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(@S Prezentare de caz

Abordarea unui pacient cu valvulopatie

multipla

Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca, Universitatea de Medicina si Farmacie

»luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Medic rezident: Dr. Diana Costa

Coordonatori: Dr. Raluca Tomoaia, prof. Dr. Dumitru Zdrenghea

Introducere

Stenoza mitrala (SM) reprezinta o leziune a valvei mitrale
care produce un obstacol la curgerea sangelui din atriul
stang (AS) in ventriculul stang (VS) in timpul diastolei,
conducand astfel la cresterea presiunii atriale stangi si
a celei pulmonare. Etiologia reumatismala reprezinta
principala cauza de SM, fiind urmata de cea degenerativa [',

Valvulopatia multipla este definita ca afectare de
tip stenoza sau insuficienta la nivelul unor valve diferite,
spre deosebire de cea mixta, care reprezinta o afectare
concomitenta de tip stenoza si insuficienta la aceeasi valva ©.

Prezentarea cazului

Prezentam cazul unui pacient de sex masculin in varsta
de 76 ani, din mediu rural, normoponderal, potator cronic,
care se prezintd in serviciul nostru acuzand dispnee la
eforturi moderate/mici, dispnee paroxistica nocturnad cu
ortopnee si senzatie de crestere In volum a abdomenului,
simptomatologie agravata in ultimele 6 luni. Din anamneza
pacientului aflam ca acesta a fost diagnosticat cu fibrilatie
atriala (FiA) de aproximativ 6 luni si este sub tratament cu
eliquis 2 x 5 mg si metoprolol 25 mg /zi.

Din antecedentele personale patologice amintim
infectii amigdaliene repetate, cu reumatism articular acut
(RAA) in copilarie, accident vascular cerebral ischemic
tranzitor (AIT) Tn 2004 si contractura Dupuytren la nivelul
mainii drepte deget 4 operata. Asociat, acesta se afla in
observatie la clinica de hematologie din decembrie 2021
pentru suspiciune de leucemie limfoida cronica (LLC).

Din examenul obiectiv cardiovascular, amintim
zgomote cardiace cu aritmie completa, cu deficit de puls
periferic, uruitura diastolica in focar Mi 3/6 si suflu diastolic
in focar aortic, vene ale membrelor inferioare bilateral
(gambe, fosa poplitee) cu aspect varicos, edeme gambiere
cu semnul godeului pozitiv, iar din punct de vedere digestiv
hepatomegalie dureroasa la 2-3 cm sub rebordul costal si
splina palpabila la 2-3 cm in inspir profund.

Pe ECG de suprafata se evidentiaza FiA cu AV = 90-100
bpm, HBAS, HVS cu modificari ST-T mixte (fig. 1).
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Fig. 1. ECG la internare

Biologic, se deceleaza NTpro-BNP mult crescut
(7485 pg/ml). De asemenea, pacientul prezinta bilirubina
totala crescuta pe seama celei indirecte, GGT crescut si
leucocitoza (19 520/mm?®) cu limfocitoza, interpretata ca
fiind in contextul patologiei oncologice asociate.

Avand in vedere anamneza si examenul obiectiv, am
realizat ecocardiografie transtoracica, care a evidentiat
stenoza mitrald. Aspectul valvei mitrale prezinta cateva
caracteristici particulare, si anume: ingrosarea foitelor
valvulare, aspect de “doming” diastolic si forma de crosa
de hockey a foitei mitrale anterioare (PLAX) (fig. 2), fuziunea
comisurilor cu arie valvulara redusa (PSAX) (fig. 3), iar prin
ecografie Doppler color se observa un aspect de flacara de
lumanare al jetului mitral anterograd din A4C (fig. 4). In plus,
se vizualizeaza insuficienta aortica grad II/1ll cu jet excentric
spre septul interventricular, insa fara revers diastolic in
aorta abdominala.

Severitatea SM se decide In functie de aria valvei
mitrale (AVM), care se poate calcula prin planimetrie (de
electie) (fig. 3), timpul de njumatatire al presiunii (PHT) (AVM
=220/PHT) (fig. 5) si ecuatia de continuitate (in cazul de fata
mai putin utila din cauza IAo semnificative hemodinamic
asociate) (fig. 6). Asadar, AVYM atét prin planimetrie, cat
si utilizand metoda PHT a relevat o valoare de 1,5 cm?,
corespunzand unei stenoze mitrale moderate.

Drept consecinte ale valvulopatiilor descrise anterior,
precum si a fibrilatiei atriale de lunga duratd, se deceleaza
AS mult dilatat, cu diametrul antero-posterior de 50 mm
si volum de 85 ml. De asemenea, s-a evidentiat VS dilatat
(60/45 mm), cuHVS concentrica, functie sistolica depreciata
(FE = 35%) si strain longitudinal global mult redus (GLS =
-9,6%). La nivelul cordului drept s-au evidentiat urmatoarele
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caracteristici: VD dilatat cu TAPSE de 14 mm, insuficienta
tricuspidiana grad Il cu gradient VD-AD de 33 mmHg,
insuficienta pulmonara grad Il si staza hepatica prezenta.

Fig. 6. Incidenta apical 5 camere — Doppler color evidentiind
insuficienta aortica

Fig. 2. Ecocardiografie — incidenta PLAX. Se observa aspectul
de doming al valvei mitrale anterioare (sdgeata) Diagnosticele de etapa panain acest moment sunt:

e Stenoza mitrala semnificativa hemodinamic.
Insuficienta aortica grad II/1lI

e Fibrilatie atriala persistenta cu AV medie

e Hipertensiune pulmonara cu probabilitate
intermediara. Insuficienta tricuspidiana grad Il

e Insuficienta cardiaca cu FE depreciata clasa
functionala NYHA Il

e Insuficienta venoasa cronica a membrelor inferioare
CEAP 3/6

e [ [Cin observatie

Am continuat investigatile cu un test de efort
standardizat pe cicloergometru pentru determinarea
capacitatii de efort si a alurii ventriculare maximale. Acesta
Fig. 4. Valva mitrala - incidenta apical patru camere. Aspect a fost oprit la 100 W (METS = 6,4) pentru dispnee marcata,
de flac&ra de lumanare al jetului transmitral (AVM = 1,5 cm?) relevand o capacitate de efort moderata si AV maximala
crescuta (114%, in ciuda dozei mici de beta-blocant). Nu au
existat insa modificari ST-T suplimentare.

S-a monitorizat pacientul Holter ECG/24 h pentru
determinarea frecventelor cardiace si a tulburarilor de ritm
posibil asociate ICC, sub o doza mica de beta-blocant
(metoprolol 2 x 25 mg), iar pe fond de FiA cu AV medie =
50 bpm, s-a inregistrat AV minima de 36 bpm (in timpul
zilei), simptomatica (fatigabilitate si senzatie de ameteald) si
un episod de TVNS de 2 sec (fig. 7).

Fig. 5. Incidenta apical 4 camere — Doppler continuu la nivelul
fluxului transmitral cu trasarea PHT (linie rosie) (AVM = 1,5 cm?)

Fig. 7. TVNS pe inregistrarea Holter ECG/24 h
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n ciuda frecventelor cardiace scdzute, simptomatice,
pacientul necesita tratament antiaritmic cu beta-blocant din
urmatoarele motive: FiA cu cresteri ale AV foarte marcate la
efort, cu dispnee si scaderea tolerantei asociate, TVNS pe
monitorizarea Holter ECG, precum si necesar de medicatie
specifica ICC (beta-blocant pentru reducerea morbiditatii
si mortalitatii).

Pentru a putea permite administrarea antiaritmicelor, s-a
decis implantarea unui stimulator cardiac. Desi, teoretic,
pacientul este cunoscut cu FiA doar de 6 luni, patologia
este posibil sa fi aparut mult inainte; aceasta, impreuna cu
dimensiunea AS mult crescuta, precum si patologia mitrala
asociata fac cardioversia si mentinerea in ritm sinusal (RS)
sa fie putin probabila. Din acest motiv, s-a optat pentru un
stimulator cardiac unicameral mod VVI.

Luénd in calcul modificarile ischemice de pe ECG si ICC
cu FE depreciata, s-a investigat coronarografic pacientul.
S-a decelat o placa care realizeaza stenoza 60% la nivelul
D1 proximal, cu indicatie de tratament conservativ, fara
leziuni semnificative la nivelul celorlalte coronare epicardice
(fig. 8). Avand in vedere probabilitatea scazuta a dilatarii
VS secundar cardiopatiei ischemice, am considerat ca
aceasta se datoreaza mai probabil insuficientei aortice
semnificative hemodinamic.

Fig. 8. Coronarografie. Placa 60% la nivelul D1 (sageata)

Dupa toate investigatiile realizate, diagnosticele finale la
externare au fost:

e Stenoza mitrala  semnificativda  hemodinamic.
Insuficienta aortica grad Il

e  Fibrilatie atriala permanenta. Implantare primara de
stimulator cardiac unicameral Medtronic VVI

e  Cardiopatie ischemica prin afectare univasculara

(stenoza 60% D1)

e Hipertensiune pulmonara  cu probabilitate
intermediara. Insuficienta tricuspidiana grad |l

e |nsuficientd cardiacd cu FE depreciata clasa
functionala NYHA Il

e |Insuficienta venoasa cronica a membrelor inferioare
CEAP 3/6

e LLCin observatie

Tratamentul pacientului are trei obiective: cel al

valvulopatiilor, al ICC si al FiA.

1) Tratamentul valvulopatiei multiple

Avand in vedere aspectul ecografic si istoricul pacientului
am considerat stenoza ca avand etiologie reumatismala, cu
modificari degenerative asociate. in acest caz, al stenozei
mitrale simptomatice semnificative hemodinamic, asociate
insuficientei  aortice moderat-severe am  considerat
necesara formarea echipei inimii (cardiolog, interventionist,
chirurg cardiovascular), pentru stabilirea abordarii
terapeutice. S-a decis cd, avand in vedere afectarea
bivalvulara semnificativa cu impact asupra functiei sistolice
VS, abordarea optima ar fi cea chirurgicalda de inlocuire
valvulara. Asadar, s-a calculat mortalitatea luand fin
seama varsta, caracteristicile antropometrice si patologiile
asociate. Prin calculul scorului STS (5,87%) si EuroSCORE
I (3,94%) s-a incadrat riscul chirurgical ca fiind moderat.
Totusi, pentru evaluarea cu exactitate a functiei sistolico-
diastolice cardiace si a morfologiei s-a indicat realizarea
unei imagistici RM. Foarte important este ca inainte de
luarea unei decizii legate de managementul pacientului este
important de clarificat patologia hematologica suspectata.

2) Tratamentul ICC cu FE depreciata se bazeaza pe
asocierea dintre IECA/sartan/ARNI cu beta-blocant si cu
diuretic antialdosteronic. S-a crescut doza de metoprolol
la 50 mg x 2/zi si s-a asociat diurex 50/20 mg de 3 ori/
saptamana in zile neconsecutive. Sub acest tratament,
pacientul a prezentat valori TA usor scazute, motiv pentru
care nu s-a reusit asocierea unui IECA/sartan. Mentionam
ca inhibitorii de SGLT2 nu s-au putut prescrie din motive
financiare.

3) Tratamentul fibrilatiei atriale

S-a considerat ca abordarea optima pentru acest pacient
este terapia de control al frecventei, sansa de succes a
cardioversiei simentinerii RS fiind redusa din cauza patologiei
valvulare asociate. Un aspect important al tratamentului in
cazul FiA si in special in cazul de fata este reprezentat de
anticoagulare. Datele din literatura indica tratamentul cu
antivitaminice K (AVK) cu INR tinta intre 2-3 in cazul stenozei
mitrale moderate/severe cu FiA asociata. Datorita accesului
dificil la un laborator medical pentru monitorizarea INR,
pacientul a refuzat ferm tratamentul cu AVK, motiv pentru
care s-a prescris tratament cu anticoagulante orale noi
(NOAQC) si anume eliquis 2 x 5 mg/zi.
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Discutii si particularitatile cazului

Acest caz prezinta abordarea unei patologii valvulare
multiple @. Severitatea valvulopatiei combinate este si
mai crescuta prin impactul stenozei mitrale moderate si
insuficientei aortice moderat-severe asupra functiei VS si
VD.

Privind stenoza mitrald, odata cu dezvoltarea socio-
economica, etiologia reumatismala este din ce in ce mai
rar intalnitd. In cazul de fatd, atat aspectul ecografic,
cat si istoricul pacientului pledeaza pentru o etiologie
reumatismala, ns&, avand in vedere si varsta Tnaintata,
cel mai probabil stenoza este intr-o masura si
degenerativa . Tn cazul SM reumatismale cu AVM < 1,5
cm?si cu simptomatologie prezentd, recomandarile actuale
propun abordarea prin comisurotomie percutanata sau
cea chirurgicala a valvulopatiei. Pacientul de fata are insa
contraindicatie pentru comisurotomie percutanata prin
asocierea insuficientei aortice semnificative hemodinamic,
care, prin functia sistolica a VS depreciata, are si ea indicatie
de tratament chirurgical ®. De asemenea, asocierea
fibrilatiei atriale permanente, precum si a insuficientei
tricuspidiene severe, reprezinta caracteristici clinice,
respectiv anatomice nefavorabile pentru tratamentul
percutanat.

Dupa cum am amintit, ritmul cardiac al pacientului este
reprezentat de FiA. Este important de mentionat ca FiA este
mai frecventa la pacienti cu SM. in primul rand, stenoza
produce o supraincarcare presionala la nivelul peretilor
atriali, care conduce invariabil la modificari structurale si
remodelare electrica . Dilatarea AS nu este una omogena,
tocmai de aceea volumul este un predictor mai bun al aparitiei
FiA decat diametrul antero-posterior 57, Fibroza atriala este
un factor care participa la aparitia FiA, iar SM, in comparatie
Cu regurgitarea mitrald, determina un procent mai mare de
fibroza . Totodata, vérsta inaintata este un alt factor de risc
pentru aparitia FiA ®. De asemenea, s-a demonstrat ca si
consumul cronic de alcool influenteaza aparitia aritmiei,
relevanta fiind cantitatea de alcool zilnica si nu pattern-ul de
consum. Asadar, un singur pahar de bautura alcoolica pe zi
(= 12 g) creste deja riscul de aparitie al FiA €. Durata FiA este
si ea importantd, aceasta determinand modificari structurale
si electrice prin modificarea canalelor ionice, participand
astfel la intretinerea aritmiei M.

Desi mentinerea ritmului sinusal (RS) este intotdeauna
de preferat atunci cand sansele cardioversiei sunt mici, se
renunta la terapia de control al ritmului si se implementeaza
cea de control al frecventei. In particular, la cei cu SM
nu este indicata cardioversia decat dupa interventia de
corectare a defectului valvular ¥, mai apoi reevaluandu-se
sansele de mentinere a RS.

Anticoagularea pacientului cu FiA este diferita la cei cu sau
fara boala valvulara. Asadar, la pacientii cu SM moderata
spre severa exista indicatie clara de anticoagulare cu AVK,
cu mentinerea INR intre 2-3 . Dupa cum am mentionat,
pacientul a refuzat ferm administrarea AVK din motive
subiective. Pentru ca patologia creste mult riscul de
tromboembolism si in special AVC ischemic, am considerat
ca o forma de anticoagulare pe termen lung este totusi
necesara. NOAC sunt dovedite ca mentin un nivel relativ

constant de anticoagulare si in majoritatea patologiilor sunt
macar la fel de eficiente ca si AVK !, Acesta este motivul
pentru care am ales o cale de compromis, prescriind
pacientului nostru Apixaban 5 mg bid. Mentionam ca pana
la momentul internarii, rezultatele studiului INVICTUS in
ceea ce priveste eficacitatea rivaroxaban comparativ cu
AVK in SM cu FiA nu au fost publicate, insa date recente
din acest trial demonstreaza ca AVK sunt in continuare de
preferat la aceasta categorie de pacienti 2.

AV scazute ale FiA sub o doza mica de beta-blocant
sunt un alt aspect important de discutat. Pe inregistrarea
Holter ECG/24 h pacientul a prezentat bradicardie severa
(86 bpm) diurna simptomatica. Totodata, pacientul nostru
prezenta multiple indicatii de tratament antiaritmic. Atat
cresterea, cat si scaderea marcata a AV la un pacient cu
insuficienta cardiaca pot duce la precipitarea simptomelor
de ICC. Asadar, am considerat mentinerea tratamentului si
chiar cresterea dozei de beta-blocant optima la pacientul
nostru. Avand Tn vedere ca episoadele de AV joase erau in
numar mic/24 h, prevenirea episoadelor bradicardice s-a
realizat prin implantarea unui stimulator cardiac unicameral.
Totusi, la pacientii cu IC, in cazul implantarii stimulatoarelor
cardiace unicamerale ventriculare care asociaza si un
procent mare de stimulare ventriculard, exista riscul
de pierdere a sincronismului ventricular, ceea ce poate
conduce la agravarea disfunctiei sistolice VS '3, Astfel, in
cazulin care ulterior, sub terapie medicamentoasa optimala
pentru ICC si in prezenta unui procent crescut de stimulare
VD, simptomele se agraveazd, se poate lua in vedere un
upgrade la terapie de resincronizare cardiaca (CRT) .

Un prim motiv pentru care s-a realizat coronarografia
a fost pentru a determina daca modificarile de pe ECG
sunt de cauza ischemica, in ciuda testul de efort negativ
(care datorita cresterilor AV marcate in context FiA si al
dispneei marcate a fost oprit poate prematur). in situatia
in care functia sistolica este scazuta si avand in vedere
indicatia de protezare valvulara chirurgicala a pacientului,
este necesara explorarea coronariana invaziva, deoarece
revascularizarea ar putea duce la cresterea contractilitatii
si a debitului cardiac . Luand in considerare ca singura
stenoza semnificativa hemodinamic a fost cea a arterei
diagonale 1, am considerat ca reducerea functiei sistolice
nu este In context ischemic, ci este cel mai probabil
secundar valvulopatiilor asociate.

O alta particularitate a cazului este faptul ca pacientul
este In curs de investigatii pentru o posibila patologie
maligna hematologica. Desi diagnosticul si tratamentul
LLC nu reprezinta obiectul studiului nostru de caz,
prognosticul pe termen lung influenteaza totusi abordarea
terapeutica. Speranta de viata scazuta in acest context ar
putea reduce din importanta interventiei chirurgicale pana
la contraindicarea acesteia. Desi unele studii afirma ca
mortalitatea nu este influentata de prezenta LLC, necesarul
transfuzional este totusi mai crescut'® "), Trebuie asadar ca
inaintea unei interventii chirurgicale sa se clarifice aspectele
legate de patologia hematologica, si anume un diagnostic
clar, optiunile de tratament, prognosticul pacientului si




& VIATRIS

riscurile suplimentare pe care le aduce In cazul interventiilor
cu pierderi semnificative de sange.

Concluzie:

Desiin taranoastraincidenta RAA a scazut considerabil in
ultimii ani prin diagnosticul sitratamentul precoce al infectiilor
streptococice, sechelele reumatismale sunt prezente inca
in patologia cardiaca. Asadar, medicul cardiolog trebuie sa
fie sensibilizat In legatura cu afectarea valvulara de etiologie
reumatismald, in special asupra valvulopatiilor multiple si
impactul pe care 1l pot avea asupra functiei cardiace, care
poate modifica optiunile de tratament.

Lista de abrevieri:

AlT = accident vascular cerebral ischemic tranzitor
AV = alura ventriculara

AVC = accident vascular cerebral

AVK = antivitaminice K

AVM = aria valvei mitrale

ARNI = angiotensin receptor neprilysin inhibitor
AS = atriu stang

bid = de doua ori pe zi

ECG = electrocardiografie

FE = fractie de ejectie

FiA = fibrilatie atriala

GGT =gama GT

GLS = global longitudinal strain

HBAS = hemibloc antero-superior

HVS = hipertrofie ventriculara stanga

HTP = hipertensiune pulmonara

IECA = inhibitor de enzima de conversie

LLC = leucemie limfoida cronica

Mi = mitral

NOAC = anticoagulant oral nou

PHT = timp de injumatatire al presiunii

PLAX = parasternal ax lung

PSAX = parasternal ax scurt

RAA = rheumatism articular acut

SM = stenoza mitrala

TAPSE-= tricuspid annular plane systolic excursion
TVNS = tahicardie ventriculara nesustinuta

VD = ventricul drept

VS = ventricul stang
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Prezentare de caz

Tahicardia cu complexe largi

Clinica de Cardiologie, Spitalul Clinic Judetean de Urgenta Oradea

Prezentarea cazului

Expunem cazul unei paciente in varsta de 69 de ani, din
mediul rural, care s-a internat in Clinica de Cardiologie, in
conditii de urgenta, pentru palpitatii si vertij.

Din antecedentele heredocolaterale ale pacientei, retinem
ca tata a fost cunoscut cu patologie cardiovasculara de
la varsta de 52 de ani, hipertensiune arteriala si accident
vascular cerebral ischemic.

Din antecedentele personale ale pacientei, retinem pe
cele fiziologice: menarha la varsta de 13 ani, ciclu menstrual
regulat la 30 de zile, 2 sarcini cu evolutie buna, urmate
de nasteri naturale, menopauza fiziologica la 53 de ani si
pe cele patologice: medicale, HTA din 2009, cu cea mai
inaltéa valoare 200/100 mmHg, diabet zaharat tip 2 ADO
din 2009, gonartroza bilaterala din 2018; interventionale:
studiu electrofiziologic urmat de ablatie transcateter pentru
TPSV in 2012; chirurgicale: tiroidectomie totala pentru
gusa polinodulara plonjanta retrosternal, in 2017. Conditiile
de viatd si munca sunt corespunzatoare, pacienta este
pensionara si locuieste singura la casa, unde indeplineste
treburile gospodaresti fara aparitia unei simptomatologii
cardiovasculare. Consuma zilnic o cafea, este nefumatoare
si neaga consumul de alcool, stupefiante si droguri.
Urmeaza tratament cronic la domiciliu cu: amiodarona
200 mg 1-0-0 tb/zi, trimetazidina 35 MR 1-0-1 tb/zi,
metoprolol 50 mg 1-0-1 tb/zi, candesartan 8 mg 0-0-1 tb/
zi, levothiroxind 150 mg 1-0-0 tb/zi, sitagliptina 100 mg
1-0-0 th/zi.

Istoricul bolii

Din istoricul afectiunii, am aflat ca suferinta actuala
dateaza de o zi, cu debut brusc, ca urmare a unui efort de
intensitate moderata, prin aparitia palpitatiilor si a vertijului.
Pacienta resimte palpitafile ca batai puternice localizate
in hemitoracele stang si cu iradiere la baza gatului, fara
ameliorare la repaus, motiv pentru care solicita SAJ. Pe
electrocardiograma efectuata de ambulanta se deceleaza
tahicardie cu complexe largi, pentru care se administreaza
succesiv doua SEE a cate 150 J, pacienta intrand in RS
pentru o scurta perioada de timp.

Medic rezident: Dr. Gaie Dani Voica Codruta
Coordonator: Prof. Dr. Mircea loachim Popescu

Examenul clinic general

Starea generald a pacientei este influentatd de boala
actuala. Prezinta H 1,65 m, G 90 kg, IMC 33,08 si T 36,6
C. La nivelul faciesului, se observa o usoara exoftalmie.
La examinarea tegumentelor, se observa o cicatrice
postoperatorie orizontald, la baza gatului, de aproximativ
4 cm si vergeturi albe vertical, periombilical. Tesutul
conjunctiv adipos este bogat reprezentat la nivelul
abdomenului, pacienta avand o CA 108 cm. La nivelul
sistemului osteoarticular se deceleaza o usoara rigiditate la
flexia gambelor pe coapse. La nivelul aparatului respirator
se obiectiveaza un torace de aspect cifotic, ST fiziologic
prezent, MV bilateral prezent, diminuat usor la baza
hemitoracelui stang, unde sunt prezente raluri crepitante
si matitate pulmonara. SpO, este 94% in aerul ambiental,
iar FR 15 rpm. La nivelul aparatului cardiovascular se
deceleaza socul apexian in spatiul VI ic stg pe LAA,
zgomote cardiace tahicardice, sincrone cu pulsul periferic,
fara sufluri patologice decelabile stetacustic cu o TA 148/85
mmHg si o AV 160 bpm.

Se contureazd urmatoarele diagnostice de etapa:
tahicardie cu complexe largi, tahicardie paroxistica
supraventriculara tratata interventional, hipertensiune
arteriala esentiala grad Ill cu RCV foarte inalt, controlata
medicamentos, tiroidectomie totala in substitutie cu
levothiroxind, gonartroza bilaterala, diabet zaharat tip 2
ADO, infectie de cai respiratorii inferioare.

Pentru confirmarea diagnosticelor mentionate  si
pentru evidentierea factorului precipitant, s-au efectuat
explorari paraclinice. Analizele de laborator utilizate au
fost: hemoleucograma completa, enzimele de necroza

miocardica, nivelul plasmatic al peptidelor cardiace,
D-Dimeri, probe inflamatorii, functia renald, functia
hepatica, glicemia, hemoglobina glicozilata, profilul

lipidic, ionograma, hormoni tiroidieni, examenul biochimic
al urinei, urmat de sediment urinar. in paralel, s-au
efectuat si explorari imagistice si interventionale precum:
electrocardiograma, radiografie toracica, ecocardiografie,
coronarografie 2,

Biologic s-a identificat: pe hemoleucograma leucocitoza
cu neutrofilie, hs-cTnl 13,2 ug/l, NT-proBNP 4561 pg/ml,
D-Dimeri 2,84 ug/ml, PCR 5,4 mg/I, procalcitonina in limite
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normale; biochimic renal: creatinina 1 mg /dl, uree 22 mg/d,
RFG 49,3 ml/min/1,73 m3, probe hepatice in limite normale,
glicemia 250 mg/dl, HbA1c 8,5%, la nivelul profilului lipidic
s-a decelat colesterolul total 215 mg/dl, LDLc 145 mg/dl,
trigliceride 160 mg/dl, HDLc 38 mg/dl. Examenul biochimic
al urinei evidentiaza glicozurie, proteinurie si corpi cetonici.
lonograma deceleaza Na, Mg, Cl in limite normale si K 3,5
la limita inferioara a normalului. Hormonii tiroidieni: TSH,
Ft4, Ft3 sunt in limite normale.

Electrocardiograma: Electrocardiograma efectuata pe
ambulanta, dupa administrarea celor doua SEE : RS, AV
85 bpm, unda T negativa V4-V6 (fig. 1). Electrocardiograma
efectuata in UPU: tahicardie cu complexe largi AV 160 bpm

(fig. 2).

Fig. 1. Electrocardiograma efectuata pe ambulanta

Fig. 2. Electrocardiograma efectuata in UPU

Radiografia  toracica descrie voalarea  sinusului
costodiafragmatic  stdng, opacitate de intensitate
medie, fluu delimitate, situata supradiafragmatic stang,
retrocardial. Concluzie: focar de condensare pulmonara
LIS, colectie pleurala stanga in cantitate mica (fig. 3).

Fig. 3. Radiografie toracica incidenta antero-posterioara

Ecocardiografia efectuata in conditi de tahicardie
deceleaza un cord cu functie sistolica pastrata, o FEVS >
50%, fara tulburari de cinetica parietald, cavitati stangi drepte
nedilatate, fara lichid pericardic.

Coronarografia evidentiaza placi difuze aterosclerotice la
nivelul arterelor coronare, insa fara leziuni semnificative.

Pentru sustinerea diagnosticului ar fi fost util studiul
electrofiziologic.

Diagnostic pozitiv: Din datele oferite de anamnezg,
corelate cu datele clinice si paraclinice s-au formulat
urmatoarele diagnostice pozitive: tahicardie cu complexe
largi, TPSV tratatéd interventional in antecedente, HTA
esentiala grad Il cu risc cardiovascular foarte nalt, insuficienta
cardiaca congestiva NYHA Il, cu Fe pastrata, pneumonie LIS,
pleurezie stanga minima, diabet zaharat tip 2 dezechilibrat,
sindrom metabolic, dislipidemie mixta usoara, boala cronica
de rinichi STD llla, gonartroza bilaterala, tiroidectomie totala
n substitutie cu levothiroxing, obezitate de tip android grad .

Diagnosticul diferential al tahicardiei cu complexe
largi s-a realizat cu: fibrilatia atriala cu complexe largi cu
aspect de BRS, exclusa prin frecventa cardiaca regulata,
flutter atrial cu blocaj 2:1 condus aberant, care la masajul
sinusului carotidian ar fi raspuns prin cresterea gradului de
blocaj si evidentierea undelor F de flutter, TPSV cu complexe
largi (bloc de ramurd), TSV cu aberanta ventricularg, tahicardie
antidromica, TV, cele din urma putand fi excluse doar de
efectuarea studiului electrofiziologic.

In cazul acesta, atitudinea terapeutic va fi superpozabila
cu cea din tahicardia ventriculard, in ciuda unui tablou clinic
oligosimptomatic si absenta unui substrat cardiac organic
sever, care pledeaza pentru originea supraventriculara a
tahicardiei .

Obiectivele terapeutice sunt: ameliorarea
simptomatologiei, tratamentul tahiaritmiei, a ICC, a HTA,
a dislipidemiei, a DZ si a pneumoniei asociate si reducerea
riscului de moarte subita cardiaca.
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Mijloacele de tratament folosite au fost cele
medicamentoase, fiind utile si cele interventionale (studiul
electrofiziologic endocavitar, ablatie transcateter, ICD).

Tratamentul aplicat in spital a constat n efectuarea
manevrelor vagale, amiodarona 2 f in 50 ml SF pe injectomat
in 30 minute ulterior, 6fin 50 mI SF peinjectomat in urmatoarele
23 h, ulterior 3 x 1 tb/zi 10 zile, nadroparina 0,6 ml sc 0-0-1
administrata pentru profilaxia TVP, pantoprazol 40 mg 0-1-0 tb/
zi administrat pentru profilaxia ulcerului de stres, atorvastatina
10 mg 0-0-1 tb/zi, administrate pentru controlul profilului lipidic,
amoxiciling + acid clavulanic fl 1,2 g 1-0-1/zi pentru tratamentul
pneumoniei asociate, probiotic 1-0-1 cps/zi, furosemid 40 mg
1-0-0 tb/zi, spironolactona 50 mg 1-0-0 tb/zi, administrate
pentru combaterea stazei puimonare, combinatia de K si Mg
39 mg/12 mg 3 x 1 th/zi s-a administrat pentru corectarea
potasemiei, candesartan 8 mg 0-0-1 tb/zi, pentru tratamentul
HTA, iar pentru tratamentul diabetului zaharat, la indicatile
medicului diabetolog, s-a administrat insulina cu actiune rapida
8-6-6 Ul, siinsulina bazala 10 UI.

Conform  ghidului in  vigoare pentru combaterea
tahicardiilor cu complex QRS larg (fig. 4), in cazul acestei
paciente, s-a folosit initial In prespital SEE, indicatie de
clasa | nivel de evidenta B, la care pacienta a raspuns
intrand in ritm sinunsal, Tnsa pentru o pericada scurta de
timp, ulterior s-au folosit manevrele vagale, la care pacienta
nu a raspuns, adenozina nu s-a administrat in serviciul de
urgentd, incepandu-se cu administrarea de amiodarong,
indicatie de clasa llb nivel de evidenta B 9,
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Ghidul din 2019 al SEC pentru managementul pacientilor cu
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Recomandiri de management acut al tahicardiilor cu QRS larg in absenta unui diagnostic de certitudine
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Fig. 4. Recomandarile de management acut al tahicardiilor cu
complex QRS larg in absenta unui diagnostic de certitudine

Complicatii posibile pentru acest caz sunt: moartea
subitd cardiaca, complicatii cauzate de tratamentul cu
amiodarona pe termen lung, complicatile diabetului
zaharat: microvasculare si macrovasculare, complicatiile
cauzate de HTA: afectare de organ tinta.

Prognosticul AD VITAM: bun, AD SANATIONEM:

pacienta necesita urmarire periodica cardiologica,
endocrinologica,  diabetologica, pneumologica, AD
LABOREM: efort fizic in limita tolerantei.

Recomandari la externare: Urmare a unui regim
igieno-dietetic pentru reducerea greutatii corporale astfel
incat IMC sa fie intre 20-25, reducerea consumului de sare
< 3,5 g/zi, regim hipoglucidic, hipolipidic cu reducerea LDLc
cu > 50% din valoarea initiala sau atingerea unei valori de 5

mg/dl, efectuarea efortului fizic In limita tolerantei.
Tratamentul medicamentos recomandat este cu:
Amiodarona 200 mg 1-0-0 tb/zi
Atorvastatina 10 mg 0-0-1 th/zi
Candesartan 8 mg 0-0-1 tb/zi
+ tratamentul endocrinologic
+ tratamentul diabetologic

Se recomanda efectuarea unui control pneumologic
peste 2 saptaméani in vederea remiterii pneumoniei si
control cardiologic peste o luna.

Pentru tratamentul curativ al afectiunii se recomanda
efectuarea studiului electrofiziologic endocavitar.

Particularitatea cazului: Ne aflam in fata unei paciente
cu aritmie cardiaca, cu simptomatologie minima, stabila
hemodinamic, In ciuda unor valori AV crescute o pericada
indelungata.
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Mixomul atrial — cand timpul nu mai are

rabdare
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Medici rezidenti: Andreea Leonte', Bogdan-Sorin Tudurachi’
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Introducere

Mixomul reprezinta cea mai comuna tumora cardiaca
primara benigna, localizata frecvent la nivelul atriului stang
(75%), dar poate fi descoperita si la nivelul atriului drept
(18%), ventricular (6%) sau valvular (1%). Afecteaza, mai
ales, femeile de varsta mijlocie (varsta medie — 50 ani, F:M
= 1,8:1). Din punct de vedere epidemiologic, este adesea
sporadic sau grupat 1n afectiuni familiale, cunoscute
ca sindrom Carney, o patologie auotozomal dominanta
determinatd de mutatia genei PRKAR1A 4, Histologic,
acesta este format din celule poligonale, stelate, dispuse
intr-o stroma mixoida, bogata in glicozaminoglicani.
Etiologia sa este controversatd, dar se presupune ca
provine din celule mezenchimale multipotente (fig. 1) & ©l,
Manifestarile clinice constau adesea in triada: simptome
generale de insuficienta cardiaca, embolizare sistemica si
obstructie cardiaca, dar, de asemenea, aceasta formatiune
poate fi a- sau paucisimptomatica ). Totodatad, poate
fi insotita de simptome constitutionale (febra, astenie,
fatigabilitate, artralgii) determinate de secretia tumorala de
interleukina-6 (IL-6). Ecocardiografia, investigatia imagistica
cu specificitate si sensibilitate nalte, permite evaluarea
dimensiunilor, morfologiei, locului de atasare, a mobilitatii
si a consecintelor hemodinamice ale tumorii . Interventia
chirurgicala constituie tratamentul curativ si de electie al
acestor formatiuni ©.

N
e-kit=/C045™5/C031™* Myxoma
Initiating Tumor Stem Cells

Fig. 1. Celulele multipotente mezenchimale care stau la baza
formarii mixomului atrial

Prof. dr. Radu A. Sascau'?, Conf. dr. Cristian Statescu'?

Prezentare caz clinic

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 53 de ani,
de provenienta din mediul urban, fumatoare (15 PA), fara
antecedente heredo-colaterale semnificative, care s-a
prezentat in clinica acuzand dispnee inspiratorie cu aparitie
la eforturi medii, insotita de fatigabilitate si palpitatii cu
ritm rapid. Simptomatologia a debutat cu 6 luni anterior
adresarii cu accentuare rapid progresiva n ultima luna.
Pacienta declara absenta sincopelor la domiciliu.

in ceea ce priveste antecedentele personale
patologice, retinem prezenta hipertensiunii arteriale
esentiale gradul 2 cu risc aditional inalt, a aritmiei
extrasistolice supraventriculare si a patologiei metabolice
(diabet zaharat tip 2, dislipidemie mixta).

Examenul obiectiv la internare a evidentiat stare
generala neinfluentata, afebrilitate, tip constitutional
normostenic (IMC = 23,8 kg/m?), cu parametri hemodinamici
stabili (TA = 125/80 mmHg, FC = 75/min), suflu diastolic In
focarul mitral, variabil in functie de pozitia pacientei, asociat
cu zgomot protodiastolic (“tumor plop”) si artere periferice
pulsatile bilateral. Nu s-au documentat semne si simptome
sugestive pentru congestie pulmonara sau sistemica.

Analizele de laborator au decelat hemoleucograma
fara modificari, functie hepatica si renalda normale si
hiperlipoproteinemie  (colesterol total = 228 mg/dl,
trigliceride = 360 mg/dl).

Electrocardiograma (fig. 2) la internare a obiectivat ritm
sinusal, 75/min, axa + 60’, unde T negative in DIll, DI, aVF,
si unda P cu aspect mitral.
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Fig. 2. Electrocardiograma la internare




Ecocardiografia transtoracica a documentat cavitati
stangi de dimensiuni normale (VTDVS = 78 ml, VTSVS =
37 ml), cu functie sistolica globala si segmentara prezervate
(FEVS vol = 55%) si existenta unei formatiuni eterogene,
pediculate, cu baza de implantare in dreptul valvei mitrale
anterioare, la nivelul septului interatrial, cu dimensiuni de
37/36 mm, mobile, care determina obstructia valvei mitrale
in diastola (figurile 3-5), generand stenoza mitrala severa
(dP mediu = 20 mmHg, SOM = 1 cm?, PAPs = 53 mmHg)
(fig. 6), sugestiva pentru un mixom atrial. Nu s-au evidentiat
disfunctie ventriculara dreapta sau colectie pericardica.

Monitorizarea Holter ECG a exclus prezenta unor
tulburari de ritm sau de conducere.

Aspectul neomogen al tumorii si caracterul benign al
acesteia au fost suplimentar sustinute si de examenul
coronarografic, care a raportat flux sangvin tumoral
scazut si cu zone de necroza pe suprafata acesteia, dar si
artere coronare normale angiografic.

Fig. 3. Prolapsul diastolic al mixomului vizibil in sectiune
apical patru camere

Fig. 4,5. Prolapsul diastolic al mixomului vizibil in sectiune
parasternal ax lung, respectiv subcostala

Fig. 6. Stenoza mitrala severa generata de prezenta mixomului
atrial

Radiografia toracica antero-posterioara a pus in
evidenta un cord cu dimensiuni normale, ICT — 0,47, dar cu
hiluri marite de volum si accentuarea desenului pulmonar
hilio-bazal bilateral.

Fig. 7. Radiografie toracica

Monitorizarea Holter ECG a exclus prezenta unor
tulburari de ritm sau de conducere. Aspectul neomogen al
tumorii si caracterul benign al acesteia au fost suplimentar
sustinute si de examenul coronarografic, care a
raportat flux sangvin tumoral scazut si cu zone de necroza
si calcificare pe suprafata acesteia, dar si artere coronare
normale angiografic.

La final de etapa, coroborand datele anamnestice si
cele imagistice se ridica suspiciunea unui mixom atrial
stdng, care prin prolaps mezodiastolic la nivelul valvei
mitrale determina stenoza mitrala severa generatoare de
insuficienta cardiaca clasa NYHA I, cu fractie de ejectie
prezervata. Hipertensiunea arteriala esentiala gradul 2
cu risc aditional foarte Tnalt, tabagismul cronic, diabetul
zaharat tip 2 si hiperlipoproteinemia fiind factori de risc
cardiovascular necesita un control optim in vederea
preventiei bolii cardiovasculare, avandin vedere siriscul inalt
de evenimente fatale si non-fatale (SCORE risc — 18%). In
ceea ce priveste existenta hipertensiunii arteriale pulmonare
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probabile, aceasta ar fi putut fi secundara evolutiei
tumorale de lunga durata si obstructiei generate la nivel
valvular mitral, dar acestui argument se opun dimensiunile
normale ale atriului stang. Cel mai probabil aceasta este
expresia clinica a bronhopneumopatiei obstructive cronice
in contextul tabagismului cronic, patologie care necesita
investigatii de specialitate suplimentare.

Datorita riscului de moarte subita, obstructie valvulara si
de embolizare asociate, mixomul cardiac prezinta indicatie
de excizie chirurgicala imediatd, indiferent de stadiul
evolutiei tumorale.

Date fiind dimensiunile tumorale mari si riscul embolic
ridicat, care indicau interventie chirurgicald, dar si pentru
realizarea diagnosticului  histologic pacienta a fost
indrumata catre Clinica de Chirurgie Cardiovasculara in
vederea realizarii acestora. Astfel, s-a efectuat excizia
formatiunii tumorale, iar examenul histologic a descris
celule poligonale si vase capilare, dispuse intr-o matrice
polizaharidica. Macroscopic (fig. 8, 9) s-a remarcat o
formatiune de culoare galbena, gelatinoasa, cu aspect
polilobat, acoperita de material trombotic, de dimensiuni
mari, fragila, indicand astfel un risc emboligen ridicat.

Fig. 8,9. Aspectul macroscopic al formatiunii tumorale
rezecate

£

Discutii

Mixomul atrial reprezinta o formatiune tumorala cardiaca
rara, cu manifestari clinice polimorfe. Desi sunt definite ca
tumori benigne, prin complicatile embolice si obstructive
pe care le pot genera necesita interventie chirurgicala
prompta. Excizia tumorala, a pediculului, a fosei ovalis,
unde exista celule pretumorale, sunt necesare pentru
a scadea riscul de recurenta ¥l Defectul rezultat in urma
rezectiei va fi rezolvat prin sutura simpla sau utilizand un
patch de pericard autolog sau heterolog. Dupa excizia
completa tumoralda, cavitatile cardiace vor fi spalate
abundent cu ser salin si aspirat continutul pentru a extrage
fragmentele restante, cu scopul de a preveni recidiva [,
In ceea ce priveste complicatile embolice, secundare
fragmentarii  tumorale, adesea (30-40% din cazuri)
acestea se realizeaza la nivel cerebral, generand disfunctii
neurologice tranzitorii sau permanente ¥, Totodata, celulele
migrate la nivel cerebral, prin secretia de IL-6 si matrix-
metaloproteinaze, invadeaza si prolifereaza la nivelul
peretelui vascular, formand anevrisme intracerebrale ['",
Hemoragiile, fibroza sau calcificarile sunt prezente la nivel
tumoral. La aproximativ o treime din pacienti, principala
complicatie este reprezentata de insuficienta cardiaca
cronica, simptomatica prin dispnee la efort, ortopnee,
dispnee paroxistica nocturna sau edem pulmonar acut ['?,

Diagnosticul diferential ecocardiografic al acestei patologii
se face in primul rand cu alte tumori cardiace, atat benigne
(lipom, fibroelastom papilar, leiomiom), dar si maligne
(angiosarcom, leiomiosarcom), cu tumori metastatice
cardiace, dar si cu trombi sau vegetatii. Exista insa si alte
structuri cardiace si/sau patologii ce preteaza la diagnostic
diferential ®l. Prognosticul pacientilor cu mixom atrial este
favorabil, existand un risc mic de recidiva in cazul formelor
sporadice, dar mai ridicat la cele familiale, dar si cand s-a
realizat rezectia incompleta tumorala sau au existat tumori
multifocale nediagnosticate initial. De asemenea, tofi
pacienti vor fi reevaluati ecocardiografic pe termen lung (la
un an postoperator, ulterior la cinci ani) pentru a imbunatati
calitatea vietii si pentru a scadea ratele de mortalitate si
morbiditate [,
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Particularitatile de tratament pentru un
pacient cu stenoza mitrala reumatismala

si TPSV

Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca

Introducere

Stenoza mitrala reprezinta prezenta unui obstacol in
trecerea sangelui dinspre atriul stang spre ventriculul stang,
are numeroase etiologii si cunoaste diferite mecanisme
patogenetice. Dintre cauzele care determina stenoza
mitralda cea mai importanta este afectarea reumatismala
valvulara. Aceasta cauza este tot mai rar intalnita in ultimele
decade din cauza tratamentului antibiotic eficient. S-a
observat ca stenoza mitrald, prin modificarea structurala
pe care o produce asupra atriului, poate da nastere unor
aritmii patologice. Printre aritmiile care pot aparea este si
fibrilatia atriala " 2.

Etiologia stenozei mitrale este in mare parte reumatica.
Febra reumatica este cea mai frecventa cauza a stenozei
mitrale la nivel mondial. Prevalenta ei a scazut mult in tarile
industrializate, dar ramane o problema semnificativa de
asistenta medicala in tarile in curs de dezvoltare, afectand
chiar si pacienti tineri. Mecanismele fiziopatologice ale
stenozei mitrale sunt: fuziunea comisuralg, fibrozarea
si fuziunea cordajelor tendinoase si a muschilor papilari,
ingrosarea foitei mitrale si remanierea valvularat’2,

Tahicardia paroxistica supraventriculara este o aritmie
cu origine la nivelul nodului atrioventricular care apare mai
frecvent la tineri fara modificari structurale ale cordului.
Tahicardia paroxistica supraventriculara prin reintrare
intranodala (AVNRT) este una dintre cele mai frecvente
tipuri de TPSV si apare mai adesea la femei. Aceasta
aritmie este determinata de o anomalie a nodului AV, care
prezinta 2 cai de conducere spre ventricul, o cale lenta
cu perioada refractara lunga si o cale rapida cu perioada
refractara scurta. Din punct de vedere clinic, manifestarile
apar brusc, sub forma de palpitafii regulate din cauza
tahicardiei. Printre factorii care pot declansa crizele se
numara alcoolul, cafeaua, efortul intens si stresul ["%l,

AVNRT este o afectiune aritmului care nu este determinata
de modificari structurale ale inimii, asadar stenoza mitrala
nu reprezinta un factor specific cauzator de AVNRT (%],

Prezentarea pacientului

Pacient de sex masculin in varsta de 56 de ani, provenit
din mediu rural se interneaza in Sectia de Cardiologie a

Medic rezident: Dr. Dimitrios Zacharis
Coordonator: Dr. Gabriel Cismaru

Spitalului de Recuperare Cluj-Napoca pentru episoade de
palpitatii cu ritm rapid, regulat.

Pacientul neaga prezenta unor patologii heredocolaterale.
in antecedente, pacientul este cunoscut cu reumatism
post streptococic, in perioada anilor 1975-1980, asociat cu
afectarea valvulara mitrald, pentru care a urmat in repetate
randuri tratament antibiotic cu penicilind si moldamin. in
ceea ce priveste conditile de viata si de munca, pacientul
este pensionar, anterior a lucrat in constructii in strainatate.
Neaga consumul de tutun, alcool si cafea.

Istoricul bolii: pacient in varsta de 56 de ani cunoscut cu
TPSV se interneaza in serviciul nostru in vederea realizarii
studiului electrofiziologic (SEF) si ablatie cu radiofrecventa
(RF). Pacientul a fost diagnosticat cu TPSV in anul 2020.
De la momentul respectiv a prezentat 5 episoade de
TPSV. In timpul episoadelor, pacientul acuza palpitatii cu
ritm regulat, cu o frecventa crescuta (180 b/min), cu o
durata de aproximativ 1-2 ore, asociate cu transpiratii si
astenie. Episoadele de TPSV dispar dupa administrarea de
adenozina iv. in decembrie 2021 a avut ultimul episod de
TPSV manifestat sub forma de palpitatii cu ritm regulat si
cu o frecventa de 200 b/min, cu durata de 2-3 ore, care s-a
oprit dupa aplicarea unui soc electric extern.

Examenul obiectiv la internare evidentiaza starea generala
buna, pacient supraponderal (IMC = 27). Aparat respirator:
MV prezent bilateral fiziologic, fara raluri pulmonare. Din
punct de vedere cardiac, pacientul prezinta zgomotele
cardiace ritmice fara modificari patologice, pulsuri arteriale
periferice palpabile bilateral simetric pana in distalitate (fig. 1).

Paraclinic, analizele de laborator releva probe biochimice
cu valori fiziologice, coagulograma INR — 1,12 sec, timp
Quick PT - 12,1 sec. Hemoleucograma nu evidentiaza
modificari patologice. ECG la internare: RS, 60 b/min, axul
inimi la 60, fara modificari de segment ST-T.
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Fig. 1. ECG la internare evidentiaza ritm sinusal, interval PR
normal, unda T bifazica in V5 si V6

Ecografia transtoracica deceleaza atriul stang de
dimensiuni usor crescute (AS — 46 mm), insuficienta aortica
usoard, Ao asc — 37 mm, Ao inel — 24 mm, VAo arie — 2,4
cm2, VCI = 14 mm cu colaps AP - 26 mm, LVOT - 6,9
mm, VS — 58/39 SIV - 12,5 mm PP — 12 mm, VD - 24
mm, stenoza mitrala medie cu Vmax VM — 1,5 cm/sec, VM
— 6, PHT - 204, functie sistolica favorabila cu FE > 55%
(fig. 2). Concluzionand: stenoza mitrala medie, insuficienta
aortica usoara, fara consecinte hemodinamice (modificarile
ecografice sunt cunoscute din copilarie, cand a fost internat
in mod repetat pentru cardita si artrita streptococica in
perioada 1975-1980).

#Adult Echo

Adult Echo TIS0.5 MI0.1

+ MV VTI
Vmax
Vmean
Max PG

122 cmis
20 mmHg
Mean PG 7 mmHg
VI
2 MV Pt
Vmax
Slope

75mm/s

Fig. 2. Ecografie transtoracica A — din incidenta apical 4
camere se evidentiaza la Doppler color flux turbulent la nivelul
valvei mitrale si valvei aortice. 2B — Doppler continuu la nivelul

valvei mitrale cu masurarea vitezei medii si a gradientului

mediu transvalvular

Test de efort negativ. Pacientul nu a prezentat dispnee, angor
sau palpitatii pana la 85% din FMT. in schimb, la etapa finala de
repaus, s-a declansat spontan un episod de TPSV-AVNRT cu
conducere slow-fast (fig. 3).

Fig. 3. inregistrea ECG in faza de repaus post-efort
evidentiaza o criza de TPSV cu interval RP scurt, compatibil
cu AVNRT intranodala tipica slow-fast

Astfel, diagnosticul nostru final a fost de: tahicardie
paroxistica supraventriculard, sindrom reumatismal post
infectie streptococica, stenoza mitrala reumatismala medie.

Asadar, se decide efectuarea unui studiu electrofiziologic.
Lainceputul procedurii, la pozitionarea cateterelor se induce
mecanic TPSV — observam inducerea tahicardiei printr-o
extrasistola supraventriculara asa cum se intampla cel mai
frecvent. La repozitionarea cateterelor se converteste la
ritm sinusal, permitand masurarea AH si HV care au fost in
limite normale (fig. 4).

Fig. 4. Electrograma intracavitara dupa oprirea TPSV. Se
evidentiaza interval AH si HV normal in ritm sinusal

La acest pacient TPSV-ul a avut un caracter incesant in
laboratorul de electrofiziologie, fiind foarte greu de oprit.
Observam siin aceasta imagine TPSV (fig. 5).

Fig. 5. ECG in 12 derivatii in timpul TPSV-ului evidentiaza
tahicardie regulata cu QRS ingust
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La pozitionarea cateterelor se induce din nou TPSV, care
se opreste la stimulare overdrive, insa reapare de fiecare
datd cand se atinge calealenta. S-au efectuat tiruri de ablatie
de 20 W la nivelul caii lente a NAV in TPSV cu prelungirea
ciclului de tahicardie la 420 ms. Prin stimulare programata
atriala se opreste tahicardia. Se efectueaza ablatie Tn zona
posterioara a triunghiului Koch cu distrugerea caii lente.

La etapa de verificare s-a decelat fiziologie normala a
nodului atrioventricular dual.

WU S s  F W O D .

Fig. 6. Electrograma la etapa de verificare post-ablatie. Se
evidentiaza conducere pe cale rapida, iar extrastimulul atrial
nu mai poate conduce pe cale lenta

Pe parcursul interndrii, evolutia pacientului a fost
favorabilda. ECG post-ablatie evidentiaza ritm sinusal, axul
QRS intermediar, frc: 100 b/min, fara modificari patologice
semnificative ST-T. Avand in vedere tensiunile arteriale
(TA) normale pe parcursul internarii, fara puseuri de
hipertensiune anterior internarii, se indica Holter TA. Holter
TA ilustreaza TA la intervale fiziologice atat pe parcursul zilei
cat si pe parcursul noptii.

Conform ghidului ESC, la pacientii cu stenoza mitrala
asimptomatica sau cu simptome echivoce sau discordante
Cu severitatea stenozei mitrale se indica test de efort ¥,
Deoarece pacientul nu a prezentat dispnee, angor sau
manifestari date de stenoza mitrala in timpul efortului, s-a
indicat conform ghidului ESC urmarirea clinica si imagistica
prin ecocardiografie, la intervale de 2-3 ani 1.

Recomandarile la externare prevad dieta alimentara
mediteraneana bogata in fructe si legume, carne alba
(peste) cu evitarea grasimilor de origine animala, consum
de lichide 1,5 I/zi, evitarea efortului fizic intens timp de 14
zile post-ablatie, evitarea fumatului si alcoolului excesiv,
control cardiologic, peste 1 lund, In Ambulatorul de
Cardiologie al Spitalului de Recuperare. Tratamentul la
externare a constat in bisoprolol 2,5 mg 1/zi timp de o
luna post-ablatie pentru a preveni episoadele tahicardice
cauzate de procedura de ablatie.

PARTICULARITATILE CAZULUI

e Prima particularitate a cazului consta in prezenta de
stenoza medie fara simptomatologie si cu examen fizic
sarac in semne de SM. Stenoza mitrala semnificativa clinic
este definita de o valva mitrala aria (MVA) < 1,5 cm?.

e Cea de-a doua particularitate este asocierea dintre
stenoza mitrala si TPSV. Conform literaturii stiintifice nu
s-a gasit existenta unei legaturi intre etiologia AVNRT-ului
si stenoza mitrald. In general, stenoza mitral4 se asociazé
cu fibrilatie atriala datorita dilatarii atriului stang si fibrozei
atriale. In cazul de fatd, asocierea este cu o aritmie prin
reintrare intranodal@, care patogenetic nu are legatura cu
valvulopatia mitrala.

DISCUTII
AVNRT este o aritmie care se imparte in 3 mari categorii.

— Slow-Fast (AVNRT tipic): impulsul este condus prin
calea lenta anterograd, iar apoi transmis retrograd pe calea
rapidd, care si-a recuperat excitabilitatea & 9.

— Fast-Slow (AVNRT atipic): impulsul este condus prin
calea rapida anterograd, iar apoi transmis retrograd pe
calea lenta, este mai putin frecventa, apare la 5-10% din
situatii® 9,

— Slow-Slow: Foarte rara, ambele cai implicate in circuit
au o conducere lentd, in aceasta situatie unda P este
pozitionata intre doua complexe QRS & 9],

Electrocardiograma in criza de AVNRT prezinta de obicei
o frecventa de 150-250 b/min, ritm-regulat, paroxistic, QRS
< 0,12 sec B 9. Pentru tipul Slow-Fast (AVNRT tipic): unde
p retrograde, ascunse sau partial vizibile la finalul QRS sub
forma de pseudo-r’ in V1 si pseudo-s in DI, DIll, avF. Fast-
Slow (AVNRT atipic) - p retrograde, negative in DII, DIll, aVF,
cu un interval RP mai lung decét intervalul PR %, Slow-
Slow: p retrograde, negative in DII, DIll, aVF, cu un interval
RP >130 msec &9,

AVNRT reprezinta reintrarea in aria NAV. NAV este o
structura tridimensionala cu o mare variabilitate intratisulara
a constantei de lungime si o slaba conectivitate prin
jonctiunile gap din cauza expresiei diferite a izoformelor
conexonilor, conditi care explica conducerea duala
si aritmogeneza prin reintrare nodala © °. Studiile de
cartografiere au localizat intrarea pe calea lenta anterograda
la nivelul septul mijlociu (50%) sau septul inferior (33%)
si, mai rar, céatre septul superior (13%) sau CS (3%). Unii
cercetatori au subdivizat AVNRT tipic lent-rapid n functie
de calea lenta anterograda, pe baza locului ablatiei cu
succes® 9. Au fost descrise cel putin trei subtipuri:

1. AVNRT cu extensie inferioara spre dreapta, care este
de obicei eliminata prin ablatie la marginea infericara al
triunghiului Koch 9],

2. AVNRT cu extensie inferioara spre stanga, care
necesita ablatie in triunghiul Koch superior la nivelului CS
si mai aproape de AVN compact sau la acoperisul CS
proximal (1 panala 3 cm de la CS) &9,

3. AVNRT cu extensie atriala stanga inferolaterala, care

necesita ablatie aproape de inelul mitral inferolateral din AS
3,6

Tratamentul acut la pacientii cu AVNRT se realizeaza cu
cardioversie sincrona la pacientii instabili hemodinamic ©,
La pacientii stabili hemodinamic, se pot realiza manevre
vagale pentru prima etapa, in cazul in care nu apare
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conversia se poate administra adenozina 6-18 mg i.v. ©.
Daca nu se realizeaza conversia cu adenozing, se poate
trece la administrarea de beta-blocante sau blocante
de calciu ©, Tratamentul cronic la pacientii cu AVNRT cu
simptomatologie recurenta poate include ablatia trans-
cateter®l, Pacientii care nu doresc sau nu pot realiza ablatia
transcateter pot urma tratament cronic cu blocante de
calciu, daca nu au insuficienta cardiaca, sau beta-blocante
11, Pacientii care nu prezintd episoade frecvente sau au
episoade de scurta durata nu necesita tratament®, Asadar,
la pacientii cu simptomatologie minima si de scurta durata,
necesara ablatia sau tratamentul pe termen lung cu agenti
farmacologici©.

S-a observat in ultimele studii ca o singura doza de
diltiazem oral (120 mg) plus un beta-blocant (i.e. propanolol
80 mg) ar putea converti peste 94% din pacienti, dar exista
riscul de hipotensiune, bloc AV tranzitor sau, mai rar, de
sincopa®. De asemenea, o singura doza orala de flecainida
(8 mg/kg) ar putea fi de asemenea eficientda conform
studiilor ®, Este necesara precautie la pacientii mai varstnici
si la pacientii cu tulburari de conducere AV sau sinusale
cunoscute . Administrarea cronica de agenti antiaritmici
scade frecventa si durata episoadelor de TRNAV, dar
are o rata de succes variabila in abolirea episoadele de
tahicardie, cu o variatie intre 13-82% ©. De asemenea,
aproximativ 50% dintre pacienti pot deveni asimptomatici
in decurs de 13 anil,
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Embolia pulmonara — mai multe cauze,

aceeasi consecinta
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1. Introducere

Tromboembolismul pulmonar (TEP) acut reprezinta
obstructia brusca trombotica a patului vascular pulmonar,
fiind o cauza majora de morbiditate si mortalitate la nivel
global. Diagnosticul rapid si corect este esential pentru
stabilirea unei conduite terapeutice adecvate si reducerea
mortalitatii . Exista diversi factori de risc ce duc la un
status protrombotic. Dintre acestia, trombofilia ereditara
reprezinta un factor de risc moderat, pe cand boala Behget
este una dintre cauzele rare ce pot duce la TEP 29,

2. Date generale

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 58 de ani, fost
fumator (in sevraj tabagic de 6 luni, anterior 15-20 pachete-
an), cu importante antecedente heredocolaterale (un unchi
cu trombofilie ereditara), in evidenta cardiovasculara din
2016, pentru un episod de tromboza venoasa profunda
la nivelul membrului inferior stang. Ulterior, in septembrie
2021, a prezentat TEP acut bilateral si a fost diagnosticat cu
anevrism de artera lobara superioara stanga. La scurt timp
dupa acest eveniment, s-a obiectivat trombofilie ereditara
si hipertensiune pulmonara cronica tromboembolica, motiv
pentru care s-a practicat endarterectomie pulmonara
bilaterald. In urma investigatiilor preoperatorii, s-a decelat
boala Behget (fig. 1).

02.2022
Chirurgle TEP acut bilateral Trombafilie Endarterectomie
bariatrich Anevrism de arters ereditard bilaterald
(gastrie steeve) lobard superioard stingd 12.2021 Boala Behget
2012 09.2021 03.2022

Fig. 1. Antecedentele personale patologice

La doua saptamani postoperator, pacientul reia
simptomatologia cu dureri toracice anterioare insotite de
dispnee. Mentionam ca acesta se afla sub tratament cronic
la domiciliu cu warfarind, metilprednisolon 16 mg x 2/zi si
colchicina 1 mg x 3/zi.

Amin Bazyani', Mddalina Bostan', Paula Calugareanu’
Prof. Dr. Radu Sascau'® 2, Conf. Dr. Cristian Statescu' 2

3. Examen clinic

La internare, prezenta stare generald usor influentata si,
cu exceptia unei obezitati de grad Il (IMC de 37,9 kg/m?),
examenul clinic era in limite normale — tensiune arteriala
de 130/80 mmHg, frecventa cardiaca de 90/min, zgomote
cardiace ritmice, aparent fara sufluri supraadaugate,
saturatie periferica in oxigen de 95% in aerul atmosferic si
murmur vezicular fiziologic.

4. Paraclinic

Bilantul biologic s-a remarcat printr-un sindrom inflamator
(leucocitoza 17 000/mm? cu neutrofilie 80,6%, fibrinogen
648 mg/dl, proteina C reactiva 18,2 mg/I, VSH 31 mm/h)
si alterarea probelor de coagulare (INR 3,89 si timp de
protrombina de 20%).

Electrocardiograma (ECG) a obiectivat ritm sinusal cu o
frecventa cardiaca (FC) de 85/min, axa electrica (@QRS)
intermediara, QRS fragmentat in V1 si aVF, unde T negative
in DI, DI, DIl si aVF si aspect S1Q3T3 (fig. 2).
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Fig. 2. ECG de repaus: ritm sinusal cu FC de 85 /min, aQRS
intermediara, aspect S1Q3T3

Examenul ecocardiografic transtoracic (ETT) (fig. 3)
a descris un ventricul stang nedilatat, cu pereti usor
hipertrofiati si functie sistolica usor diminuata (FEVS = 42%),
un sept interventricular aplatizat in sistola si cavitati drepte
usor dilatate (DTDVD = 47/84 mm) cu disfunctie sistolica
globala si longitudinala de ventricul drept (s’ de 10,5 cm/s
si modificarea fractionata a ariei ventriculului drept — FAC
de 31%).
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5. Diagnostic, tratament si evolutie

In cazul suspiciunii de TEP, se recomand& calcularea
unui scor de probabilitate clinica. In cazul de fatd a
fost ales scorul Geneva revizuit, care era de 8 puncte,
sugerand o probabilitate intermediara (tabelul 1), ceea
ce a impus dozarea D-Dimerilor, valoarea acestora fiind
crescuta — 742 ug/ml @,

Fig. 3. A-ETT, sectiune apical 4 camere: dilatare de cavitati
drepte; B - disfunctie longitudinala de ventricul drept

Tabelul I. Calcularea scorului Geneva revizuit (adaptat dupa )

Elemente Numarul de puncte pentru scorurile de decizie clinica
Versiunea originala Versiunea simplificata

Antecedente de EP sau TVP 3 1
Frecventa cardiaca

75-94 3 1

> 95 bpm 5 2
Interventie chirurgicala sau fractura 2 1
in ultima luna
Hemoptizie 2 1
Cancer activ 2 1
Durere unilaterala a membrelor 3 1
infericare
Durere la palparea venelor 4 1
membrelor inferioare si edem
unilateral
Varsta > 65 ani 1 1
Probabilitate clinica
Scorul cu trei nivele
Scazuta 0-3 0-1
Intermediara 4-10 2-4
Inalta > 11 >5
Scorul cu doua nivele
EP improbabila 0-5 0-2
EP probabila >6 >3

bpm = batai pe minut; EP = embolie pulmonara; TVP = tromboza venoasa profunda

Urmatorul pas in bilantul diagnostic a reprezentat efectuarea unei angiografii pulmonare prin tomografie computerizata
(CTPA, computed tomography pulmonary angiography), care a oferit o surpriza: tromboza completa a arterei lobare
inferioare stangi imediat dupa emergenta arterei segmentare superioare, cu tromb acut, cu diametrul de 19 mm, cu
extensia trombozei la nivelul arterelor segmentare bazale (fig. 4).
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Fig. 3. A — Angiografie pulmonara CT: tromboza completa a
arterei lobare inferioare stangi, cu tromb acut cu diametrul de
19 mm si extensia trombozei la nivelul arterelor segmentare
bazale, cu ocluzie completa

Pentru stabilirea unei conduite terapeutice optime,
a fost calculat indexul simplificat de severitate pentru
embolia pulmonara = 1 punct. Avand in vedere valoarea
negativa a troponinei, pacientul a fost incadrat intr-un risc
intermediar-inalt de mortalitate la 30 de zile.

Astfel, luand Tn calcul si obezitatea pacientului, s-a
impus initierea anticoagularii parenterale cu heparina
nefractionata, cu evolutie ulterioara favorabila. Conversia
pe acenocumarol s-a facut conform recomandarilor de
ghid, cu suprapunerea celor doua timp de minimum 5
zile, dintre care doua zile consecutive In INR tinta (2-3) ¥l

6. Discutii

Diagnosticul prompt si corect al TEP este esential in
managementul terapeutic al pacientilor. Rolul imagisticii Tn
aceste situatii este cu atat mai important cu cat disfunctia
de ventricul drept (VD) preceda, de cele mai multe ori,
degradarea hemodinamica . Desi mult timp angiografia
pulmonara a fost consideratda standardul de aur in
diagnosticul TEP, aceasta a fost inlocuita de alte tehnici
mult mai utilizate In prezent, printre care: CTPA, scintigrafia
de ventilatie/perfuzie de tip V/Q, imagistica prin rezonanta
magnetica nucleara (IRM) si ETT. Acestea sunt utile atat in
cadrul bilantului diagnostic, cét si in evaluarea impactului
hemodinamic si urmarirea tratamentului .

CTPA a devenit standardul de aur in diagnosticul TEP
si trebuie efectuata dupa evaluarea probabilitaii clinice,
alaturi de dozarea D-dimerilor in cazurile cu probabilitate
intermediar-scazutda “. Aceasta permite vizualizarea
arterelor pulmonare cel putin pana la nivel segmentar,
dupa unii autori un rezultat negativ fiind suficient pentru
a infirma diagnosticul de TEP . Studii recente pun
in lumind si posibilitatea depistarii disfunctiei de VD,
raportul ventricul drept:ventricul stang (VD/VS) avand cea
mai mare sensibilitate, miscarea paradoxala a septului
interventricular (SIV) asociind cea mai mare specificitate
[, Printre dezavantajele metodei se numara expunerea la
radiatii ionizante si administrarea substantei de contrast,

care poate limita investigatia in cazul unor pacienti cu
disfunctie renala .

Dintre toate aceste tehnici, ecocardiografia transtoracica
este ceamaiaccesibila siare avantajul de afilipsita deriscul
iradierii si de cel al nefropatiei de contrast. Desi rolul sau
diagnostic este unul limitat, aceasta neputand obiectiva
localizarea sau gradul de extensie a embolilor arteriali,
ETT este esentiala in stabilirea impactului hemodinamic
al TEP si evaluarea functiei VD 9, Totodata, aceasta este
0 metoda ce poate fi efectuata la pat, dovedindu-se utila
in cazul pacientilor critici si oferind, de multe ori, primele
semne care ridica suspiciunea de TEP 119,

n ceea ce priveste factorii de risc protrombotic, acestia
sunt grupati in factori cu risc inalt, moderat si scazut.
Trombofilia impune un risc moderat de TEP, boala Behcet
putand fi incadrata in aceeasi categorie, luand in calcul
mecanismul autoimun ce sta la baza sa“.

Deficitul de proteina S, C si antitrombina Il sunt cele
mai frecvente forme de trombofilie ereditara si presupun
un risc Tnalt de TEP, cu precadere in randul pacientilor
tineri. Totodata, un procent important de pacienti
prezinta TEP sau tromboze venoase profunde recurente,
astfel incat diagnosticul precoce si initierea unei terapii
optime sunt cu atat mai importante in aceste cazuri ',
La momentul actual, tratamentul trombofiliei ereditare se
bazeaza pe anticoagulare oralda cronica cu antivitamine
K (acenocumarol, warfarina), utilitatea anticoagulantelor
orale directe fiind in curs de evaluare in multiple studii?.

Boala Behget este o vasculita sistemica ce poate
avea un tablou polimorf, respectiv afectare cutanata, a
mucoaselor, articulard, vasculara (arteriala si/sau venoasa),
oculara sau a sistemelor nervos si gastrointestinal, astfel
incéat este cunoscuta si sub numele de ,sindrom Behcget”
[13]. Particularitatea sa consta in distributia geografica, ce
a facut-o cunoscuta si ca ,boala drumului matasii”. Cu
toate acestea, desi este considerata endemica in Orientul
Mijlociu si Asia de Est, migratia populatiilor si cresterea
gradului de constientizare a acestei boli in randul medicilor
au nceput sa schimbe aceasta distributie [,

Diagnosticul este in exclusivitate clinic, conform
Criteriilor Internationale pentru Boala Behcet. Acestea se
bazeaza pe un scor ce trebuie sa fie minimum 4 si care
este alcatuit dintr-o serie de semne si simptome, putand
include, optional, un test de patergie — o reactie papulara
sau pustulara aparuta dupa inteparea tegumentului ',
Pacientii pot avea una sau mai multe manifestari, de multe
ori acestea fiind grupate sub forma asa-ziselor ,fenotipuri”
(,cutaneo-mucos si articular”, ,periferic vascular si nervos
extra-parenchimatos”, ,nervos parenchimatos si ocular”),
incadrarea in una dintre acestea fiind necesara pentru a
ghida tratamentul optim 1'%,

in cazul de fatd, pacientul se incadra in fenotipul cu
manifestari vasculare periferice, asociind atat afectare
venoasa — fenomenele trombotice, céat si afectare arteriala,
respectiv anevrismul de artera pulmonara. Ambele subtipuri
au la baza anticoagularea orala cronica, insa anevrismul de
artera pulmonara necesita o atentie deosebita, prin prisma
riscului hemoragic inalt pe care il asociaza ®,
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7. Particularitatea cazului

Cazul surprins descrie profilul unui pacient cu multipli
factori de risc protrombotic (trombofilie ereditara, boala
Behcet, antecedente de tromboembolism pulmonar,
obezitate, chirurgie majora recentd), cu un nou episod de
TEP acut la scurt timp dupa endarterectomie, in contextul
unei anticoagulari orale terapeutice (INR = 3,89). Totodata,
ilustreaza o forma a bolii Behget al carei tratament se
dovedeste o provocare, intrucat asociaza atat manifestari
trombotice, care impun anticoagulare, cat si anevrismul
de artera pulmonara, ce imprima un risc hemoragic Tnalt
si necesita stabilirea unui echilibru intre riscul si beneficiul
anticoagularii orale.

8. Mesaje cheie

In fata unui pacient tanar cu fenomene tromboembolice,
cu antecedente heredocolaterale semnificative, trebuie
investigata etiologia substratului protrombotic.

In cazul embolilor recurente, pe langa evaluarea
compliantei terapeutice, o atentie deosebita trebuie
acordata depistarii si inlaturarii factorilor de risc potential
corectabili (obezitatea, tabagismul, diverse medicatii
precum tratamentele hormonale).

Pacientii pot asocia multiple afectiuni, astfel incat
o evolutie nefavorabila intr-un caz aparent corect
diagnosticat si tratat poate impune reevaluarea acestuia
si investigarea unor patologii suplimentare.
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Cardita Lyme

Un pacient in varsta de 46 de ani din mediul rural a fost
trimis dintr-un alt serviciu in vederea cardiostimularii pentru
decelarea pe ECG a unui bloc atrio-ventricular (BAV) grad |l
2:1, simptomatic prin stari presincopale.

Din antecedentele pacientului retinem ca este hipertensiv,
obez si cu diabet zaharat tip 2, tratat cu antidiabetice orale,
ca este consumator de alcool si fost fumator. Ca profesie
este cioban si anterior interndrii nu utiliza medicamente
bradicardizante la domiciliu. Antecedentele hederocolaterale
sunt nesemnificative.

Subiectiv, in afara starilor presincopale, acesta descrie
puls scazut la domiciliu pana la 40 batai/minut, fara sincopa,
scaderea tolerantei la efort si fatigabilitate, debutate in
urma cu aproximativ 10 zile. Obiectiv, la internare este
afebril, prezintd tensiune arteriald in limite normale, alura
ventriculara (AV) = 38-40 batai/minut, fara sufluri cardiace
audibile, murmur vezicular cu expir prelungit, insa fara raluri
pulmonare, fara semne de abdomen acut, fara adenopatii
semnificative, fara eruptii cutanate sau artrite.

Pe electrocardiograma (ECG) de la internare se
constata ritm sinusal (RS), AV = 50/minut, BAV gradul Il
2:1, ax QRS la +30 grade, bloc de ramura stanga (BRS), QT
corectat (QTc) In limite normale, de 415 milisecunde (figura 1).
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Fig. 1. — Electrocardiograma la internare

Ecocardiografic, ventriculul stang (VS) este usor dilatat, cu
hipertrofie, cu diskinezie a septului interventricular in context
de bloc de ramura stanga, tulburari de cinetica discrete la
nivelul apexului si a peretelui anterior apical, functie sistolica
conservata, disfunctie diastolica grad II, insuficienta mitrala
grad | diastolica, semne directe si indirecte de hipertensiune
pulmonara (timp de accelerare la nivelul arterei pulmonare
= 76 msec, PSAP = 43 mmHg, velocitate maxima la nivelul
valvei tricuspide = 2,7 m/s, vena cava inferioara = 23 mm,

Medic rezident: Dr. Elena Berchesan
Coordonator: Dr. Raluca Rancea
Institutul Inimii ,Nicolae Stancioiu” Cluj-Napoca

colaps inspirator < 50%) (figura 2).

Fig. 2. - Ecografia transtoracica, incidenta A2C: VS dilatat, cu
functie sistolica conservata

Biologic, prezinta troponind usor crescuta — in platou,
NTproBNP crescut, sindrom de hepatocitoliza, gamma GT
izolat crescut, hiperglicemie, hemoglobina glicozilata mult
crescuta, sindrom inflamator: VSH si PCR usor crescute si
fibrinogen in limite normale. Ca screening infectios initial se
recolteaza sumar de urina si urocultura care sunt negative si
ASLO si factor reumatoid care sunt in limite normale. Avand
in vedere hepatocitoliza, se recolteaza markeri virali pentru
hepatita B si C care sunt negativi.

La radiografia toracica nu se evidentiaza focare
pleuro-pulmonare active.

La reluarea anamnezei tintite, pacientul isi aminteste
de multiple muscaturi de capusa in ultimii 2 ani,
unele cu eritem localizat, insa fara eritem migrator. De
asemenea, pacientul recunoaste consumul de lapte de
vaca nepasteurizat din ferma proprie. In acest context,
se ridica suspiciunea de boala Lyme sau febra Q. La
examenul neurologic se deceleaza parestezii si hipoestezie
la nivelul membrelor inferioare bilateral, sugerand o posibila
neuropatie diabetica, toxica sau infectioasa, reflex rotulian
stang diminuat, sistem muscular normoton bilateral, fara
nistagmus.

Se efectueazéd consult de boli infectioase, care
recomanda dozare IgM si IgG pentru Borellia, IgM si IgG
pentru Coxiella Burnetii si initierea tratamentului antibiotic
cu cefort 2 g/zi si doxiciclina 2 x 100 mg/zi timp de 21 de
zile sau pana la infirmarea celor doua cauze infectioase.

La analiza imunologica, anticorpii IlgG antiBorelia
sunt reactivi (prin metoda ELISA) cu IgM in limite normale,
parametri compatibili cu o cardita Lyme; imunologia pentru
Coxiella a fost negativa, motiv pentru care se intrerupe
tratamentul cu doxiciclina si se continua antibioterapia
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cu cefort 2 g/zi pana la 21 de zile, conform indicatiilor
medicului infectionist. Pentru stabilirea diagnosticului cert
de borelioza este necesara confirmarea rezultatului prin
metoda Western Blot (WB). Testul WB este pozitiv, ceea ce
confirma diagnosticul de boala Lyme.

Avand in vedere ca in cadrul carditei Lyme tulburarile
de conducere pot progresa brusc pana la BAV complet,
pacientul a fost monitorizat ECG continuu pe parcursul
internarii. La monitorizarea Holter ECG/24 h (figura 3),
pe fond de ritm sinusal cu AV minima = 30 batai/minut si
AV maxima = 50 batai/minut, se deceleaza BAV gr Il 2:1,
perioade de BAV gr Il intermitent, cu rare perioade fara
BAV, dar cu complexe QRS largi.

]@&9 — -

Fig. 3. — Traseu ECG surprins in cadrul monitorizarii Holter
ECG/24 h pe care se observa BAV gr. lll (primele 3 complexe
QRS), urmate de BAV gr. Il 2:1

Tulburarile de cinetica descrise ecocardiografic  si
troponina crescuta in platou ridica suspiciunea unei
miocardite. Pentru confirmarea acestui diagnostic se
efectueaza rezonanta magnetica (RMN) cardiaca, unde
se deceleaza ventricul stang usor dilatat cu diskinezie a
peretelui septal si apical, arii de edem intramiocardic la
nivelul peretelui apical al ventriculului stang, aspectul fiind
sugestiv pentru miocardita in contextul bolii Lyme (figura 4).

Fig. 4. - RMN, secventa T2, care evidentiaza edemul
intramiocardic (sageti) la nivelul peretelui apical al ventriculului
stang

Conduita terapeutica in ceea ce priveste tulburarile
de conducere, avand in vedere ca acestea sunt
potential reversibile datorita etiologiei infectioase, este
de a temporiza initial cardiostimularea si de a continua
tratamentul antibiotic intravenos si monitorizarea continua
ECG. Avand in vedere persistenta BAV gr Il 2:1 dupa 7
zile de tratament antibiotic intravenos, pacientul opteaza
pentru cardiostimulare permanenta. S-a implantat un
cardiostimulator bicameral, programat DDD, 60/minut, in
loja subclaviculara stanga (figura 5). Date din literatura sustin
cé tulburérile de conducere sunt reversibile in medie dupa
10 zile de tratament antibiotic. In cazul de fata, din motive
personale, pacientul a optat pentru implantarea precoce a
stimulatorului cardiac, la 7 zile de la initierea tratamentului.

i At Detector
20 cm

Fig. 5. — Radiografia toracica de control post cardiostimulare
(incidenta latero-laterald) unde se observa electrozii de
cardiostimulare: unul cu varful cranial in atriului drept si al
2-lea la nivelul ventriculului drept

Aspecte teoretice cu privire la bradicardie si
tulburarile de conducere atrio-ventriculare

in ceea ce priveste managementul pacientior cu
bradicardie sau tulburari de conducere, Societatea
Europeana de Cardiologie recomanda, in cazul pacientilor
Cu suspiciune de o potentiala cauza reversibila a
bradicardiei, efectuarea de teste de laborator anterior
implantarii  cardiostimulatorului  (de exemplu: functie
tiroidiand, screening Lyme, ionograma, digoxinemia) Tn
vederea diagnosticarii si tratarii unei etiologii reversibile
(recomandare clasa |, nivel de dovezi C) [',

Testarea genetica ar trebui efectuata in cazul pacientilor
cu debut recent al tulburarii de conducere sau bradicardiei,
sub varsta de 50 de ani, sau al celor cu progresia tulburarii
de conducere sau in cazul membirilor familiei cazului index
la care s-a identificat o varianta genetica patogena care
explica fenotipul (recomandare de clasa lla). In cazul de
fatd, nu a fost necesara testarea genetica, avand deja
etiologia infectioasa confirmata .

Tot recomandare de clasa | (nivel de dovezi C) este
si screening-ul pentru apneea de somn la pacientii cu
simptome de sindrom de apnee in somn si in prezenta
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bradicardiei severe sau a BAV in timpul somnului. Exista
2 mecanisme prin care poate aparea bradicardia In acest
context. Unul este initiat de hipoxemia indusa de sindromull
de apnee In somn, care duce la cresterea tonusului vagal
si secundar la bradicardie. Celalalt mecanism nu este legat
de apneea in sine, ci de somnul REM care poate induce
bradicardie, inclusiv pauze sinusale. Este de retinut faptul
ca tratamentul corect al acestei patologii scade episoadele
de bradicardie cu pana la 89%.

Aspecte teoretice cu privire la boala Lyme

Boala Lyme este cauzata de spirochetele din specia
Borellia, rezervorul gazda fiind reprezentat de rozatoare,
iar vectorul de capusa din specia Ixodes. Progresia bolii
are 3 stadii. Primul stadiu este cel de boala localizata
manifesta prin eritem migrator, febra, mialgii, cefalee,
astenie sau limfadenopatii, care apar la 3-32 de zile de
la muscatura de capusa. Eritemul migrator este semnul
patognomonic, insa acesta este prezent in doar 40-80%
din cazuri. Stadiul al doilea consta in boala diseminata
pe cale hematogena, cu afectarea secundara a cordului, a
articulatiilor, sau cea neurologica la 1-2 luni de la muscatura
de capusa. Etapa tertiara este cea de infectie
persistenta, la cel putin 6 luni de la muscatura, si poate
include artrita Lyme cronica sau neuroborelioza cronica .

Cardita Lyme are o prevalenta in Europa de 0,3-4% dintre
adultii cu boala Lyme si exista o predominanta masculina.
Fiziopatologic, exista o invazie a miocardului de catre
spirochete urmata de invazia macrofagelor si raspuns
inflamator limfocitic local exagerat; severitatea tulburarilor
de conducere este direct proportionala cu numarul de
spirochete din miocard si cu gradul raspunsului inflamator.
Exista un tropism pentru tesutul excitoconductor cardiac,
cel mai frecvent la nivelul nodului atrioventricular.

Clinic, pacientii cu cardita Lyme pot prezenta sincopa
sau presincopd, dispnee, palpitati sau durere toracica.
Majoritatea pacientilor prezinta tulburari de conducere, cel
mai frecvent fiind BAV complet si BAV gr. Il. Mai pot aparea
bradicardie sinusald, boala de nod sinusal, bloc sino-atrial,
fibrilatie atriala, tahicardii supraventriculare sau ventriculare,
fibrilatie ventriculara sau asistold, insa ele sunt rare. O alta
forma de prezentare,care este, in general, autolimitata si
reversibila, este miocardita ca siin cazul nostru, care poate
pune probleme de diagnostic diferential cu sindromul
coronarian acut atat din cauza modificarilor de repolarizare
decelabile pe ECG céat si al modificarilor ecografice.
Sugestiv pentru miocardita este edemul intramiocardic
decelabil la rezonanta magnetica cardiaca, care la pacientul
nostru era dispus la nivelul peretelui apical. Alte forme de
prezentare a carditei Lyme pot fi miopericardita, pericardita
si rar endocardita sau pancardita.

Tn ceea ce priveste stabilirea diagnosticului, scorul SILC
evalueaza probabilitatea ca un bloc atrioventricular sa fie
secundar afectarii cardiace din boala Lyme (tabelul l). Acesta
cuprinde urmatoarele criterii care au un anumit punctaj:
simptome constitutionale (febra, astenie, atralgii, dispnee),
activitate in exterior sau in zona endemica, sexul masculin,
muscatura de capusa, varsta sub 50 de ani si eritemul
migrator. Asadar, un scor intre 0-2 indica o probabilitate
mica, intre 3-6 o probabilitate intermediara si
intre 7-12 o probabilitate mare de carditd Lyme. In
cazul pacientului nostru, scorul a fost de 8 puncte, deci
probabilitatea pentru aceasta etiologie a fost mare. Astfel,
in fata unui pacient cu BAV de grad inalt cu scor SILC

cu risc intermediar sau inalt (SILC > 2) de cardita
Lyme, este necesara testarea serologica si initierea
tratamentului antibiotic. Este de mentionat ca la pacientii
cu bradicardie severa, cu instabilitate hemodinamica
este necesara cardiostimularea temporara de urgenta,
spre deosebire de cei asimptomatici, unde monitorizarea
ritmului cardiac este suficienta. Odata confirmata serologia,
este necesara continuarea tratamentului antibiotic timp de
10-14 zile intravenos, ulterior oral pentru 4-6 saptamani.
In cazul restabilirii conducerii atrioventriculare 1:1, este
necesara efectuarea unui test de stres pentru verificarea
dromotropismului miocardic 1,

Tabelul I. Scorul SILC [adaptat dupa ¥]]

Simptome constitutionale (febra, astenie, 2
artralgii, dispnee)

Activitate in exterior / zona endemica

Sex masculin
Muscatura de capusa
Varsta < 50 ani

Eritem migrator 4

— W | = | =

Scor SILC > 2 impune testare serologica pentru Borellia!

In ceea ce priveste testarea serologica, primul pas este
testarea prin metoda ELISA. Daca aceasta este pozitiva,
pasul 2 este confirmarea prin Western Blot, daca aceasta
este pozitiva se continua tratamentul pentru cardita Lyme,
iar daca este negativa, se exclude diagnosticul de boala
Lyme si se orienteaza spre tratamentul standard al BAV-
urilor. De retinut ca metoda ELISA poate fi fals negativa in
faza acuta a bolii P.

In ceea ce priveste tratamentul, acesta este antibiotic
si este important a se initia la ridicarea suspiciunii de
cardita Lyme, fara a astepta rezultatul testelor serologice.
Yeung si colab., demonstreaza ca in 93% din cazuri
tratamentul antibiotic a fost eficient si a dus la remisa boli,
cardiostimularea temporara a fost necesara in 71% din
cazuri, iar cea permanenta in doar 18% din cazuri, rezolutia
BAV regasindu-se in 94% din cazuri .

In cazul carditei Lyme cu criterii de severitate (ex. BAV
de grad inalt, BAV gr. | cu PR > 300 msec), tratamentul
antibiotic se initiaza intotdeauna intravenos pentru 10-14
zile, ulterior trecandu-se la administrarea pe cale orala.
Astfel, se incepe cu ceftriaxona 2 g/zi intravenos, ulterior
per os doxiciclina, amoxicilina, cefuroxim pana la 4-6
saptamani pentru cazurile severe si pana la 21 de zile
pentru cele usoare ¥,

Prognosticul este bun. Tratamentul antibiotic duce la
regresia completa a bolii in majoritatea cazurilor. BAV remite
in medie la 10 zile de la initierea tratamentului antibiotic, dar
poate varia intre 3 si 42 de zile. Remiterea are loc in trepte,
de la BAV gr. lll la BAV gr. II, la BAV gr. | pana la conducere
AV 1:1. Markerii de prognostic negativ sunt ritmul de
scapare infrahisian, alternanta BRS-BRD si perioadele
scurte de asistola 9,

In prezent, nu existd vaccin pentru boala Lyme. in
trecut, au fost disponibile 2 vaccinuri care au demonstrat
eficacitate in trialuri clinice, si anume: Lymerix, utilizat din
anul 1998 pana in anul 2002 in Statale Unite, care a fost
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retras de pe piata din cauza artritei scapulohumerale ca
reactie adversa, si Imulyne care nu a fost probat de FDA.

Revenind la cazul prezentat si tindnd cont de toate
recomandarile mentionate anterior, pacientul a fost
externat, cu recomandarea continuarii tratamentului
antibiotic cu doxiciclina (pana la 28 zile in total). Pentru
controlul valorilor tensionale s-a recomandat continuarea
tratamentului cu inhibitor de enzima de conversie, diuretic
tiazidic si blocant al canalelor de calciu. De asemenea,
s-a recomandat modificarea stilului de viata prin oprirea
consumului  de alcool, scadere in greutate, regim
hiposodat si efort fizic minim 30 minute/zi. In ceea ce
priveste implantarea cardiostimulatorului, s-a recomandat
suprimarea firelor de sutura la 7 zile post-interventional,
evitarea campurilor electromagnetice si controlul regulat al
acestuia (la 6 luni). La externare, s-a recomandat consult
neurologic pentru excluderea unei neuroborelioze. Avand
in vedere prezenta diabetului zaharat dezechilibrat, s-a
indicat consult diabetologic pentru optimizarea terapiei si
evaluarea complicatiilor micro- si macrovasculare.

Control la o luna. Clinic, pacientul a fost fara acuze
subiective, Insa a descris perioade de tahicardie la domiciliu
pentru care s-a introdus beta-blocant. Mentionam ca pe
ECG-ul de control pacientul a prezentat ritm sinusal cu ritm
ventricular electroantrenat. La interogarea stimulatorului,
pacientul avea incarcare de stimulare ventriculara de 100%
prin persistenta BAV.

Consideram ca acest caz a fost particular deoarece
etiologia infectioasa (borelioza) este o etiologie rara a
BAV, diagnosticul de cardita Lyme este dificil de stabilit
deoarece semnele si simptomele boli pot fi prezente
cu mult timp Tnaintea debutului bolii, fiind dificil pentru
pacient a si le aminti. In acest caz, BAV a persistat in ciuda
tratamentului antibiotic si a fost necesara implantarea unui
cardiostimulator. Unul dintre criteriile de prognostic negativ
a fost ritmul de scapare infrahisian.
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Tratamentul insuficientei cardiace
ischemice - o provocare continua
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Prezentam cazul unui pacientin varsta de 73 ani, pensionar,
fost fumator, fost potator cronic, cu numerosi factori de risc
cardiovascular prezenti (varsta, sex masculin, dislipidemie,
hipertensiune arteriala (HTA)), admis in clinica noastra
pentru urmatoarele acuze subiective: durere retrosternala cu
caracter de apasare, aparuta in repaus, cu durata prelungita
si care cedeaza spontan (nu cedeaza la nitrat), fatigabilitate.

Anamnestic, pacientul neaga prezenta factorilor ereditari
pentru bolile cardiovasculare, iar din antecedentele
personale patologice aflam ca pacientul este cunoscut din
anul 2014 cu sindrom de hepatocitoliza acuta, insuficienta
cardiaca clasa NYHA lll, cardiomiopatie dilatativa secundar
ischemica si toxica, bloc major de ramura stanga,
regurgitare mitrala gradul lll prin dilatare de inel, regurgitare
tricuspidiana gradul I, HTA gradul lll, risc cardiovascular
foarte inalt. In evolutie, pacientul a beneficiat in anul 2016
de implant de stimulator cardiac triplu cameral (Biotronik)
pentru resincronizare cardiaca si PTCA cu stent (Biomatrix
3.0/24 mm) pentru boala coronariana monovasculara. Prin
stimularea biventriculara se urmareste restabilirea contractiei
sincrone a celor doi ventriculi, iar avantajele constau in
ameliorarea insuficientei cardiace (mai mult de jumatate
din pacientii cu tratament maximal medicamentos, care
raman insa intens simptomatici); cresterea calitatii vietii si a
supravietuirii; cresterea capacitétii de efort; scade necesarul
de spitalizare. In anul 2017, pacientului i s-a practicat
trombendarterectomie la nivelul arterei carotide comune
drepte si arterei carotide interne drepte cu reconstructia
bifurcatiei carotidiene.

La prezentare, pacientul se afla sub tratament cronic
cu: bisoprolol 5 mg 1 cp/zi, acid acetilsalicilic 75 mg 1 cp/
zi, clopidogrel 75 mg 1 cp/zi, atorvastatina 20 mg 1 cp/zi,
perindopril 5 mg 1 cp/zi, isosorbid 5-mononitrat 60 mg 2 x
1/2 cp/zi, spironolactona 50 mg 1 cp/zi, furosemid 20 mg
1 cp/zi, orotat de magneziu 500 mg 2 x 1 cp/zi, medicatia
neurologica asociata.

Examenul obiectiv pe aparate si sisteme la internare
a evidentiat patologic: stare generala usor influentata,
obezitate gradul | (IMC = 30,48 kg/m2), la nivelul aparatului
respirator: raluri de staza bazal bilateral; la nivelul aparatului
cardiovascular: TA 160/80 mmHg.

Electrocardiograma efectuata la internarea pacientului
evidentia: ritm electrostimulat, FC = 71 b/min, ax QRS
intermediar (figura 1).

Coordonator: Prof. Dr. Simona Ruxanda Dragan

Fig. 1. — Electrocardiograma la internare

Probele biologice la internare evidentiaza patologic:
hiperglicemie (glicemie 114 mg/dl).

Ecografia abdominala releva prezenta steatozei
hepatice severe, cu prostata neomogena, hipoecogena de
3,7/6,1 cm, fara lichid in recesuri.

in completarea bilantului paraclinic, se realizeaza
si o radiografie toracica (figura 2), care deceleaza
urmatoarele:  stimulator  triplu  cameral  prezent,
cardiomegalie.

Fig. 2. - Radiografia toracica la internare

Ecocardiografia transtoracica (ETT) efectuata
prezintd urmatoarele concluzii: VS cu functie sistolica buna
(FEVS =53%). Disfunctie diastolica VS tip I. HVS concentrica.
AS dilatat. Miscare paradoxala SIV. Regurgitare mitrala
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gradul | degenerativa. Regurgitare tricuspidiana gradul Il functionala.

Istoricul personal patologic al pacientului, precum si existenta modificarilor cardiace morfologice (manifestate prin prezenta
HVS concentrice si dilatarea AS) ne-au indrumat catre efectuarea ecocardiografiei 2D prin speckle tracking, care a
relevat tulburari de cinetica parietala: GLS = -10,6%, cu valori absolute mai reduse la nivel antero-lateral (figura 3).

Foat tyvies e

Fig. 3. — Ecocardiografie speckle tracking — modificari de cinetica parietala preponderent antero-lateral

Pe baza datelor clinice, a investigatilor paraclinice si
imagistice s-a stabilit diagnosticul principal la externare
de sindrom coronarian cronic. Angina pectorala stabila
clasa CCS lll. Ca diagnostice secundare, mentionam:
boala coronariana monovasculara. angioplastie coronariana
percutanatatransluminalacu stentare lanivelul ADA (Biomatrix
3.0/24 mm); cardiomiopatie dilatativa secundar ischemica
Si toxicd; purtator de stimulator cardiac triplu cameral
(Biotronik) pentru resincronizare cardiaca; hipertensiune
arteriald esentiala gradul lll, risc cardiovascular foarte inalt;
regurgitare tricuspidiand gradul Il functionald; regurgitare
mitrala gradul | prin dilatare de inel; insuficienta cardiaca
clasa NYHA Il cu fractie de ejectie pastrata (FEVS = 53%);
status post trombendarterectomie artera carotida comuna
dreapta si artera carotida interna dreapta cu reconstructia
bifurcatiei carotidiene; dislipidemie sub tratament cu stating;
steatoza hepatica severd; obezitate gradul | (IMC = 30,48 kg/
m2); adenocarcinom de prostatd; hernie hiatald in observatie.

Evolutia clinica favorabila si prelungirea duratei de
viatd a pacientului se poate realiza numai prin evaluarea
multidisciplinara  periodica  (cardiologica, oncologica,
neurologica si  gastroenterologicd) si prin  urmarea
tratamentului cronic recomandat, precum si prin respectarea
recomandarilor legate de schimbarea stilului de viata.
Episoadele repetate de durere retrosternala debutate in
repaus cu durata de cateva ore si ameliorate spontan (fara
ameliorare lanitrati sublingual) asociate cu dispneeinspiratorie

au fost asociate herniei hiatale recent diagnosticate, intrucat
valorile marker-ilor de necroza miocardica (CKMB = 19
U/l Tn | Hs = 5 ng/l), alaturi de evaluarea functionala a
pacemaker-ului (pacemaker normofunctional) au exclus
boala coronariana.

Factorii de prognostic nefavorabili sunt: Clasa
functionala NYHA [I-IV, varsta avansata, dilatatie/disfunctie
biventriculara, spitalizari repetate pentru IC, presiuni crescute
de umplere ventriculara, galop S3, HTP, decompensare
cord drept, hipotensiune arteriald/regurgitare mitrala
moderat-severa, aspect ECG de BRS, miocitoliza la biopsia
endomiocardica, cresterea peptidelor natriuretice circulante,
cresterea troponinei, hiponatremie, disfunctie renald/
hepaticall.

Complicatii: Pacientul cu insuficienta cardiaca in stadiu
terminal poate beneficia de dispozitive de asistenta mecanica
a inimii sau de Suport Mecanic Circulator (terapie definitiva
sau punte pana la transplantul cardiac), neuromodularea
sistemului nervos vegetativ prin stimularea de tip pacemaker
a baroreceptorilor carotidieni, stimularea vagala, transplantul
cardiac, reconstructia  miocardica, revascularizarea
miocardica .

Principii terapeutice. Tratamentul pacientului este strict
individualizat si urmareste reducerea riscului de evenimente
cardio-vasculare pe termen mediu-lung si limitarea progresiei
bolii prin depistarea si controlul factorilor de risc modificabili .
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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, non-
HDLc < 85 mg/dl si TGL < 150 mg/d|

e |nterzicerea fumatului si consumului de alcool

e Combaterea obezitatii prin scadere ponderala treptata,
avand ca tinta IMC 20-25 kg/m2, circumferinta
abdominald < 94 cm

e Combaterea sedentarismului prin exercitii fizice n
limita tolerantei, regulate

e Dieta echilibrata,
hipocalorica

hipolipidica,  hipoglucidica,

e FEvitarea stresului si a ematiilor puternice

Tratamentul medicamentos la externare: bisoprolol
5 mg 1 cp/zi, acid acetilsalicilic 75 mg 1 cp/zi, clopidogrel
75 mg 1 cp/zi, atorvastatina 20 mg 1 cp/zi, perindopril
5 mg 1 cp/zi, isosorbid 5-mononitrat 60 mg 2 x 1/2 cp/
zi, spironolactona 50 mg 1 cp/zi, furosemid 20 mg 1 cp/
zi, orotat de magneziu 500 mg 2 x 1 cp/zi, medicatia
neurologica asociata.

Particularitatea cazului consta in faptul ca schimbarea
stilului de viata (pacientul era cunoscut ca fost potator
cronic si fost fumator) alaturi de terapia de resincronizare
si terapia de revascularizare, efectuate in anul 2016, au dus
la Tmbunatatirea calitatii vietii, ameliorarea simptomatologiei
subiective, imbunatatirea indicilor de performanta cardiaca,
dar si a probelor biologice.

Discutii. Ghidurile actuale ale Societatilor Europene
de Cardiologie recomanda terapia de resincronizare la
pacientii cu disfunctie sistolica moderat-severa (FEVS <
35%) si tulburari de conducere intraventriculara pentru
imbunatatirea supravietuirii si ameliorarea calitatii vietii [4,
5]. De asemenea, aceleasi ghiduri recomanda terapia de
revascularizare coronariana pacientilor cu angina pectorala
de efort stabila, care raman_simptomatici sub tratament
medicamentos maximal [6]. In cazul de fatd, avem de-a
face cu un pacient a carui fractie de ejectie a ventriculului
stang era de 35% in anul 2014 (prima prezentare la
medicul specialist cardiolog), cu un aspect BRS pe
traseul electrocardiografic, iar sub terapie maximala era
asimptomatic, motiv pentru care s-au decis interventiile
auxiliare Tn mod etapizat (indicatie de clasa | A). Rezultatul
acestora, alaturi de modificarea completa a stilului de viata
a fost unul favorabil in cazul de fata, rezultand o crestere a
FEVS (563% in prezent), dar si imbunatatirea calitatii vietii, cu
ameliorarea simptomatologiei subiective.

Concluzii. Insuficienta cardiaca reprezintda una
dintre principalele cauze de producere a fenomenelor
cardiovasculare acute, iar diagnosticul de certitudine
presupune un examen clinic corect si complet, dublat
de investigatile de laborator si imagistica specifice
. Managementul terapeutic trebuie s& cuprinda atat
tratament medicamentos individualizat, cat si recomandari
legate de schimbarea stilului de viata, iar situatiile speciale
vor face abordarea terapeutica ajustata in functie de nevoi
si posibilitatile de tratament €1,
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Sindromul de apnee in somn de tip
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Introducere

Bolile cardiovasculare (BCV) sunt principala cauza de
deces la nivel global, reprezentand 31% din toate decesele
din lume. In paralel cu dezvoltarea unor terapii noi si
imbunatatirea celor deja consacrate pentru patologii precum
boala coronariana ischemica sau insuficienta cardiaca, s-a
pus accentul pe modificarea factorilor de risc cardiovascular
atat in preventia primara cét si secundara, intelegand de
fapt ca boala cardiovasculara este un proces sistemic cu
numerosi determinanti 1.

Sindromul de apnee In somn de tip obstructiv (SASO)
a fost asociat cu mai multe forme de BCV, inclusiv cu
hipertensiunea arteriala, boala coronariand ischemica,
fibrilatia atriald, insuficienta cardiaca si accidentul vascular.
Pacientii cu SASO nu prezinta doar un risc crescut pentru a
dezvolta BCV, dar au si un prognostic mai prost atunci cand
se asociaza si patologia cardiovasculara ?. Mecanismele
fiziopatologice care stau la baza asocierii dintre apneea in
somn si BCV nu sunt intelese in totalitate. Studiile efectuate
pana in prezent descriu mai multe procese posibil implicate
in relatia dintre cele doua patologii, si anume: stresul
oxidativ, activarea simpatica sustinutg, disfunctia endoteliala
si inflamatia sistemica. Mai mult decét atat, o serie de
factori de risc cunoscuti pentru SASO sunt comuni ambelor
afectiuni®l.

Sindromul de apnee in somn de tip obstructiv:
diagnostic si tratament

SASO se caracterizeaza prin colapsul recurent partial sau
total al cailor aeriene superioare in timpul somnului, ceea
ce determina hipoxie cronica intermitenta. Diagnosticarea
acestui sindrom presupune documentarea simptomatologiei
specifice, cum ar fi somnolenta diurng, cefalee matinala,
dificultati de concentrare, sforait si episoade de apnee
nocturna descrise de familie . In cazul suspiciunii de SASO,
pacientii vor fi supusi unor evaluari aprofundate, testul
diagnostic standard fiind reprezentat de polisomnografie.
Ca metoda alternativa de diagnostic este poligrafia
respiratorie, find mai usor si mai practic de utilizat. Aceasta
presupune utilizarea unui dispozitiv portabil de monitorizare
a ritmului cardiac, a oximetriei si a pletismografiei toracice i
abdominale. In comparatie cu polisomnografia, acuratetea
diagnostica este mai redusa, insa reprezinta o alternativa
viabila in circumstante selectate si este recomandata pentru
diagnosticul SASO la pacientii cu risc moderat pana la
crescut de boala ®!,

Tratamentul SASO este in general rezervat acelor pacienti
cu un indice de apnee-hipopnee (AHI — numarul de apnei si
hipopnei observate pe ora ) = 5 masurat in timpul studiului
somnului la pacientii fie cu semne/simptome specifice
apneei in somn, fie cu afectiuni medicale asociate (ce includ
HTA, IC, boala coronariana, aritmii). Alternativ, un AHI > 15
este adesea tratat ca SASO chiar si in absenta simptomelor

sau afectiunilor cardiace asociate. Severitatea SASO este
determinata folosind valoarea AHI, formele usoare cu un AHI
intre 5 si 14, formele moderate intre 15 si 30, iar un AHI peste
30 este caracteristic formelor severe de boala ©,

Terapia eficienta a SASO necesita o evaluare cuprinzatoare
a fenotipului fiecarui pacient in parte, precum si o urmarire si
monitorizare pe termen lung. Exista ca variante de tratament
a acestui sindrom: terapie comportamentala, medicala,
dentara si chirurgicala. Ventilatia non-invaziva cu presiuni
pozitive (CPAP) reprezinta tratamentul standard de aur pentru
toti pacientii diagnosticati cu SASO. Exista numeroase studii
care au demonstrat eficienta acestei terapii prin reducerea
AHI si imbunatatirea simptomatologiei acestor pacienti, cat
si a calitatii vietii (" 8.

Patologia cardiovasculara asociata sindromului de
apnee in somn de tip obstructiv

Hipertensiunea arteriala rezistenta

Sindromul de apnee in somn trebuie suspicionat in cazul
pacientilor care nu ajung la valorile tinta ale tensiunii arteriale,
in ciuda tratamentului antihipertensiv optim. Sindromul de
apnee in somn si hipertensiunea arteriala sunt intr-o relatie
bidirectionala, prezenta uneia dintre cele doua patologii
crescand riscul de aparitie a celeilalte ®. Pana la 50% dintre
pacientii cu SASO sunt hipertensivi, iar pana la 30% dintre
pacientii cu HTA vor fi la un moment dat diagnosticati cu
SASO!, Hipertensiunea rezistenta la tratament apare la 12-
15% dintre pacientii hipertensivi; 70-83% dintre cei cu HTA
rezistenta sunt diagnosticati cu sindrom de apnee in somn
[9]. Pacientii cu mai mult de 15 episoade de apnee-hipopnee
in cursul noptii prezinta un risc de 2,89 ori mai mare de a
dezvolta hipertensiune arteriala "',

Terapia cu CPAP s-a dovedit a fi mai eficienta in a scadea
valorile tensionale In cursul noptii comparativ cu cele diurne.
De asemenea, CPAP a fost mai eficienta in cazul pacientilor
care prezinta somnolenta diurng, al celor cu un indice
apnee-hipopnee mai mare si al celor aderenti la terapia cu
CPAP. Doua meta-analize care au cuprins trialuri despre
terapia CPAP in cazul hipertensiunii rezistente au evidentiat o
scadere a tensiunii arteriale ambulatorii sistolice de cel putin
5 mmHg si diastolice de 3 mmHg, dar cu o considerabila
variatie interindividuala . O scadere cu 2-3 mmHg a TAS
este asociata cu o reducere de 4-8% a mortalitatii. Cele mai
bune rezultate in ceea ce priveste Imbunatatirea calitatii vietii
si a reducerii optime a TA sunt obtinute cand utilizarea CPAP
depaseste 4 ore/noapte €.

Boala aterosclerotica cerebrala si coronariana

Sindromul de apnee Tn somn de tip obstructiv reprezinta
un factor semnificativ de risc pentru boala coronariana

ischemica. Prezenta si severitatea acestuia sunt asociate
in mod independent cu gradul calcificarilor coronariene, un
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marker folosit des ca surogat pentru boala coronariana 2.
Date din registrul Sleep Heart Healthy, care a cuprins peste
6000 de pacienti, sustin aceasta asociere, in special in cazul
pacientilor cu sindrom de apnee in somn de tip obstructiv
forma severa @, Un alt studiu a descoperit o corelare
semnificativa intre evenimentele coronariene si decesul de
cauza cardiovasculara si sindromul de apnee in somn, dupa
ajustarea pentru factori de risc 9.

Mecanismele responsabile pentru dezvoltarea
aterosclerozei sunt in legatura cu injuria hipoxica recurenta
care induce stres oxidativ, deteriorare vascularg, inflamatie
sistemica si disfunctie endoteliala 4. Un numar de cai
inflamatorii, toate induse de hipoxemie, au fost descrise la
pacientii cu SASO, conducand la cresterea serica de markeri
inflamatori si molecule de adeziune care faciliteaza procesul
de ateroscleroza ¥, De asemenea, s-au observat cresterea
activitatii plachetare si reducerea fibrinolizei, evenimente cu
rol major in patogenia evenimentelor coronariene acute ['6:

Céat despre terapia SASO, nici un trial randomizat care
a investigat impactul tratamentului cu CPAP nu a aratat
beneficiu cert in ceea ce priveste obiectivele cardiovasculare
la cei cu boala aterosclerotica stabilita. In cazul pacientilor
fara boald cardiovasculara stabilita, Barbé si colab. au
efectuat un studiu pe 725 de pacienti cu forma moderat-
severa de SASO. Dupa o perioada de urmarire de 4 ani,
nu a existat o diferenta semnificativa in incidenta HTA sau
a evenimentelor cardiovasculare care includ IM non-fatal,
deces cardiovascular, AVC, AIT sau insuficienta cardiaca ['".

Incidenta apneei obstructive de somn in cadrul pacientilor
care au suferit un accident vascular cerebral sau atac
ischemic tranzitor este mai mare decat la nivelul populatiei
generale ['¥, Acesti pacienti au probabilitate de 3 pana la 4
ori mai mare de a avea SASO decét grupurile de control "9,
Exista dovezi puternice, de asemenea, ca acest sindrom
exacerbeaza injuria produsa de AVC, creste riscul unor AVC-
uri ulterioare si contribuie la atrofie cerebrala si dementa
la pacientii varstnici ??. Avand in vedere faptul ca apneea
obstructiva de somn este o patologie nediagnosticata
mult timp, este logic faptul ca injuria asupra circulatiei
cerebrovasculare are loc pe o perioada lunga de timp, ceea
ce predispune la AVC, AIT si dementa. In ceea ce priveste
preventia AVC prin tratament CPAP nocturn, un studiu pe
223 de pacienti urmariti timp de 5 ani a descoperit faptul
ca mortalitatea este mai mare in cazul pacientilor care nu
au putut tolera CPAP vs cei care au urmat terapia?". Hue si
colab. nu au reusit sa demonstreze o reducere a recurentei
AVC la cei tratati cu CPAP 2,

Fibrilatia atriala

Aritmiile cardiace precum pauzele sinusale, tahicardia
ventriculara si nu Tn ultimul rand fibrilatia atrialda sunt
mai frecvente la pacientii cu sindrom de apnee In somn
comparativ cu populatia generala, acestea fiind in legatura
directa cu episoadele de hipoxie nocturnd. Un studiu
efectuat de Guilleminault si asociatii a aratat o prevalenta
de 48% a aritmiilor cardiace la pacientii cu apnee in somn.
De asemenea, analiza de subgrup a studiului Sleep Heart
Health a demonstrat o prevalenta de 4 ori mai mare a
aritmiilor cardiace la acesti pacienti . In ceea ce priveste
fibrilatia atriala, studiile au aratat o prevalenta de pana la
4 ori mai mare in randul populatiei cu sindrom de apnee in
somn 29,

Dilatarea atriala, activarea neurohormonala si patologiile
asociate sindromului de apnee in somn  determina
remodelarea cardiaca structurala de la nivelul atriilor care,

alaturi de modificarile electrofiziologice induse de episoadele
de apnee, se constituie intr-un substrat favorabil pentru
formarea circuitelor de reintrare. Episoadele repetate
de desaturare asociate fenomenului de apnee in somn
determind o remodelare structurald, dar si functionala la
nivelul atriilor, care explica prevalenta crescuta a fibrilatiei
atriale la acest grup de pacienti?.

Sindromul de apnee in somn nu doar favorizeaza aparitia
fibrilatiei atriale, ci influenteaza si raspunsul acesteia la
tratamentul care vizeaza controlul ritmului. Acesti pacienti
au un risc mai mare de recurenta dupa conversia fibrilatiei
atriale la ritm sinusal si, in consecinta, un raspuns mai redus
la medicatia antiaritmica. De asemenea, a fost demonstrat ca
riscul de recurenta a fibrilatiei atriale dupa ablatia pe cateter
prin izolarea venelor pulmonare este mai mare cu pana la
30% la pacientii cu sindrom de apnee in somn, comparativ
cu populatia fara patologie respiratorie legata de somn 4,

Datele referitoare la efectul oxigenoterapiei cu presiune
pozitiva continua (CPAP) asupra incarcaturii aritmice sunt
inca insuficiente. Un trial clinic randomizat care a inclus
pacienti cu fibrilatie atriala paroxistica si sindrom de apnee
in somn nu a putut demonstra un posibil efect benefic al
terapiei cu CPAP in reducerea numarului de episoade de
fibrilatie atriala. De asemenea, nu s-au demonstrat beneficii
clinice ale terapiei CPAP in reducerea recurentelor de fibrilatie
atriala nici in cazul pacientilor care au efectuat proceduri de
ablatie pe cateter ),

Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiaca (IC) reprezinta un sindrom clinic
conturat in principal de un debit cardiac inadecvat, care fie
nu reuseste sa satisfaca nevoile fiziologice ale organismului,
fie realizeaza acest lucru cu pretul unei cresteri simptomatice
a presiunilor de umplere a cordului ',

Pacienti cu IC reprezinta o entitate cu o prevalenta
semnificativ mai mare a tulburarilor de respiratie in somn
(TRS) comparativ cu oricare subpopulatii definite, studii
recente dovedind faptul ca ~75% din pacientii cu IC sufera
de apnee de somn 9,

Apneea in somn este prevalenta la pacientii cu disfunctie
ventriculara stanga asimptomatica, precum si la cei cu IC
evidenta clinic, un studiu recent diagnosticand SASO forma
moderata pana la severa la 66% dintre pacienti?”. Asocierea
acestor doua patologii poate fi explicata prin procesele
fizitopatologice care rezulta direct din evenimentele apneice,
precum activarea sistemului nervos simpatic, cresterea
presarcinii si  postsarcinii datorate perturbarii presiunii
intratoracice din timpul inspirului ce se realizeaza impotriva
unor cai aeriene blocate ?®. Alte mecanisme suplimentare
prin care SASO poate Inrautai prognosticul pacientilor cu IC
include exacerbarea hipertensiunii arteriale *?, riscul crescut
de aritmii, inclusiv moartea subita cardiaca ®°, cat si riscul
crescut de evenimente coronariene ',

Exista mai multe studii care au demonstrat efectele
benefice ale ventilatiei non-invazive la pacientii cu SASO si
IC. S-au observat scaderi ale activitatii sistemului nervos
simpatic la aceasta categorie de pacienti tratati cu CPAP.
De asemenea, CPAP-ul reduce statusul pro-aritmic asociat
SASO, diminuand riscul de fibrilatie atriald si extrasistole
ventriculare ®?. In plus, terapia cu presiuni pozitive are efecte
hemodinamice favorabile, prin imbunatatirea functiei sistolice
si diastolice a ventriculului stang la pacientii cu SASO si IC .
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Hipertensiunea pulmonara

In literatura clasica, Dickens il mentioneaza pe Fat Boy Joe
cu Lhidropizie”, o forma de insuficienta cardiaca dreapta,
ceea ce implica faptul ca unele dintre descrierile timpurii
ale SASO au fost aparent complicate de hipertensiunea
pulmonara.

Cu aproximativ 20 de ani in urma, Sajkov si colab. ¥4 % au
publicat studii care pareau sa arate o legatura importanta
intre SASO si hipertensiunea arteriala pulmonara, excluzand
din analiza pacientii cu boala parenchimatoasa pulmonara
si hipoventilatie. Autorii au tras 3 concluzii majore: in primul
rand, SASO este asociatd doar cu HTP usoara pana la
moderatd; in al doilea rand, pacientii cu SASO si HTP au
prezentat vasoreactivitate hipoxica marcata, astfel incat mici
modificari ale FiO, inspirat au cauzat cresteri mari ale presiunii
arteriale pulmonare; in al treilea rand, hipertensiunea arteriala
pulmonara asociata SASO a fost reversibila sub terapia cu
presiune pozitiva in caile aeriene (PAP).

Cu zeci de ani in urma, au fost folosite modele canine
pentru a demonstra cresterea presiunii arteriale pulmonare
ca raspuns la hipoxie intermitenta ©9, iar mai recent, modele
de rozatoare cu SASO, mai realiste, au aratat ca hipoxia
intermitenta la animalele treze poate fi capabila de cresterea
presiunii sistolice in ventricul drept 17381,

Prevalenta hipertensiunii pulmonare (presiunea in artera
pulmonara = 20 mmHg) la pacientii cu SASO a fost raportata
a fi de aproximativ 20%, indiferent de boala pulmonara
coexistenta 9.

a dovedit ca formarea edemului, asa cum se observa in
mod obisnuit in HTP, este implicata in patogeneza SASO
9, In schimb, SASO poate contribui la dezvoltarea HTP
prin hipoxie acuta intermitenta, vasoconstrictie hipoxica,
cresteri de catecolamine si alte mecanisme moleculare
“1l, Astfel, exista legaturi plauzibile intre SASO si HTP, desi
sunt necesare cercetari suplimentare. Cu toate acestea,
este important sa se identifice hipertensiunea pulmonara la
pacientii cu SASO, deoarece astfel de pacienti sunt expusi
riscului de mortalitate crescuta 2 4,

Riscul perioperator

SASO reprezinta o tulburare de respiratie actualmente
frecvent intalnita, iar prevalenta acesteia in populatia care
necesita o interventie chirurgicala variaza intre 22% si 82%.
Cu toate acestea, riscul perioperator al SASO este probabil
subapreciat. Cauzele SASO sunt multifactoriale si implica
0 predispozitie anatomica si un raspuns inspirator redus
al activarii muschilor bronhodilatatori, in particular cand
pacientul doarme sau este anesteziat, respectiv sub influenta
agentilor anestezici sau miorelaxanti #4,

Pacientii cu SASO sunt la risc de complicalii perioperatorii,
respectiv dificultati de ventilatie -noninvaziva sau intubatie
oro-traheald, obstructie postoperatorie de cai respiratorii
superioare  si complicati  asociate = comorbiditatilor.
Toate acestea impun o abordare preoperatorie care sa
includa screening-ul corect al pacientilor pentru SASO si
monitorizarea adecvata fiecarui tip de ventilatie aplicata.
Prezenta SASO trebuie considerata in functie de interventia
chirurgicala si de alti factori individuali. Desi actual nu
exista studii care sa sustina necesitatea preluarii pacientilor
postoperator in sectia de terapie intensiva, acest lucru ar
putea fi indicat, pentru o monitorizare si gestionare mai buna
a ventilatiei .

Pacientii cu SASO, prin prisma comorbiditatilor asociate si
aprevalentei in populatia propusa unei interventii chirurgicale,
necesita o monitorizare multidisciplinad, n particular
medici anestezisti cu experienta In recunoasterea SASO,
securizarea caii aeriene si managementul postoperator“4. Nu
exista momentan studii care sa compare tipuri de ventilatie
aplicata pacientilor SASO in ceea ce priveste complicatiile
postoperatorii sau fazele de apnee sau hipopnee 9.

Concluzie

In aceasta erd a bolilor cardiovasculare pervazive, este
imperativ sa se identifice si sa se trateze factorii de risc
potential modificabili. SASO s-a dovedit a fi un factor de
risc principal pentru dezvoltarea patologiei cardiovasculare.
Tratamentul sindromului de apnee in somn s-a dovedit
eficient in reducerea incidentei si prevalentei afectiunilor
cardiovasculare asociate acestui sindrom. Avand in vedere
dovezile referitoare la eficacitatea tratamentului SASO, este
importanta alocarea de resurse si sensibilizarea pacientilor
cu aceasta patologie, pentru a Tmbunatati detectarea
si tratamentul boli, ceea ce va ameliora semnificativ
prognosticul acestei categorii de pacienti!".
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e Primul pacemaker portabil a aparut in anul 1950 si a fost
compus din multiple tuburi cu vacuum de mari dimensiuni,
care se conectau la priza. [Images Paediatr Cardiol. 2006;
8(2): 17-81]

e Hipoxemia indusa de sindromul de apnee in somn
creste tonusul vagal si, prin urmare, frecventa bradicardiilor.
Tratamentul corect al sindromului de apnee in somn reduce
episoadele de apnee in somn cu 72-89%. [Eurpean Heart
Journal. 2021; 42, 3427-3520]

e intr-o sintez4 sistematica realizati de Imperial College
London si London School of Hygiene and Tropical
Medicine, cercetatorii au descoperit ca oamenii care
traiesc in zone de razboi au un risc crescut de cardiopatie
ischemica, accident vascular cerebral, diabet zaharat tip 2,
hipertensiune arteriald, hipercolesterolemie. De asemenea,
ei prezinta un consum crescut de alcool si tutun. [BMJ,
12367. doi:10.1136/bm);.12367]

e Un studiu efectuat in randul soldatilor activi din armata
a aratat ca 70% sufereau de hipertensiune arteriala, fata
de 45% din civili cu varste asemanatoare. Personalul
armatei a demonstrat o incidenta crescuta a patologiei
cardiovasculare, in ciuda criteriilor de selectie aplicate la
recrutare. [J Am Heart Assoc. 2019; 8(12). doi:10.1161/
jaha.118.009056]

e Pacientii infectati cu virusul HIV au un risc de 4 ori
mai mare de a prezenta anevrism de aorta toracica si
abdominald. In plus, obezitatea, varsta si co-infectia cu
virusul hepatitic B au fost asociate cu un risc mai mare de
a dezvolta anevrism aortic in cadrul grupului de pacienti cu
virus HIV. [Eur Heart J. 2021; 42(30): 2924-2931]

e PBolile reumatice autoimune afecteaza multiple
organe, incluzand cordul si vasele sangvine. Patologia
cardiovasculara poate deveni evidenta tarziu in cursul
bolii, limitandu-se astfel fereastra terapeutica in care s-ar
putea interveni. Recent, rezonanta magnetica a cordului
si a vaselor a permis identificarea precoce a alterarilor
structurale si functionale fiziopatologice care au loc inainte
de aparitia bolii cardiovasculare evidente clinic, find utila
pentru identificarea bolii cardiovasculare asimptomatice,
caracterizarea temporala a patologiei (acuta sau cronica),
elucidarea etiologiei insuficientei cardiace si identificarea
substratului  aritmogen. [European Heart Journal -
Cardiovascular Imaging 2022: e308-322, https:/doi.
org/10.1093/ehjci/jeac134]

e Adaugarea valorilor strain-ului de rezervor AS la
algoritmul propus de ASE/EACVI in 2016 pentru a
evalua functia diastolica la pacientii cu FEVS prezervata
imbunatateste fezabilitatea si acuratetea determinarii
presiunilor de umplere crescute la aceasta categorie
de pacienti. [European Heart Journal - Cardiovascular
Imaging. 2022; 23: 1157-1168. [https:/doi.org/10.1093/
ehjci/jeac036]

e O noua clasificare a insuficientei tricuspidiene a fost
propusa incluzénd regurgitarea tricuspidiana secundara
implantarii unui dispozitiv intracardiac (stimulator cardiac
sau defibrilator implantabil) intr-o categorie distincta. In
plus, exista doua subcategorii ale insuficientei tricuspidiene
functionale —cea cu mecanism predominant atrial, respectiv
ventricular. [European Heart Journal - Cardiovascular
Imaging. 2022; 23: 913-929. https://doi.org/10.1093/ehjci/
jeac009]

¢ Afostdezvoltata o noua generatie de anticoagulante care
utilizeaza fibre anticoagulante de ARN-ADN programabile,
concepute pentru a preveni formarea cheagurilor in timpul
dializei renale, a interventilor chirurgicale de bypass
coronarian si a unor proceduri intravasculare, fara a
duce la efecte secundare nedorite, cum sunt sangerarile
intraspitalicesti. Fibrile contin in structura lor aptameri,
secvente scurte de ADN si ARN concepute pentru a lega
si a inactiva in mod specific trombina. in loc de a exista
multiple molecule mici care dezactiveaza trombina, s-a
obtinut o structura relativ mare, cu sute de aptameri pe
suprafata sa, care va circula in fluxul sanguin pentru un timp
semnificativ mai lung decat optiunile traditionale, datorita
structurii mari. Remanenta extinsa in fluxul sanguin permite
administrarea intr-o singura injectie, in loc de doze multiple.
O a doua injectie inverseaza functia anticoagulanta, printr-
un mecanism de tip ,kill-switch”, permitand fibrelor sa fie
metabolizate In produsi inactivi, cu dimensiuni mici si usor
de eliminat renal. intregul proces are loc extracelular, iar
reactiile imunologice nu au fost notabile. [Nano Lett. 2022;
22(14): 5961-5972. doi:10.1021/acs.nanolett.2c02019]

e Consumul de marijuana este asociat cu un risc
crescut de boala cardiovasculara aterosclerotica (ASCVD),
potrivit unor noi date publicate in The American Journal
of Cardiology. Consumul de canabis a fost asociat cu o
probabilitate cu 60% mai mare de a avea un scor ASCVD
ridicat. Pacientii care au raportat mai mult de doua utilizari
pe luna au o probabilitate crescuta cu 79% de a avea un
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scor de risc ASCVD crescut, iar cei care au raportat mai
mult de o utilizare pe zi au avut un risc crescut cu 87%. [Am
J Cardiol. 2022; 165: 46-50]

e Pacientii carora li s-a prescris canabis pentru durerea
cronica se pot confrunta cu un risc crescut de aritmii
cardiace. [https://www.escardio.org/The-ESC/Press-
Office/Press-releases/Cannabis-prescribed-for-pain-
linked-with-small-risk-of-heart-problems]

e |_a pacientii supusiinlocuirii valvulare aortice, amploarea
leziunii cardiace extravalvulare la momentul initial si evolutia
acesteia la 1 an au implicatii prognostice importante.
Aceste descoperiri sugereaza ca detectarea mai precoce a
stenozeiaortice siinterventiainainte de dezvoltarealeziunilor
cardiace ireversibile pot imbunatati functia si prognosticul
cardiac global. [Généreux P, Pibarot P, Redfors B, et al.
Evolution and Prognostic Impact of Cardiac Damage After
Aortic Valve Replacement. J Am Coll Cardiol. 2022; 80(8):
783-800. doi:10.1016/j.jacc.2022.05.006]

e Limitarea consumului de sare este o recomandare
comuna pentru pacienti cu insuficienta cardiaca.
Restrictionarea excesiva a sarii, totusi, poate fi, de fapt,
daunatoare pentru anumiti pacienti, potrivit unui nou studiu
publicatin Heart. Pacientii cu insuficienta cardiaca cu fractie
de ejectie pastrata (HFpEF) sunt adesea exclusi din studiile
clinice axate pe aportul de sodiu. Obiectivul principal
al studiului a fost un compozit de deces cardiovascular,
spitalizare pentru insuficienta cardiaca si stop cardiac
resuscitat. Pacientii cu un aport de sare apropiat de zero
au avut un risc mai mare decat cei cu un aport mai mare de
sare. De asemenea, aceasta relatie intre limitarile stricte de
sare si evenimentele cardiovasculare, a fost mai frecventa
in randul pacientilor mai tineri de 70 de ani si al pacientilor
care nu apartineau rasei albe. [Li J, Zhen Z, Huang P, Dong
YG, Liu C, Liang W. Salt restriction and risk of adverse
outcomes in heart failure with preserved ejection fraction
[published online ahead of print, 2022 Jul 18. Heart. 2022;
heartjnl-2022-321167. doi:10.1136/heartjnl-2022-321167]

e Apneea obstructiva in somn este o tulburare respiratorie
legata de somn, cu incidenta globala in crestere, care este
asociata cu risc crescut de evenimente cardiovasculare
non-fatale si fatale, precum si de mortalitate de orice
cauza. Una dintre optiunile terapeutice este reprezentata
de ventilatia non-invaziva CPAP. Terapia CPAP este
recomandata ca tratament de prima linie pentru SOSA
moderata sau severa, precum si pentru SOSA usoarg,
atunci cand alte interventii terapeutice au esuat sau
simptomele afecteaza grav calitatea vietii pacientului.
Din rezultatele metaanalizei ,The impact of continuous
positive ariway pressure on cardiac mechanics: Findings
from a meta-analysis of ecochardiographic studies” putem
observa o imbunatatire semnificativa in functia sistolica atat
a ventriculului stang cat si a ventriculului drept la pacienti
cu SASO tratat prin terapie CPAP. Autorii metaanalizei
recomanda ca in evaluarea ecocardiografica de rutina a
pacientilor cu SASO sa fie inclusa si evaluarea GLS VS
si VD pentru a depista leziuni subclinice. [The Journal of
Clinical Hypertension published by Wiley Periodicals 2022;
(7): 795-808]

e Conform rezultatelor trialului eBRAVE-AF (un studiu
randomizat cu 5 551 de participanti, varsta medie de 65 de
ani, 31% de sex feminin), prin utilizarea telefoanelor mobile

de tip “smart” ca metoda principala de screening fata de
screening-ul de rutind (cabinet medical), s-a dublat numarul
pacientilor diagnosticati (si tratati) cu fibrilatie atrialg,
aceasta metoda avand beneficii substantiale (utilizarea pe
scala semnificativ mai larga, decét screening-ul obisnuit).
[Nature Medicine 2022; https://doi.org/10.1038/s41591-
022-01979-w]

e in urma descoperiri importante a structurii ADN-
ului de catre Watson si Crick, accentul major al acestuia
din urma s-a mutat pe ARN. Au fost descoperite multe
roluri ale ARN, inclusiv operatia endogena a ARN-ului
dublu catenar de interferenta scurta (siRNA), care, prin
degradarea ARNm-ului, poate controla expresia genelor.
INCLISIRAN este un siRNA care blocheaza expresia
PCSK9. Avantajul Inclisiran fata de alti agenti reducatori
ai LDL-C este timpul de injumatétire al eficacitatii sale de
300-330 de zile, necesitand administrare subcutanata
la fiecare 6 luni, in timp ce anticorpii monoclonali, care
blocheaza PCSK9 circulant, necesita administrare la
fiecare 2-4 saptamani. ZILEBESIRAN, un siARN aflat in
prezent in dezvoltare pentru tratamentul hipertensiunii,
vizeaza angiotensinogenul (ANG). Cand este administrat
trimestrial, zilebesiran reduce ANG circulanta cu 90% la 3
luni si scade tensiunea arteriala cu >10 mmHg. [European
Heart Journal, 2022 Aug 25, ehac461]

e In perioadele de aport redus de oxigen (adic& ischemie),
inima isi Tmbunatateste stocarea de glicogen si se bazeaza
din ce In ce mai mult pe glicoliza pentru o productie de
energie mai eficienta din punct de vedere al oxigenului,
rezultand o preferinta pentru carbohidrati fata de acizi grasi
pentru furnizarea de energie. Aceasta este o caracteristica
definitorie a metabolismului energetic cardiac antenatal
hipoxic. Interesant este ca reprimarea anumitor gene
poate readuce inima adultului la aceasta stare metabolica,
numita model genetic fetal. Rezistenta la insulina reduce
semnificativ. disponibilitatea  glucozei intracelulare,
promovand dezvoltarea fibrozei si a apoptozei. Cresterea
oxidarii grasimilor si reducerea dependentei excesive
de glucoza previne remodelarea si creste eficienta
miocardica, posibil prin restabilirea flexibilitatii metabolice/
homeostaziei. [European Heart Journal; 2022: 2549-2561]

e Efectul protectiv cardiovascular al cafeinei se realizeaza
prin reducerea sintezei si secretiei hepatice de PCSKO.
[Nature communications, Feb 2022]

e Suplimentarea cu vitamina D si vitamina K2 nu a
influentat progresia stenozei aortice la pacientii varstnici
cu scor de calcificare valvulara peste 300 AU. [Circulation
Volume 145, May 2022. in contrast, suplimentarea cu
calciu + vitamina D se asociaza cu o supravietuire mai
redusa si o rata mai mare de protezare valvulara la pacientii
cu stenoza aortica usoara si moderata. [Heart. Published
Online, April 2022]

e Guta este asociata cu un risc crescut de evenimente
cardiovasculare, iar la barbatii cu guta fara antecedente de
boala cardiovasculara, riscul cardiovascular a fost mai mic
la cei care au primit allopurinol si au avut niveluri serice
de urmat in tinta terapeutica, in contrast cu colchicina
care a fost asociatd cu un risc crescut de evenimente
cardiovasculare.[New Zealand, BMJ Medicine, 2022]




