi, cu sau fard alimente. Comprimatul filmat trebuie inghitit intreg.Contraindicatii: la pacientii cu hipersensibilitate la substantele
active (rosuvastating, ezetimib) sau la oricare dintre excipienti;la pacientii cu hepatopatie activd, inclusiv la cei cu cresteri inexplicabile,
persistente ale valorilor plasmatice ale transaminazelor hepatice si in cazul oricarei cresteri a valorilor plasmatice ale transaminazelor, de
peste 3 ori limita superioara a valorilor normale (LSVN); in timpul sarcinii si alaptarii, precum si la femei aflate la varsta fertila, care nu
utilizeaza masuri contraceptlve adecvate; la pacientii cu insuficienta renala severa; la pacientii cu miopatie; la paC|ent| tratati concomitent
cu ciclosporind. Atentionari si precautii speciale pentru utilizare: Efecte la nlveIuI muschilor scheletici:in cazul in care miopatia este
suspectata pe baza S|mptomelor musculare sau este confirmata prin valorile creatinkinazei, trebuie intrerupt tratamentul concomitent cu
ezetimib, cu orice statina si cu oricare dintre aceste medicamente despre care se cunoaste ca prezinta un risc crescut de rabdomioliza.
Pacientii la care se initiaza tratamentul vor fi sfatuiti s anunte imediat aparitia oricarei dureri musculare inexplicabile, a sensibilitatii sau
asteniei musculare. Efecte hepatice: Se recomanda efectuarea testelor functionale hepatice la 3 luni de la initierea tratamentului cu
rosuvastatina. Administrarea rosuvastatinei trebuie intrerupta sau doza trebuie redusa daca valorile transaminazelor serice depasesc de
3 ori limita superioara a valorilor normale. Hepatopatie si consum de alcool etilic: TWICOR trebuie utilizat cu precautie la pacientii care
consuma cantitati excesive de alcool etilic si/sau prezinta hepatopatie in antecedente. Efecte renale: La pacientii tratati cu doze mai mari
de rosuvastating, in special cele de 40 mg, a fost observata aparitia proteinuriei. Evaluarea creatinkinazei: Daca valorile plasmatice ale
CK sunt semnificativ crescute la momentul initial (de >5 x LSVN) este necesara efectuarea unui test de confirmare in interval de 5-7 zile.
Tratamentul nu trebuie initiat daca testul repetat confirma o valoare initiala a CK >5 x LSVN. Inainte de initierea tratamentului: TWICOR
trebuie recomandat cu precautie la pacientii cu factori predispozanti pentru miopatie/rabdomioliza, precum: insuficienta renala,
hipotiroidism, antecedente personale sau familiale de afectiuni musculare ereditare, antecedente de toxicitate musculara dupa
administrarea unui alt inhibitor de HMG-CoA reductaza sau fibrat, consum de alcool etilic in exces, vérsta >70 ani, situatii in care poate
surveni cresterea volemiei; administrare concomitenta de fibrati. Daca valorile plasmatice ale CK sunt semnificativ crescute la momentul
initial (de > 5 x LSVN), tratamentul nu trebuie initiat. In_timpul tratamentului: Se raporteaza imediat durerile musculare inexplicabile,
astenia musculara sau crampe musculare, in spemal daca aceste manifestari sunt asociate cu indispozitie sau febra. Terapia trebuie
intrerupta daca valorile CK sunt semnificativ crescute (de > 5 x LSVN) sau daca simptomele musculare sunt severe si determina disconfort
zilnic (chiar daca valorile CK sunt <5 x LSVN). Au fost raportate foarte rar cazuri de miopatii necrotice mediate imunologic (IMNM) pe
parcursul sau dupa tratamentul cu statine, inclusiv rosuvastatina. A fost observata o crestere a incidentei miozitei si miopatiei la pacientii
carora li s-au administrat alti inhibitori ai HMG-CoA reductazei concomitent cu derivati ai acidului fibric, incluzand gemfibrozil, ciclosporina,
acid nicotinic, antifungice azolice, inhibitori de proteaza si antibiotice macrolide. Gemfibrozil creste riscul de miopatie daca este administrat
concomitent cu unii inhibitori ai HMG-CoA reductazei. Nu se recomanda administrarea TWICOR in combinatie cu gemfibrozil. TWICOR nu
trebuie administrat niciunui pacient cu afectiuni acute, grave sugestive pentru miopatie sau predispozante pentru dezvoltarea insuficientei
renale secundare rabdomiolizei (de exemplu septicemie, hipotensiune arteriald, interventii chirurgicale majore, traumatisme, tulburari
metabolice, endocrine si electrolitice severe sau convulsii necontrolate). Acid fusidic: TWICOR nu trebuie administrat concomitent cu
formulari farmaceutice sistemice ale acidului fusidic sau in interval de 7 zile de la intreruperea tratamentului cu acid fusidic. La pacientii
in cazul carora utilizarea acidului fusidic cu administrare sistemica este considerata esentiald, tratamentul cu statine trebuie intrerupt pe
toata durata tratamentului cu acid fusidic. Inhibitori de proteaza: La subiectii carora li s-a administrat rosuvastatina concomitent cu
diversi inhibitori de proteaza in asociere cu ritonavir s-a observat o crestere a expunerii sistemice la rosuvastatina. Nu se recomanda
utilizarea concomitenta cu anumiti inhibitori de proteaza decat in conditiile ajustarii dozei. Fibrati: Siguranta si eficacitatea ezetimibului
administrat concomitent cu fibrati nu au fost stabilite. La pacient aflat in tratament cu TWICOR si fenofibrat, in cazul caruia exista
suspiciunea de colelitiaza, este indicata efectuarea unor investigatii care vizeaza vezicula biliara, iar aceasta terapie trebuie intrerupta.
Anticoagulante: Daca TWICOR este asociat cu warfarind, un alt anticoagulant cumarinic sau cu fluindiond, valorile indicelui INR (International
Normalised Ratio, raportul normalizat international) trebuie monitorizate in mod adecvat. Pneumopatie interstitiald: In cazul suspiciunii
pneumopatiei interstitiale, tratamentul cu statine trebuie intrerupt. Diabet zaharat: Se sugereaza ca statinele, ca si clasa farmacoterapeutica,




determina cresterea valorilor glicemiei si ca, in cazul unor pacienti cu risc crescut de diabet zaharat in viitor, este posibil s& determine
aparitia unor valori ale hiperglicemiei pentru care este adecvata aplicarea masurilor standard de ingrijire a diabetului. Acest risc este
surclasat de reducerea riscului vascular prin administrarea statinelor si, prin urmare, nu ar trebui sa fie un motiv pentru oprirea
tratamentului cu statine. Copii si adolescenti: Siguranta si eficacitatea TWICOR la copii si adolescenti cu varsta sub 18 ani nu au fost inca
stabilite, utilizarea nu este recomandatd la aceasta grupd de varstd. Interactiuni cu alte medicamente si alte forme de
interactiune:Administrarea concomitenta a TWICOR cu ciclosporina este contraindicatd. Administrari concomitente nerecomandate:
Inhibitori de proteaza: Administrarea concomitenta a rosuvastatinei cu unele combinatii de inhibitori de proteaza poate fi avuta in vedere
dupa o analiza atenta a ajustarilor dozei de rosuvastatina. Inhibitori de proteine transportoare: Este posibil ca administrarea concomitenta
de TWICOR cu medicamente inhibitoare ale acestor proteine transportoare sa determine cresterea concentratiilor plasmatice de
rosuvastatina, precum si cresterea riscului de miopatie. Gemfibrozil si alte medicamente antihiperlipemiante: Administrarea concomitenta
de gemfibrozil cu rosuvastatina sau ezetimib a determinat o crestere de doua ori a valorilor C__ si ASC pentru rosuvastatina si o crestere
modesta a concentratiilor totale de ezetimibe. Nu se preconizeaza nicio interactiune farmacocinetica relevanta intre rosuvastatind si
fenofibrat. Administrarea concomitenta de fenofibrat a determinat cresterea modesta a concentratiilor totale de ezetimib (de aproximativ
1,5 ori). In cazul pacientilor carora li se administreaza fenofibrat si ezetimib, este un risc posibil de colelitaza si afectiuni ale colecistului.
Acid fusidic: Daca este necesar tratamentul cu acid fusidic administrat sistemic, tratamentul cu rosuvastatina trebuie intrerupt pe toata
durata administrarii acidului fusidic. Alte interactiuni: Antiacide: Administrarea concomitenta a rosuvastatinei cu antiacide care contin
hidroxid de aluminiu si magneziu a determinat o scadere a concentratiei plasmatice a rosuvastatinei cu aproximativ 50%, efect atenuat
in cazul administrarii medicamentului antiacid la 2 ore dupa rosuvastatina. Erifromicind: Administrarea concomitentd a rosuvastatinei cu
eritromicina a determinat o scadere cu 20% a ASC si 0 scadere cu 30% a C_, pentru rosuvastatina. Enzime ale citocromului P450: Nu
au fost observate interactiuni clinic relevante intre rosuvastatina si fluconazol (un inhibitor al CYP2C9 si CYP3A4) sau ketoconazol (un
inhibitor al CYP2A6 si CYP3A4).Nu s-au observat interactiuni farmacocinetice semnificative clinic intre ezetimib si medicamente cunoscute
a fi metabolizate de catre citocromii P450 1A2, 2D6, 2C8, 2C9 si 3A4 sau N-acetiltransferaza. Antagonisti ai vitaminei K: Daca se asociaza
TWICOR la warfarina, un alt anticoagulant cumarinic sau fluindiona, indicele INR trebuie monitorizat in mod corespunzator. Contraceptive
orale/terapie de substitutie hormonala (TSH): Administrarea concomitenta a rosuvastatinei cu un contraceptiv oral a determinat o crestere
a valorilor ASC pentru etinilestradiol si norgestrel cu 26% si respectiv 34%. Cu toate acestea, combinatia a fost utilizata pe scara larga la
femei in cadrul studiilor clinice si a fost bine tolerata. Colestiramina: Administrarea concomitentd a colestiraminei a determinat scaderea
cu aproximativ 55% a valorilor ASC pentru ezetimib total (ezetimib + ezetimib glucuronid). Statine: Nu s-au observat interactiuni
farmacocinetice clinic semnificative in cazul administrarii concomitente a ezetimib cu atorvastatind, simvastatina, pravastatina,
lovastating, fluvastatina sau rosuvastatind. Alfe medicamente: Nu se preconizeaza aparitia niciunei interactiuni clinic relevante intre
rosuvastatina si digoxind. Ezetimibul nu a exercitat niciun efect asupra farmacocineticii dapsonei, dextrometorfanului, digoxinei, glipizidei,
tolbutamidei sau midazolamului, pe parcursul administrarii concomitente. Cimetidina, administrata concomitent cu ezetimib, nu a exercitat
niciun efect asupra biodisponibilitatii ezetimibului. Interactiuni medicamentoase care necesita ajustarea dozei de rosuvastina:
Administrarea se initiaza cu o doza de rosuvastatina de 5 mg o data pe zi, in cazul in care cresterea preconizata a expunerii (ASC) este
de aproximativ 2 ori mai mare sau peste. Doza zilnica maxima trebuie ajustata astfel incat expunerea preconizata la rosuvastatina sa nu
depaseasca ipotetic expunerea la o doza zilnica de 40 mg rosuvastatind administrata farda medicamente cu care sa interactioneze, de
exemplu o dozé de 20 mg rosuvastatina cu gemfibrozil (crestere de 1,9 ori) si 0 doza de 10 mg rosuvastatind cu combinatia atazanavir/
ritonavir (crestere de 3,1 ori). Fertilitatea, sarcina si alaptarea: TWICOR este contraindicat in sarcind si alaptare. Daca o pacienta
ramane gravida in timpul utilizarii TWICOR, tratamentul trebuie intrerupt imediat. Nu sunt disponibile date din studii clinice privind efectele
ezetimib asupra fertilitatii la om. Efecte asupra capacitatii de a conduce vehicule si de a folosi utilaje: TWICOR nu are sau are
influenta neglijabild asupra capacitatii de a conduce vehicule si de a folosi utilaje. Reactii adverse: frecvente: diabet zaharat, cefalee,
ameteli, constipatie, greata, dureri abdominale, diaree, flatulentd, mialgie, astenie, fatigabilitate, valori crescute ale ALT si/sau AST; mai
putin frecvente: apetit alimentar scazut,parestezie, acces de hiperemie insotit de valuri de caldura, hipertensiune arteriala, tuse, dispepsie,
boala de reflux gastro-esofagian, greata, xerostomie, gastrita, prurit, eruptie cutanata tranzitorie, urticarie, artralgie, spasme musculare,
cervicalgia, dorsalgie, astenie musculara, dureri la nivelul extremitatilor, durere toracica localizata anterior, durere, astenie, edem periferic,
valori crescute ale ALT si/sau AST, valori crescute ale CPK sanguine, valori crescute ale gama-glutamil-transferazei, teste functionale
hepatice cu valori anormale; rare: trombocitopenie, reactii de hipersensibilitate, inclusiv angioedema, pancreatita, valori crescute ale
transaminazelor hepatice, miopatie - inclusiv miozita, rabdomioliza; foarte rare: polineuropatie, amnezie, icter, hepatita, artralgie,
hematurie, ginecomastie; cu frecventa necunoscuta: trombocitopenie, hipersensibilitate - inclusiv eruptie cutanata tranzitorie, urticarie,
anafilaxie si angioedem, depresie, neuropatie periferica, tulburari de somn - inclusiv insomnie si cosmaruri, ameteli, parestezie, tuse,
dispnee, diaree, pancreatita, constipatie, hepatita, colelitiaza, colecistita, sindrom Stevens-Johnson, eritem multiform, miopatie necrozanta
mediatd imunologic, tulburari la nivelul tendoanelor, complicate uneori prin rupturi, artralgie, mialgie, miopatie/rabdomioliza, edem,
astenie.Incidenta reactiilor adverse are tendinta de a fi dependentd de doza administrata. Copii si adolescenti: Siguranta si eficacitatea
TWICOR la copii si adolescenti cu varsta sub 18 ani nu au fost inca stabilite. Supradozaj: In caz de supradozaj, trebuie luate masuri
simptomatice si de sustinere. Trebuie monitorizate functia hepatica si valorile CK. Hemodializa este putin probabil sé fie benefica. Perioada
de valabilitate: 3 ani pentru TWICOR 10 mg/10 mg, 2 ani pentru TWICOR 20 mg/10 mg. Precautii speciale pentru pastrare: A se pastra
in ambalajul original pentru a fi protejat de lumina si umiditate. Detinadtorul autorizatiei de punere pe piata: MYLAN HEALTHCARE
GmbH, Freundallee 9A, 30173 Hannover, Germania. Data primei autorizari sau a reinnoirii autorizatiei: Data primei autorizari -
Decembrie 2018. Data revizuirii textului: Decembrie 2018. Medicamente eliberate pe baza de prescriptie medicald P6L. Pentru informatii
complete consultati Rezumatul Caracteristicilor Produsului, disponibil la cerere.

Acest material este destinat profesionistilor din domeniul sanatatii. Pentru raportarea evenimentelor adverse va rugam sa va adresati la
Tel: 0372 579 004; Fax: 0371 600 328; email: pv.romania@mylan.com

Adresa: Cladirea Equilibrium, Strada Gara Herastrau, Nr. 2, Etaj 3, Sector 2, Bucuresti, Cod Postal 020334
Tel: 037 257 90 00; Fax: 037 160 03 26
E-mail: office.ro@mylan.com



O ;
p PhySIOteﬂS® Maestru in sciderea

moxonipiNe  tonusului simpatic

—— -
S ~
-

Reducerea activitatii simpatice — obiectiv | Amploarea hiperstimularii simpatice la
al tratamentului antihipertensiv’ diferite categorii de pacienti?

MSNA (impulsuri/min)

<

e SNS joaca un rol important de la
debutul HTA péna la progresia bolii
si aparitia complicatiilor’

PACIENTI CU
INSUFICIENTA
RENALA
PACIENTI CU
SINDROM
METABOLIC'

¢ Physiotens asigura controlul eficient al TA PACIENTI OBEZI
prin modularea activitatii simpatice3* ’

e Hiperstimularea simpatica are
efecte metabolice si
cardiovasculare nedorite?

e Physiotens contribuie la reducerea riscului CV PACIENTI
prin control tensional, beneficii metabolice si Sy
protectie de organe tinta>' HIPERTENSIVI

Adaptat dupa referinta 2

L PhySiOtenS este cel mai SpeCifiC agen’[ pen’[ru *date comparative directe vs grup control (subiecti sanatosi)
receptorii imidazolinici I1 din clasa sa, cu un
bun profil de tolerabilitate™

llMylan

SNS=sistem nervos simpatic, HTA=hipertensiune arteriald, TA=tensiune arteriald, CV=cardiovascular Better Health
MSNA=activitate nervoasa simpatica musculara for a Better World



Physiotens 0,2 mg. Fiecare comprimat filmat contine moxonidina 0,2 mg. Physiotens 0,4 mg. Fiecare comprimat filmat contine moxonidina 0,4 mg. Indicatii terapeutice:
Tratamentul hipertensiunii arteriale. Doze si mod de administrare: Doza uzuala initiald de moxonidina este de 0,2 mg moxonidina pe zi, iar doza maxima este de 0,6 mg moxonidind
pe zi, administrata divizata in doua prize. Doza maxima care poate fi administrata in priza unica este de 0,4 mg. Ajustarile dozei zilnice trebuie individualizate in functie de raspunsul
clinic al pacientului. Moxonidina poate fi administrata independent de orarul meselor. La pacientii cu insuficientd renala moderatd, doza initiald este de 0,2 mg pe zi. Daca este
necesar si este bine toleratd, doza poate fi crescutd la 0,4 mg pe zi, la pacientii cu insuficienta renala moderata si 0,3 mg pe zi, la pacientii cu insuficientd renala severa. La pacientii
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 vérsta 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 bolnav; bradicardie (frecventa cardiaca in repaus < 50 batdi/minut); bloc atrio-ventricular grad Il si lll;
insuficienta cardiaca. Atentionari si precautii speciale pentru utilizare: Dupa punerea pe piatd 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 prudenta la pacientii cu posibild predispozitie de a dezvolta bloc atrio-ventricular. Se recomanda precautie in administrarea moxonidinei la pacientii cu bloc
atrio-ventricular grad |, pentru evitarea bradicardiei. Se recomanda precautie in administrarea moxonidinei la pacientii cu boala arteriala coronariana severa sau angina pectorala
instabild, deoatece nu sunt suficiente date privind acest grup de pacienti. Se recomanda precautie in administrarea moxonidinei la pacientii cu insuficienta renald, deoarece
moxonidina se excreta in principal renal. La acesti pacienti, se recomanda cresterea treptaté a dozei, in special la initierea tratamentului. Tratamentul trebuie initiat cu o doza de
0,2 mg pe zi si poate fi crescutd la pacientii cu insuficienta renald moderata (RFG > 30 ml/min pana la maxim 0,4 mg pe zi si la pacientii cu insuficienta renald severa (RFG < 30
ml/ min) si pana la maxim 0,3 mg pe zi, dacd este indicat din punct de vedere clinic si doza este bine tolerata. Daca moxonidina este administrata in asociere cu un beta-blocant si
ambele tratamente trebuie intrerupte, se va intrerupe mai intai tratamentul cu beta-blocant si dupa céteva zile tratamentul cu moxonidind. Pand 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 brusca a tratamentului
cu moxoniding; doza trebuie redusa treptat, pe parcursul unei perioade de 2 saptamani. Se recomanda precautie la administrarea de moxonidina la pacientii cu insuficienta cardiaca
moderatd deoarece nu sunt date suficiente privind siguranta administrarii la aceasta grupa de pacienti.Tratamentul cu moxonidind nu trebuie intrerupt brusc. Se recomanda
scaderea treptata a dozei pe parcursul unei perioade de doua 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 trebuie facuta cu precautie pentru a preveni reactiile adverse cu consecinte grave. Physiotens
contine lactoza. Pacientii cu afectiuni ereditare rare de intoleranta la galactoza, deficit de lactaza (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 centrald, nu se recomanda administrarea
moxonidinei in asociere cu antidepresive triciclice. Moxonidina poate potenta efectul sedativ al antidepresivelor triciclice (nu se recomanda administrarea in asociere),
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Recuperarea in insuficienta cardiaca

Medici rezidenti, Cluj-Napoca: loana Chetan, Cristina Mada, Alina Cozma, Dana Gavan, Cristina Zeama,

Introducere

Bolile cardiovasculare sunt unele dintre principalele cauze
de morbi-mortalitate la nivel global si sunt principala cauza
de deces In Romania. Insuficienta cardiaca (IC) este o
patologie complexa, cu un ansamblu eterogen de etiologii
frecvent coexistente la acelasi pacient. Aceasta a devenit
un punct de interes major In recuperarea cardiovasculara.
Asociat impactului favorabil inregistrat de noile terapii
medicamentoase asupra insuficientei cardiace, un rol la fel
de important il are stilul de viata al pacientului cu IC [,

Recuperarea cardiovasculara reprezinta totalitatea
metodelor care determina imbunatatirea capacitatii de efort,
calitatii vietii, performantelor individuale si prognosticului in
functie de afectiunile cardiovasculare ale fiecarui pacient.
Insuficienta cardiaca face parte dintre indicatile majore ale
recuperarii bolnavilor cu patologie cardiovasculara 4.

Contraindicatiile recuperarii cardiovasculare sunt de cele
mai multe ori tranzitorii. Dintre acestea, cele mai frecvente
sunt: faza acuta a unui infarct miocardic, aritmiile cardiace
severe, miocardita sau pericardita acuta, stenoza aortica
stransa simptomatica si prezenta de trombi intracardiaci -,

Cauzele scaderii capacitatii de efort la bolnavii cu IC

Intoleranta la efort poate fi una dintre primele simptome
experimentate de pacientii cu IC si este adesea motivul
principal pentru prezentarea la medic. Aceasta este definita
drept capacitatea redusa de a desfasura activitati care
implica miscari dinamice ale muschilor scheletici, datorita
aparitiei simptomelor precum dispnee si fatigabilitate ©.

_ Existé o serie de mecanisme care explica acest fenomen.
In primul rand debitul cardiac scazut, datorat in principal
afectarii functiei miocardice si care poate fi exagerat
de scaderea volumelor plasmatice cauzate de diureza
excesiva. Bolnavii cu IC pot atinge 50% din debitul cardiac
maxim atins de indivizii sanatosi in cursul efectuarii unui
exercitiu fizic maximal. Astfel ca incapacitatea de a creste in
mod corespunzator debitul cardiac in IC duce la o crestere
insuficienta a perfuziei musculare, ceea ce determina
aparitia precoce a metabolismului anaerob si, in consecinta,
oboseala musculara . In al doilea rand, este descrisa si
prezenta disfunctiei muschilor scheletici (miopatia periferica)
care este indusa practic de hipoperfuzia cronica, ducand la
scaderea masei musculare si perturbarea utilizarii corecte a
oxigenului la acest nivel &,

Alexandra Nacu, Andrei Stefan, Roland Jozsa

Nu in ultimul rand, capacitatea de efort este influentata
de prezenta insuficientei respiratorii. Mecanismele care
explica disfunctia respiratorie sunt staza pulmonara si
scaderea permeabilitati membranei alveolo-capilare, ceea
ce modifica dinamica respiratorie. Aceasta insuficienta
respiratorie prezenta la pacientii cu IC este cea care sustine
necesitatea includerii In programele de recuperare si a
exercitiilor respiratorii €I,

Obiectivele antrenamentului fizic

Printre obiectivele principale ale recuperarii cardiovasculare
la pacientii cu IC se numara imbunatatirea capacitatii de
efort, implicit si a dispneei, precum si ameliorarea afectarii
musculare (miopatiei periferice) €.

Efectele fiziologice ale antrenamentului fizic sustinut
includ: adaptari morfologice (hipertrofie miocardica),
adaptari hemodinamice (cresterea volumului sangvin,
cresterea volumului telediastolic, a volumului bataie si
a debitului cardiac, scaderea frecventei cardiace), cat
si adaptari metabolice, cum ar fi: cresterea volumului si
numarului mitocondriilor, cresterea depozitelor musculare de
glicogen, imbunatatirea metabolismului lipidelor, eliminarea
eficienta a lactatului, Tmbunatatirea activitati enzimelor
pentru metabolismul aerob. De asemenea, antrenamentul
fizic influenteaza favorabil tensiunea arteriald, rezistenta la
insulind, inflamatia, dislipidemia si obezitatea &9,

Etapele antrenamentului fizic

Recuperarea prin antrenament fizic se realizeaza in trei
faze. Prima faza are loc in spital si se refera la recuperarea
unei activitati minimale la pacientii care au suferit o
decompensare cardiaca acuta sau un alt eveniment cardiac
acut. Se va efectua kinetoterapie respiratorie si se va creste
capacitatea de efort prin dispozitive mecanice. La pacientii
aflati In clasa NYHA I-lll si dupa remiterea sindromului
congestiv, obiectivul recuperarii va fi ca pacientul sa poata
urca cel putin doua etaje intr-un ritm normal sau usor
scazut, fara simptome €I,

Faza a doua arecuperarii se refera laincluderea pacientilor
in program institutional, care poate fi demarat in spital
sau poate avea loc integral intr-un centru de recuperare.
Pentru inceput, se stabilesc modalitétile de antrenament,
cu alegerea unui efort fizic care solicita moderat cordul. Se
doreste o intensitate a efortului de 50-60% din VO, max si o
frecventa cardiaca de 60-80% din frecventa maxima admisa
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la testul de efort. In cazul in care evaluarea initiald a fost
realizata cu ajutorul unui test de mers de 6 minute, frecventa
cardiaca de antrenament va fi de aproximativ 90-100 batai/
min sau de 60-70% din valoarea maximala teoretica a
pacientului. Sesiunile de antrenament vor cuprinde exercitii
de incalzire, exercitii aerobice (mersul pe banda rulanta
sau pe bicicletd) si exerciti de revenire cu o intensitate
progresiv scazanda. Omiterea acestei ultime etape poate
provoca reducerea brusca a intoarcerii venoase si a fluxului
sangvin coronarian, ducénd la hipotensiune arteriala sau
angina pectorald. Cand toleranta la efort este mult scazuta,
pacientii pot face efort de 2-3 ori pe zi, cu o durata de 10
minute & 19,

Faza a treia a recuperarii sau faza de mentinere vaincepe
dupa 6 luni si va dura toata viata. Scopul este ca pacientul
sa mentina capacitatea de efort obtinuta in faza precedenta
sau sa o creasca, daca este posibil. Se vor efectua minim 30
de minute de activitate fizica pe zi, de 5 ori pe saptamana,
la 0 capacitate corespunzatoare efortului realizat la sfarsitul
fazei a doua si se va insista asupra masurilor de preventie
secundara (renuntare la fumat, dieta echilibrata, diminuarea
stresului psihosocial si tratamentul celorlalti factori de risc
cardiovascular) © 1,

Beneficiile antrenamentului fizic

Este bine cunoscut ca o consecinta a antrenamentului
fizic este imbunatatirea capacitatii de efort si a calitatii vietii
la pacientii cu insuficienta cardiaca. In schimb, in ceea ce
priveste asocierea antrenamentului fizic cu numarul de
spitalizari si mortalitatea de cauza cardiaca sau de orice alta
cauza, rezultatele sunt controversate.

Intr-un studiu recent, Cook si colab. raporteaza faptul
ca antrenamentul fizic nu afecteaza riscul de mortalitate,
respectiv numarul de spitalizari 'Y, Mai mult, intr-un alt studiu
realizat in 2014, care a inclus 33 trialuri clinice randomizate
si repetat in 2019 cu 11 trialuri suplimentare, s-a evidentiat
ca, dupa un an de recuperare bazata pe antrenament
fizic, numarul de spitalizari legate de insuficienta cardiaca
sau de orice altd cauza scade considerabil, mortalitatea in
schimb nefiind influentata !'?. In metaanaliza ExTraMATCH
Il recuperarea cardiaca bazata pe antrenament fizic a fost
asociata cu o reducere a mortalitatii la anumite categorii de
pacienti, si anume pacientii varstnici si cei cu cardiopatie
ischemica [ 14,

Beneficile antrenamentului fizic se manifesta si prin
influentarea factorilor de risc cardiovascular, favorizand
aderenta la masurile de abandonare a fumatului, de
dieta sanatoasa, de scadere in greutate, daca e cazul, si
complianta la tratamentul medicamentos.

Recuperarea cardiovasculara la pacientii cu IC si fractie
de ejectie pastrata

La ora actuald, se inregistreaza o crestere a prevalentei
insuficientei cardiace cu fractie de ejectie (FE) pastrata.
Terapia medicamentoasa recomandata de Ghidurile
europene in cadrul acestei patologii nu si-a demonstrat
beneficiul asupra prognosticului sau mortalitatii [ 61,
Desi aceasta categorie de pacienti prezinta o intoleranta
accentuata la efort secundara modificarilor cardiace,
vasculare si ale musculaturii scheletice, exista o serie
de studii care au subliniat importanta recuperarii
cardiovasculare si in cazul insuficientei cardiace cu FE
pastrata '> 17, In ceea ce priveste alegerea tipului de efort
fizic (antrenament pe intervale de intensitate crescuta: HIIT
— “high intensity interval training” versus antrenament cu
intensitate moderata continud), studiile au aratat o usoara

imbunétatire a valorii VO, max in randul celor ce utilizeaza
HIIT b,

In plus, recuperarea cardiovasculard la pacienti cu
IC pastrata inregistreaza si o mbunatatire a functiei
diastolice a VS, vizualizata prin reducerea raportului E/E’
si a velocitati maxime a jetului de regurgitare tricuspidiana.
Testele nonivazive (in special RMN cardiac) au demonstrat
un efect benefic si asupra remodelarii ventriculare stangi.
Acest lucru se caracterizeaza prin reducerea diametrului
cardiomiocitelor, a fibrozei interstitiale si a hipertrofiei
celulare '8,

Concluzie

in concluzie, recuperarea cardiovasculara la pacientii cu
insuficienta cardiaca, efectuatd cu succes aduce multe
beneficii, precum: ameliorarea simptomelor cardiace,
imbunatatirea capacitatii functionale si cresterea tonusului
fizic, limitarea efectelor negative psihologice ale bolii cu
imbunatatirea starii psihosociale, reducerea semnificativa
a numarului de spitalizarii si a mortalitaii, dar si cresterea
calitatii vietii. Recuperarea cardiovasculara are un profil de
siguranta bun si trebuie intotdeauna recomandata fie in
centre institutionale, fie la domiciliu "',
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Stiati ca?...
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e Studiul FRAMINGHAM a fost pionierul medicinei
preventive. Publicat Th 1961, studiul a aratat ca tensiunea
arteriala crescuta, fumatul si nivelul crescut al colesterolului
sunt factori majori in boala cardiaca, cu nasterea
conceptului de ,factor de risc”. A oferit informatii cruciale
pentru recunoasterea si tratamentul aterosclerozei, cauzele
acesteia si complicatiile ei. De asemenea, a fost primul
studiu major cardiovascular care a inclus femei. [Brink S.
Unlocking the hearts secrets. US News Rep. 1998; 125:
55-99]

e Trialul VICTORIA a investigat un nou compus
farmacologic, vericiguat, in tratamentul insuficientei
cardiace cronice. Acest studiu a aratat ca noul modulator
al guanilat ciclazei solubile (sGC) este sigur, bine tolerat
si imbunatateste prognosticul n insuficienta cardiaca.
Regimul ideal de tratament in aceasta patologie ar putea
deveni ,terapia cvintupld”: inhibitori ai sistemului renina-
angiotensina-aldosteron (IECA/BRA/ARNI si un antagonist
al receptorului mineracorticoid), betablocant, inhibitor
SGLR2 si un modulator sGC. [Lee A, Natarajan PP, et al.
The role of Vericiguat in expanding realm of heart failure
pharmacotherapy: an overview of the VICTORIA Trial.
Medscape. August 12, 2020]

e Oamenii de stiinta de la Universitatea din Minnesota au
imprimat o ,pompa” 3D a muschilor cardiaci formata din
celule stem pluripotente si matrice extracelulara. Acest grup
a decis sa incerce o abordare diferita si au tiparit celulele
stem nediferentiate, apoi le-au programat pentru a deveni
cardiomiocite. Structura de 1,5 cm poate pompa fluide si ar
putea servi drept model de muschi cardiac pentru a studia
bolile si testarea noilor terapii. [Hastings, Conn. “Scientists
3D-Print Human Heart Pump. Medgadget, 16 July 2020]

e Sindromul May-Thurner, care apare la adultii tineri,
reprezinta tromboza venoasa a venei iliace stangi datorata
compresiei acesteia de catre artera iliaca dreapts;
tratamentul trebuie instituit rapid datorita riscului crescut
de dezvoltare ulterioara a sindromului post-trombotic.
[Lancet: 2012; 379: 31-38]

e Exista un echivalent ECG al infarctului miocardic acut
anterior cu supradenivelare de segment ST care se prezinta
fara supradenivelare. Se caracterizeaza in schimb prin

subdenivelare de segment ST si unde T ample, simetrice
in derivatile anterioare si poarta numele de Sindrom de
Winter. [Heart. 2009; 95(20): 1701-1706]

e Administrarea de candesartan la pacientii hipertensivi
si cu disfunctie cognitiva usoara are efecte neurocognitive
mai bune comparativ cu lisinoprilul in ciuda unor niveluri
echivalente ale TA. Rezultatele RMN au aratat ca pacientii
randomizali la candesartan au avut 0 mai mica acumulare
de leziuni ale substantei albe comparativ cu pacientii
sub tratament cu lisinopril. De asemenea, candesartanul
ar putea afecta pozitive memoria, ceea ce sugereaza
un rol in tulburari amnestice, cum ar fi boala Alzheimer.
[https://jamanetwork.com/journals/jamanetworkopen/
fullarticle/2769104]

e Un studiu longitudinal publicat recent in revista
Circulation, care a inclus 140 072 adulti din Taiwan, a aratat
ca un nivel mai ridicat de activitate fizica s-a asociat cu
un risc mai scazut de aparitie a hipertensiunii arteriale,
in contextul expunerii relativ ridicate a participantilor la
factori poluanti. Astfel, rezultatele acestui studiu confirma
ca activitatea fizica regulata reprezinta o strategie
corespunzatoare de preventie a aparitiei hipertensiunii
arteriale, chiar si in zonele cu nivel ridicat de poluare. [doi:
10.1161/CIRCULATIONAHA.120.045915]

e O noua metoda de scanare CT dinamica, ce arata ce
se intdmpla in interiorul corpului uman in timpul efectuarii
unui masaj cardiac simulat, ar putea duce la o crestere
a supravietuirii dupa un stop cardiac. Astfel, o echipa de
cercetatori danezi si britanici a scanat prin CT procedura
de masaj cardiac efectuata pe o persoana decedata
(cu acordul apartinatorilor), aplicata prin compresiuni
toracice graduale, in scopul de a evidentia cat mai exact
miscarea organelor toracice si abdominale si de a clarifica
mecanismelefiziopatologiceaparuteinacestcontext. Video-
urile de reconstructie 4D rezultate in urma cercetarii sunt
disponibile la urmatorul link: [https://www.sciencedirect.
com/science/article/pii/S0300957220302173]

e Un test de sé&nge ce prezice prognosticul la pacientii
cu insuficienta cardiaca ar putea duce la o imbunatatire
a tratamentului si prognosticului la pacientii cu COVID-19.
Astfel, un studiu recent, care a analizat valorile peptidelor
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angiotensin circulatorii la 110 pacienti cu insuficienta
cardiaca, a aratat ca un raport mai mare intre peptidele
benefice (angiotensin 1-7) si cele nocive (angiotensin Il) a
dus la un prognostic mai bun pentru acesti pacienti. ACE2
(angiotensin-converting enzyme 2) a fost identificat de
asemenea si drept receptorul pentru virusul SARS-CoV-2,
de aceea rezultatele acestui studiu pot avea implicatii si
pentru acesti pacienti, In sensul in care determinarea
raportului acestor peptide ar putea duce la o estimare
mai acuratd a riscului de a dezvolta complicatii si la un
tratament mai adecvat. [https://www.sciencedaily.com/
releases/2020/07/200720132551.htm]

e O echipa de cercetatori de la Universitatea Purdue
(West Lafayette, Indiana, USA) a dezvoltat un micro-
chip implantabil, cu transmisie prin radio-frecventa, cu
cel mai mic consum de energie per digital bit, raportata
pana in prezent. Acesta faciliteaza comunicarea wireless
de la un dispozitiv biomedical implantat (intracardiac,
intraocular etc.) catre un smart phone/smart watch. in
plus, incarcarea acestui transmitator implantabil are loc
tot prin tehnologie wireless, evitandu-se astfel efectele
adverse ale bateriilor clasice (materialul toxic, necesarul
periodic de Tnlocuire). [https:./www.sciencedaily.com/
releases/2020/08/200804085922.htm)|

e Dintre pacientii obezi cu insuficienta cardiaca cu fractia
de ejectie prezervata, prezenta tesutului adipos epicardic
este asociatda cu modificari hemodinamice in repaus
si la efort mai mari in comparatie cu aceeasi categorie
de pacienti, dar farda depunere de grasime in spatiul
pericardic. Astfel, s-a observat ca acestia au o capacitate
de efort mai scazut, cauzata de presiune de umplere
cardiaca crescutd, hipertensiune pulmonara mai severa
si constrictie pericardica mai mare. [JACC Heart Failure.
2020; 8(8). [doi: 10.1016/j.jchf.2020.04.016]

e S-a demonstrat, la studiile in situ si in vivo, ca inhibitorul
oral al kinazei Il Ca/Calmodulin dependenta RAB608,
imbunatateste functia contractila si previne aritmiile atriale
si ventriculare la soarecii cu insuficienta cardiaca indusa,
fara efecte patologice semnificative asupra parametrilor
ECG. La animalele tratate cu acest preparat, s-a observat
imbunatatirea fractiei de ejectie, scaderea diametrului
ventriculului stang si o greutate a plamanilor mai scazuta,
ceea ce sugereaza reducere congestiei pulmonare. [ESC
Heart Failure. 2020. doi: 10.1002/ehf2.12895]

e |La pacienti cu patologie oncologica, pe langa
complicatile trombotice, placutele sangvine ar putea
facilita si metastazarea. Studiul TICONC (Ticagrelor-
Oncology) a demonstrat ca ticagrelor, este mai eficient
decét aspirina in reducerea agregarii plachetare induse
tumoral, atat la studii in vitro, cat si ex vivo. lar monoterapia
cu ticagrelor sau aspirind a redus adeziunea celulelor
neoplazice colorectale. Autorii sugereaza ca ticagrelor ar
putea fi eficient In profilaxia complicatiilor tromboembolice
la pacientii cu risc crescut si in reducerea metastazarii
tumorale. [JACC: CardioOncology. 2020; 2(2): 236-250.
doi: 10.1016/j.jaccao.2020.04.009]

e Feroptoza este 0 noua forma programata de moarte
celulara, dependenta de fier, recent descoperita. Aceasta
ar putea fi implicatd in injuria de ischemie/reperfuzie,
cu importante perspective translationale terapeutice.
[Pharmacol Res. 2020; 159: 104919. doi: 10.1016/j.
phrs.2020.104919]

e Un studiu recent sugereaza ca administrarea de
L-tiroxina in doza mica, pe o pericada de 3 luni (25 pg/
zi prima lund, 50 pg/zi urmatoarele 2 luni), la pacientii
cu cardiomiopatie dilatativa idiopatica si fara disfunctie
tiroidiana asociata, poate Imbunatati fractia de ejectie a
ventriculului stang cu o medie de 10 procente, contribuind
la reducerea volumului end-diastolic si end-sistolic al
ventriculului sténg, la reducerea severitatii regurgitarii
mitrale si a celei tricuspidiene, consecutiv cu ameliorarea
neta a simptomatologiei. [Am Soc Echocardiogr. 2020.
Available from: https://doi.org/10.1016/j.echo.2020.05.009]

e intr-un model experimental pe sobolani de
cardiomiopatie indusa de doxorubicina si trastuzumab,
rosuvastatina a redus inflamatia sistemica, in timp ce
candesartanul a Tmbunatatit functia ventriculului stang.
Terapia combinata cu rosuvastatind si candesartan a
demonstrat efecte preventive suplimentare asupra strain-
ului miocardic. Efectele protective ale rosuvastatinei si
candesartanului sunt complementare Tn cardiomiopatia
indusa de citostatice. [Am Soc Echocardiogr. 2020.
Available from: https:/doi.org/10.1016/j.echo.2020.05.021]

e Efectul diuretic al inhibitorilor de SGLT2 produce
o0 natriureza moderatda cu o scadere semnificativa a
volumului plasmatic, fara a influenta insa nivelul seric de K
si Mg, evitand astfel diselectrolitemiile si insuficienta renala
acutda cauzate de diureticele conventionale. Inhibitorii de
SGLT2 par sa aiba o actiune complementara cu inhibitorii
sistemului de renina-angiotensina si blocantii receptorilor
de angiotensina in tratamentul pacientilor cu insuficienta
cardiaca si insuficienta renald, reprezentand astfel un nou
mijloc de tratament al sindromului cardiorenal.[ Diabetes
Obes Metab. 2016; 18: 590-597. doi: 10.1111/dom.12654]

e Studii In curs de desfasurare, DECLARE-TIMI
(efectul dapagliflozinului asupra incidentei evenimentelor
cardiovasculare - tromboliza in infarctul miocardic),
REFORM (siguranta si eficacitatea SGLT-2i la pacientii
cu insuficienta cardiaca si diabet), VERTIS (rezultate
cardiovasculare in urma administrarii ertugliflozin  la
participantii cu diabet zaharat de tip 2 cu boala vasculard) si
CREEDENCE (canagliflozin si obiectivele renale la pacienti
cu nefropatie diabetica) vor aduce informatii noi cu privire
la efectele medicamentoase individuale si de clasa ale
inhibitorilor SGLT-2 asupra bolilor cardio-reno-metabolice.
[Circulation. 2019; 139: €840-e878]

e Desi stresul este recunoscut ca factor de risc si factor
de prognostic negativ pentru boala coronariang, acesta
a fost evaluat exclusiv in mod subiectiv prin chestionare
completate de catre participantii la studii. Un studiu
recent a obiectivat aceasta relatie, demonstrand faptul ca
pacientii coronarieni care aveau o activare mai importanta
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a cortexului prefrontal rostromedial la PET-CT au prezentat
evenimente cardiovasculare majore intr-un numar mai mare
comparativ cu lotul cu o activare mai putin semnificativa a
acestei regiuni corticale. Aceasta relatie se explica cel putin
partial printr-un status proinflamator si o scadere a tonusului
vagal asociat stresului. [Circulation. 2020; 142: 455-465.
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.119.044442]

e Frecventa cardiaca de repaus crescuta a fost asociata
cu leziuni cerebrale ischemice la femeile In postmenopauza
chiar si in lipsa factorilor de risc cardiovascular sau a unei
boli cardiace. Un studiu multicentric care a urmarit 757 de
femei In postmenopauza timp de 8 ani a demonstrat ca
o frecventa cardiaca de repaus crescuta (71-92 bpm) se
asociaza cu leziuni cerebrale ischemice la evaluarea de
baza, dar si cu o evolutie negativa a acestora, cu o crestere
semnificativa in volum la 5 ani. Desi frecventa cardiaca nu
a fost corelata in mod direct cu declinul cognitiv, pacientele
cu leziuni ischemice mai voluminoase decelate prin RMN
au prezentat rezultate mai slabe la evaluarea cognitiva. [Am
J Cardiol. 2020; 129: 102-108. https://doi.org/10.1016/j.
amjcard.2020.05.030]

e Un IMC < 20 kg/m? se asociaza cu un prognostic
negativ la pacientii cu stenoza aortica stransa care au
beneficiat de tratament chirurgical sau TAVI. Mortalitatea
a fost de doua ori mai crescuta la pacientii cu un IMC <
18,5 kg/m2 la care s-a efectuat inlocuirea chirurgicala a
valvei aortice. [Am J Cardiol. 2020; 129: 79-86. https://doi.
org/10.1016/j.amjcard.2020.05.002]

e Utilizarea regulata a uleiului de cocos pentru
prepararea alimentelor poate determina cresterea riscului
cardiovascular. Acidul lauric, componenta principala a
uleiului de cocos, duce la cresterea nivelului de LDL-
colesterol —factor derisc pentru ateroscleroza sievenimente
cardiovasculare. [Circulation. 2020; 141(10): 815-817.
https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.119.044687]

e Aproximativ jumatate din adolescentii si adultii tineri cu
diabet zaharat de tip 1 sau 2 prezinta disfunctie diastolica
la 10 ani de la diagnosticarea diabetului. In cele mai
multe cazuri, disfunctia diastolica la acesti pacienti a fost
identificata pe baza scaderii raportului e/a’. [ADA 2020
abstract 58-OR]

e Desi ratele de mortalitate si accident vascular cerebral
la 30 de zile dupa TAVI sunt similare la barbati si femei,
riscul de complicatii periprocedurale amenintatoare de
viata si sdngerare majora este mai mare in randul femeilor.
[J Am Coll Cardiol. 2019; 74: 2758-2767]

e Un sistem biologic detector-efector implicand expresia
unui canal ionic modificat la nivelul cardiomiocitelor poate
declansa detectarea automata si terminarea aritmiilor
acute. Acest defibrilator cardiac biologic (BiolCD)
presupune introducerea unui canal ionic nou la nivelul
sarcolemei, poarta de inchidere a caruia este modificata
pentru diferentierea intre ritm normal si aritmie (prin
detectarea unor semnale de frecventa inalta indiferent
de natura si cauza aritmiei) si generarea unui curent

ionic pentru terminarea aritmiei detectate. [Elife. 2020; 9:
€55921. doi:10.7554/eLife.55921]

e in anul 1964 s-au folosit pentru prima data dilatatoare
rigide pentru tratamentul stenozelor de artere iliofemurale.
Doar 1n 1974 a fost efectuata prima angioplastie cu balon
periferica. Dupa doar 3 ani s-a realizat prima angioplastie
cu balon coronariand, devenind una dintre cele mai
comune interventii medicale din lume. [Tex Heart Inst J.
2002; 29: 164-171]

e Arne Larsson a fost primul pacient care a beneficiat
de implantarea unui pacemaker in anul 1958. Pacientul a
trait mai mult decat medicul care a implantat stimulatorul,
decedand la 86 de ani. [Neth Heart J. 2008; 16: S3-S4]

e Se zvonea ca Vincent van Gogh ar fi fost intoxicat
cu digoxin, tratament urmat pentru crizele epileptice, si
de aceea ultimele sale creatii s-ar fi incadrat in ,perioada
galbend” a sa. Acest lucru nu s-a putut dovedi, galbenul
putand fi doar o preferinta a artistului. [Br J Gen Pract.
2013; 63(612): 370-371]

e Predictia cantitativa a relaxarii miocardice se poate
realiza utilizand date clinice si aspectul ECG al unui
pacient cu ajutorul unui program. Aceasta strategie cost-
eficienta poate fi un prim pas pentru evaluarea disfunctiei
miocardice stangi si poate fi un ajutor in diagnosticarea
precoce si tratamentul pacientilor cu insuficienta cardiaca.
[JACC. 2020; 76 (8): 930-941]

e Sporturile de tip tenis, badminton, squash s-au
dovedit mai eficiente decat inotul sau exercitiile aerobice
in reducerea mortalitati de orice cauza sau de cauza
cardiovasculard. intr-un studiu publicat in British Journal
of Sports Medicine, care a inglobat peste 80 000 de adulti
cu varsta peste 30 ani, sporturile cu racheta au redus
mortalitatea de orice cauza cu 47%, in timp ce mortalitatea
de cauza cardiovasculard a fost redusa cu 56%. inotul a
redus mortalitatea de orice cauza cu doar 28%, iar cea de
cauza cardiovasculara cu 41%, in timp ce exercitiul aerobic
a redus mortalitatea cu 26%, respectiv 36%. [https://bjsm.
bmj.com/content/51/10/812.full]

e Prevalenta deficitului de fier in randul pacientilor cu
insuficienta cardiaca cu fractia de ejectie scazuta ajunge
pana la 50% si are un rol important (cu sau fara prezenta
anemiei) In agravarea simptomatologiei, dar si in cresterea
mortalitatii si spitalizarii acestor pacienti. Un aspect si
mai important este faptul ca prezenta deficitului de fier
este un factor predictiv pentru lipsa raspunsului clinic si
ecocardiografic la terapia de resincronizare cardiaca.
Autorii studiului RIDE CRT recomanda evaluarea bilantului
fierului Tnainte de CRT. [Lacour P, Dang PL, Morris DA, et al.
The effect of iron deficiency on cardiac resynchronization
therapy: results from the RIDE-CRT Study. ESC Heart Fail.
2020; 7: 1072-1084]

e | a pacientii cu risc Tnalt si foarte Tnalt cardiovascular,
cresterea grosimii tendonului lui Ahile este un predictor
independent de ateroscleroza carotidiand, grosimea




(IMylan

tendonului  corelandu-se direct cu gradul stenozei
carotidiene. Astfel, o crestere a grosimii tendonului ahilean =
5,07 mmesteasociatacuocresterede 4,5 oriarisculuirelativ
de ateroscleroza carotidiana. Explicatia posibila a acestei
asocieri este inflamatia sistemica, care are un rol important
atat in procesul de ateroscleroza, cat si in remodelarea
structurii tesutului conjunctiv peritendinos, ducand astfel
la cresterea grosimii tendonului ahilean. [Angiology. 2020;
71(8): 734-739. doi: 10.1177/0003319720928226]

e Deficitul de vitamina D se asociaza cu disfunctie
miocardica ,silentioasa”. Un studiu incluzand pacienti
diabetici si non-diabetici, cu artere coronare epicardice
normale si functia VS pastrata, a demonstrat afectarea
strain-ului longitudinal global la pacientii cu deficit de
vitamina D, comparativ cu cei fara deficit. [Arch Med Sci
Atheroscler Dis. 2020; 5: e153-e162]

¢ Desi incidenta infarctului miocardic este mai mare la
barbati decat la femei, prezenta diabetului este asociata cu
cresterea mai pronuntata a riscului relativ la femei. Fiecare
crestere a HbA1c cu 1%, indiferent de statusul diabetic,
este asociata cu cresterea riscului de infarct miocardic cu
18% atat la femei, céat si la barbati. [Diabetes Care. 2020;
dc192368. doi:10.2337/dc19-2363]

e A fost demonstrata o reducere a ratei aritmiilor de
orice fel la pacientii cu apnee obstructiva de somn la
care se utilizeaza CPAP comparativ cu pacientii carora
nu li se administreaza, rezultate corelate si cu reducerea
nivelurilor markerilor proinflamatori CRP, IL-6 si TNF-a. [Am
J Otolaryngol. 2020; 41(6): 102655]

e Conform unui studiu publicat recent, la pacientii
aflati in soc cardiogen in urma unui stop cardiorespirator
in contextul unui infarct miocardic acut, tinta tensiunii
arteriale medii ar trebui sa fie intre 80/85 si 100 mmHg prin
utilizarea de medicatie vasopresoare si inotrop pozitiva,
aceasta valoare a tensiunii arteriale medii find asociata cu
o leziune miocardica mai redusa. [J Am Coll Cardiol. 2020;
76: 812-824]

e Utilizarea off-label a anticoagulantelor orale directe in
tratamentul trombozei ventriculare stangi a fost asociata
cu un risc mai mare de AVC sau de embolie sistemica
comparativ cu tratamentul cu warfaring, conform unui
studiu multicentric, retrospectiv publicat recent. [JAMA
Cardiol. 2020; 5(6): 685-692]

e Stresul emotional in asociere cu stimulii vizuali puternici
pot declansa tulburari maligne de ritm de tipul tahicardiei
ventriculare sau fibrilatiei ventriculare la o categorie de
pacienti susceptibili. Este vorba despre asa-numitul
fenomen “Fortnite”, descris la 2 pacienti pediatrici de
9, respectiv 16 ani, care s-au prezentat in serviciul de
cardiologie Tn urma unui episod sincopal aparut in timpul
jocului video care li poarta numele. Mecanismul subiacent,
pana in momentul de fatd, este pus pe seama unei
stimulari simpatice excesive in timpul unor anumite faze
din joc. Plecand de la acest aspect, copiii care sincopeaza
in timpul jocurilor video trebuie obligatoriu supusi unei

investigatii cardiologice amanuntite. [ Heart Rhytm Case
Rep. 2020;6:313-317.  Doi:https://doi.org/10.1016/j.hrt
hm.2020.06.002]

e Un studiu multicentric, realizat de Faroux si colab. a
inclus 153 de pacienti care s-au prezentat cu un bloc de
ramura stang (BRS) dupa implantarea de valva aortica
prin TAVI (Transcatheter Aortic Valve Implantation). Blocul
de ramura stanga a disparut la 50 de pacienti (33%) fara
nicio manifestare clinica particulara, fara nicio modificare
a variabilelor ECG, fara corelatie cu tipul valvei implantate
sau cu durata QRS in starea bazala. [Am J Cardiol. 2020;
125(5): 795-802. doi: 10.1016/j.amjcard.2019.11.025]

e Ficatul gras non-alcoolic este un factor de risc pentru
recurenta fibrilatiei atriale postablatie. Pentru succesul pe
termen lung al ablatiei acestei aritmii este foarte importanta
modificarea factorilor de risc cardiometabolici. [JACC Clin
Electrophysiol. 2020. doi: 10.1016/j.jacep.2020.05.023]

e Un produs probiotic recent lansat pe piata, care
contine bacterii intestinale deficitare in randul pacientilor
cu diabet zaharat, s-a dovedit a fi eficient In ameliorarea
valorilor — glicemice. Produsul contine Akkermansia
muciniphila, Bifidobacterium infantis, Anaerobutyricum
hallii, Clostridium beijerinckii, Clostridium butyricum si
inulind. [http://dx.doi.org/10.1136/bmijdrc-2020-001319]
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