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Hipertensiunea la varstnic
Varsta chiar poate fi doar un numar!

Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara

1. INTRODUCERE:

Hipertensiunea arteriala esentiala (HTAE) reprezinta o
provocare pentru sistemele medicale din intreaga lume. Fiind
in acelasi timp un factor de risc cardiovascular foarte potent,
dar si o conditie morbida aceasta atrage dupa sine un lant
de complicatii, care induc deprecierea functiei cordului si a
viabilitatii peretelui vascular. Insuficienta cardiaca (IC) este
afectarea finala comuna a maladiilor cardiace evolutive si
care se prezintd actualmente ca o limita, adesea dificil, de
impins de catre stiintele medicale. Din punct de vedere
epidemiologic, la nivel mondial, OMS estimeaza ca HTAE
afecteaza aproximativ 1 miliard de oameni, dar dintre care
doar 54% sunt diagnosticati, 42% primesc tratament si
finalmente, doar 21% Tsi controleaza valorile tensionale ['l.
La nivel national, studile SEPHAR au aratat ca incidenta
HTAE este in plina crestere, iar prevalenta acesteia este de
aproximativ 45.1%. Din numarul total de hipertensivi, 51.9%
sunt tratati cu cel putini doua clase de antihipertensive 2.

2. PREZENTAREA CAZULUL:
a. ISTORIC MEDICAL

Pacient In varsta de 84 de ani, cunoscut cu boala
cardiaca ischemica, aritmie extrasistolica ventriculara
si supraventriculara, boalda neurocognitiva majora de
etiologie vasculo-degenerativd, se prezinta in Clinica
de Recuperare Cardiovasculara a Institutului de Boli
Cardiovasculare Timisoara pentru sindrom asteniform cu
fatigabilitate marcata si dispnee inspiratorie la eforturi de
intensitate medie.

b. EXAMEN CLINIC

Examenul obiectiv la internare a decelat un pacient
normoponderal, activ, cu o stare generala buna. Aparatul
respirator prezinta un torace normal conformat, ampliatii
respiratorii simetrice, freamat pectoral normal tranmis,
murmur vezicular prezent bilateral, fara raluri supraadaugate
decelabile  stetoacustic. Aparatul cardiovascular se
caracterizeaza printr-o arie precordiala de aspect
normal, soc apexian in spatiul V intercostal stang pe linia
medio-claviculara, zgomote cardiace ritmice, fara sufluri
supraadaugate, pulsuri periferice prezente, tensiunea
arteriala (TA) de 140/85 mmHg, frecventa cardiaca (FC)
de 72 batai/minut (b/min). Examinarea abdomenului a
evidentiat un abdomen suplu, mobil cu respiratia, nedureros
spontan si la palpare, ficat la rebord si loje renale libere.

Medic rezident: Bogdan-Mihai LOLESCU
Coordonator: Prof. Dr. Simona Ruxanda Dragan

c. STRATIFICAREA RISCULUI

Stratificarea  riscului  aparitiei  unui  eveniment
cardiovascular in urmatorii 10 ani a fost apreciat prin
scorul Smart risk I Astfel, In baza datelor anamnestice,
a istoricului si a examenului obiectiv, riscul actual al
pacientului se aprecia la aproximativ 71.8%.

Conform recomandarilor Ghidului ESC 2021 de preventie
a bolilor cardiovasculare in practica clinica s-a utilizat
scorul de risc SMART in vederea estimarii beneficiilor
aduse de optimizare a strategiei de tratament.

d. INVESTIGATII PARACLINICE

Electrocardiograma de repaus efectuata la internare
evidentiaza ritm sinusal, alura ventrciulara (AV) de 65 b/
min, ax electric deviat la stanga, unde T negative in DIll
si aplatizate in aVF si 2 extrasistole ventriculare unifocale
izolate.

Probele biologice definesc criteriul biologic al
dislipidemiei, avand colesterolul total 239 mg/dL (valori
normale: 100-220 mg/dL), LDL 144 mg/dL( valori
normale: 10-130 mg/dL), HDL 30 mg/dL (valori normale
33-88 mg/dL). Disfunctia miocardica este obiectivata
prin valori crescute ale NT-pro-BNP, fiind de 561.9 pg/
mL (valori normale: 0-450 pg/mL). Istoricul recent
(investigatiile biologice din ultimele 6 luni) si cuantificarea
actuala a functiei renale (creatinina serica si estimarea
filtratului glomerular - eRFG-ul = 51 mL/min/1.73 m»?)
demonstreaza prezenta bolii cronice de rinichi.

Pe monitorizarea holter ECG pe 24 de ore s-a observat
ca pacientul este Im ritm sinusal cu perioade de ritm
jonctional asimptomatic, FC medie de 52 b/min; asociat,
prezinta rare extrasistole ventriculare polifocale izolate.

Ecocardiografia transtoracica (TTE) a evidentiat
un ventricul stang hipertrof cu predominanta septului
interventricular, asociind o functie sistolica globala la
limita infericara (FEvs 51%, GLS -15.2%) cu zone de
hipocontractilitate anterioara si inferioara (Fig. 1) si o
disfunctie diastolica de tip | (Fig. 2). De asemenea, s-a
mai observat o ectazie de aorta ascendenta (3.75 cm),
fara obiectivarea unor complicatii de tip disectie, fald de
disctie, tromboza. Se observa, de asemenea, valvulopatii
degenerative la nivelul valvelor mitrale si aortice (insuficienta
mitrala gradul I, respectiv insuficienta aortica gradul ).
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Fig. 1. TTE care evidentiaza o hipocontractilitate antero-inferioara.
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Fig. 2. TTE - calcularea velocitatilor la nivelul valvei mitrale si a
septului prin "tissue doppler".

e. DIAGNOSTIC POZITIV

S-au stabilit ca diagnostice principale: insuficienta
cardiaca clasa NYHA |l cu fractie de ejectie pastrata si
valoare crescuta a NT-pro-BNP, sindrom coronarian cronic

cu ischemie miocardica silentioasa cu tulburare complexa
de ritm si hipertensiuna arteriala esentiala gradul |, stadiul
Il, risc aditional foarte inalt; boala cronica de rinichi stadiul
G3b KDIGO; dislipidemie aterogena.

f. TRATAMENT

Tratamentul s-a bazat pe cei 2 piloni recomandati in
actualul ghid de insuficienta cardiaca cu actualizarile
ulterioare I in conditia insuficientei cardiace cu fractie
de ejectie pastrata si valoare crescuta a NT-pro-BNP.
De asemenea, s-a initiat terapia cu atorvastatind si
nitroglicerind retard pentru dislipidemia si sindromul
coronarian cronic asociat, iar profilul tensional a fost
medicat printr-o asociere de inhibitor de enzima de
conversie, blocant al canalului calcic, un diuretic de ansa
si antialdosteronic.

Aplicand aceste terapii indicate anterior, la 0 a doua
evaluare a riscului cardiovascular prin scorul Smart risk,
s-a observat o reducere considerabila de aproximativ
34.7% din riscul initial de 71.8%.

3. DISCUTII:

Desi cazul prezentat anterior nu se pretinde a fi unul
cu o0 un grad ridicat al complexitatii, trebuie notat ca
intregul proces fiziopatologic subiacent, are ca punct de
plecare varsta Tnaintata a pacientului. Sistemul nervos
vegetativ simpatic (SNVS) are o potenta crescuta in randul
pacientilor de vérsta a treia, iar prin actiunile acestuia, apar
majoritatea modificarile degenerative cardiovasculare,
cauzatoare ulterior de HTA si IC. In acest sens, afectarea
coronariana secundara hiperactivitatii SNVS, antreneaza la
randul ei dezvoltarea insuficientei cardiace prin mecanism
ischemic ©,

Seridicaintrebarea privind conduita terapeutica optimain
cazul acestor pacienti, care dincolo de profilul hipertensiunii
arteriale, asociaza si patologie neurodegenerativa cu risc
crescut de cadere si o activitate a SNVS crescuta. Astfel,
o posibila abordare ar fi prin initierea terapiei cu agonisti
de receptori imidazolinici, care intr-un studiu recent s-au
dovedit a fi eficienti, in ciuda nepozitionarii lor ca fiind in
primele linii de tratament 7118,
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Prezentare de caz

Finalul fericit al unei aritmii ventriculare

Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca

Introducere:

Extrasistolele ventriculare se numara printre cele mai
frecvente aritmii cardiace, iar o incarcatura aritmica de
peste 20% poate fi asociatda in mod independent cu
cardiomiopatia aritmica. Ablatia cu cateter s-a dovedit a
fi mai eficienta decéat terapia medicamentoasa la pacientii
care prezinta extrasistole ventriculare monomorfe, rata de
succes fiind de 80-95% [

Prezentarea cazului:

Pacient in varsta de 46 de ani, fost fumator, s-a internat
in clinica noastra acuzand palpitatii si scaderea tolerantei
la efort.

Tn ceea ce priveste istoricul medical, acesta dateaza din
urma cu 10 ani, cand pacientul a suferit un infarct miocardic
(IM) acut cu supradenivelare de segment ST, in teritoriul
inferior, fiind revascularizat prin angioplastie percutana
transluminala cu implantarea a 2 stenturi farmacologic
active la nivelul arterei coronare drepte, cu rezultat
angiografic bun. Cinci ani mai tarziu pacientul a prezentat
restenoza intrastent pentru care s-a efectuat angioplastie cu
balon, post-procedural evoluand cu stop cardiorespirator
prin tahicardie ventriculard, responsiv la manevrele de
resuscitare, cu reluarea la scurt timp a circulatiei spontane.
Doi ani mai tarziu, la monitorizarea Holter ECG/24h,
pacientul prezinta aritmie extrasistolica ventriculara (Fig.
1), cu incarcatura aritmica de 26% in ciuda tratamentului
antiaritmic cu amiodaronad, iar in evolutie la 1 an aceasta
incarcatura se mentine crescuta, la 17%, in ciuda asocierii
amiodaronei cu mexiletin, surprinzandu-se, de asemenea,
si un episod de tahicardie ventriculara nesustinuta (Fig. 2).
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Fig. 1. Electrocardiograma anterior internarii: Extrasistole
ventriculare izolate cu morfologie de bloc de ramura stanga.

Medic rezident: lulia-Denisa Bogdan
indrumator: Dr. Mihai Puiu
Coordonator: Prof. Dr. Dana Pop
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Flg 2. Electrocardiograma anterior interndrii: Tahicardie ventriculara
nesustinuta.

Examenul obiectiv la internare a evidentiat un pacient
cu obezitate (IMC = 30,35 kg/m2), cu stare generala buna,
stabil hemodinamic, TA = 110/70 mmHg bilateral, AV =
57 b/min, zgomote cardiace partial ritmice, sincrone cu
pulsul periferic, murmur vezicular fiziologic prezent la nivelul
toracelui bilateral.

Pe electrocardiograma de repaus efectuata la
internare s-a descris ritm sinusal cu AV = 88 b/min, cu
extrasistole ventriculare izolate, complexul QRS avand
morfologie de bloc de ramura stanga, ceea ce ne sugereaza
originea acestora la nivelul ventriculului drept, aspect similar
cu cele precedente.

Probele de laborator au evidentiat usoara dislipidemie,
iar ecocardiografia transtoracica a decelat VS dilatat
(Fig. 3), cu fractie de ejectie a ventriculului stang (FEVS)
depreciata (40%) — in scadere de la 50% in urma cu 2 ani,
cu akinezia peretelui inferior al VS — fiind aspectul sechelar al
infarctului inferior suferit in antecedente (Fig. 4).
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cazul pacientilor cu FEVS redusa si incarcatura aritmica
de cel putin 10%, cardiomiopatia aritmica ar trebui luata in
considerare ca diagnostic; in cazul acestui pacient disfuntia
sistolica progresiva nu era explicatda pe deplin de catre
boala structurala cardiaca, asadar am considerat-o ca fiind
agravata de existenta aritmiei extrasistolice, considerand
oportun efectuarea ablatiei cu radiofrecventa.

in cadrul procedurii s-a efectuat harta anatomica (Fig.
5) si de activare la nivelul ventriculului drept (Fig. 6), cu
identificarea unei zone de primo-depolarizare la nivel
medioseptal.

Fig. 3. Ecocardiografie transtoracica incidenta apical 4 camere:
ventricul stang dilatat.

m
-
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Fig. 5. Studiu electrofiziologic: harta anatomica la nivelul
ventriculului drept.

Fig. 4. Ecocardiografie transtoracica incidenta parasernal ax scurt:
peretele inferior al VS cu aspect sechelar.

Imagistica prin rezonanta magnetica (RM) cu
substanta de contrast, efectuatda anterior internarii, a
relevat cicatrice la nivelul VS — in teritorul arterei coronare w a s
drepte, cu miocard mult redus in grosime, akinezie de . NA 725 NIA NA NA
perete inferior, infero-septal si infero-lateral si hipoperfuzie
subendocardica cu priza de contrast tardiv transmural, Fig. 6. Studiu electrofiziologic: harta de activare si punctele la
sugestiv pentru miocard non-viabil. nivelul carora s-au aplicat tiruri de ablatie cu radiofrecventa.

S-a stabilit diagnosticul de aritmie extrasistolica
ventriculara cu tendinta la sistematizare. Conform
ghidului ESC pentru Aritmii ventriculare din 2022 ©, in S-au aplicat tiruri de ablatie in aceasta zona, care au dus
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la modificarea morfologiei extrasistolelor ventriculare, posibil
cu modificarea exit-pointului la nivelul VS.

S-a obtinut abord la nivelul VS si s-a efectuat harta
anatomica si de voltaj care a identificat zona de fibroza
la nivelul peretelui inferior si 0 zona de precocitate la nivel
postero-septal-bazal (contralateral fata de zona postero-
septala a ventriculului drept In care ablatia a influentat
ExV) — aplicarea tirurilor de radiofrecventa la acest nivel a
dus la disparitia extrasistolelor, fara recurenta pe parcursul
perioadei de asteptare.

Diagnosticul final la externare a fost cel de Aritmie
extrasistolica ventriculara cu tendinta la sistematizare tratata
prin ablatie cu radiofrecventa a substratului de la nivel septal
Si posibila componenta aritmica a cardiomiopatiei.

Tratamentul medicamentos recomandat a vizat atat
patologia coronariang, cat si patologia aritmica si, nu in
ultimul rand, insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie
depreciata. Astfel terapia medicamentoasa a constat
in: Acid acetil salicilic 756mg 1tb/zi, Sacubitril/Valsartan
24/26mg 2tb/zi, DapaglifloziniOmg 1tb/zi, Metoprolol
succinat 50mg 1tb/zi, Spironolactona 25mg 1tb/zi,
Atorvastatin 40mg 1tb/zi.

in evolutie, la 7 zile post-procedural, pacientul a fost
monitorizat Holter ECG/24h, unde s-a pus In evidenta o
incarcatura aritmica foarte joasa comparativ cu monitorizarile
anterioare, evidentiindu-se extrasistole cu morfologie diferita
fata de cele decelate anterior ablatiei cu cateter (Fig. 7). La
controlul la 2 luni post-ablatie, clinic si ECG — fara recurenta
extrasistolelor, ecocardiografia evidentiind FEVS de 50%, in
crestere de la 40% pre-ablatie.
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Fig. 7. Electrocardiograma la 7 zile post-ablatie: Rare extrasistole
ventriculare izolate cu morfologie diferita fata de cele decelate
anterior.

Discutii si particularitati ale cazului:

Particularitatea acestui caz consta In asocierea de
patologii cardiovasculare multiple la un pacient tanar, insa
cu un rezultat favorabil in urma terapiei, in ciuda existentei
factorilor de prognostic negativ.

Studiile sustin faptul ca, in cazul pacientilor cu
boala cardiaca structurald, ablatia cu radiofrecventa a
extrasistolelor ventriculare conduce la imbunatatirea fractiei
de ejectie, atéat la pacientii cu boala coronariana ischemica
cat sila cei cu cardiomiopatii 4. Similar, utilizarea medicatiei

antiaritmice pentru supresia extrasistolelor ventriculare poate
determina Tmbunatatirea FEVS, amiodarona prezentand
beneficii in studii comparativ cu placebo ©!

LLa pacientii cu cardiomiopatie suspectata a fi cauzata de
existenta extrasistolelor ventriculare frecvente si predominant
monomorfe, ablatia cu cateter reprezintd o indicatie de
clasa I. Tratamentul medicamentos cu antiaritmice ar trebui
luat in considerare atunci cand ablatia cu cateter nu este de
dorit, avand un risc Tnalt sau o probabilitate mare de esec
terapeutic ©,

Factorii care influenteaza succesul acestei proceduri
includ locul de origine — tracturile de ejectie avand cea mai
mare rata de succes, existenta morfologiilor multiple si
absenta captarii tardive a gadoliniumului la RM €.,
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Rolul Loop Recorder-ului in
managementul sincopei aritmice

Spitalul Clinic de Recuperare Cluj-Napoca

Introducere

Sincopa este un simptom frecvent, cu posibile conse-
cinte severe asupra morbi-mortalitatii si calitatii vietii prin
patologia subiacental' Desi pacientii cu sincopa urmeaza
adesea 0 evaluare extensiva, multe dintre investigatii au
rezultat negativ sau neconcludent, diagnosticul etiologic
ramanand incert. In acest context, dispozitivele de moni-
torizarea de lunga durata pot aduce informatii importante
in demersul diagnostic si in orientarea conduitei terape-
utice

Prezentare de caz

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 75 ani, care
se interneaza pentru sincope recurente. Pacientul este
directionat din teritoriu pentru evaluare aritmologica in
contextul decelarii unor pase de tahicardie ventriculara
nesustinuta (TVNS) si fibrilatie atriala (FiA) autolimitata
(sub 30 de secunde).

Din antecedentele personale patologice, retinem afec-
tarea multivasculara cu arteriopatie periferica stadiul 1V,
insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie redusa si diabet
zaharat tip Il.

La internare, pacientul este stabil electric, hemodi-
namic si respirator, cu valori tensionale (TA) crescute
(155/100mmHg), AV 65/min ritmic, fara sufluri cardiace
sau vasculare, puls filiform distal de artera poplitee bila-
teral si leziuni trofice gambiere, pulmonar murmur vezicu-
lar fara raluri, fara semne clinice de congestie. Testul de
hipotensiune ortostatica arata o scadere a TA sistolice
cu 30mmHg imediat dupa trecerea in ortostatism, usor
simptomatica.

Electrocardiografic se inregistreaza ritm sinusal cu alu-
ré ventriculara de 60/min, subdenivelare usoara ST si T
bifazic in teritoriul lateral (Fig. 1). Pe monitor se surprind
extrasistole ventriculare izolate.

Ecocardiografia transtoracica vizualizeaza un ventricul
stang nedilatat (VS), hipertrofiat concentric (sept inter-
ventricula (SIV), perete posterior al VS (PPVS) 16mm), cu
deprecierea moderata a fractiei de ejectie (FE) (40%) prin
hipokinezie In segmentele inferolaterale si un strain glo-
bal alterat, fara a sugera un pattern specific. Interogarea
Doppler la nivelul tractului de ejectie al VS nu pune in
evidenta gradienti presionali semnificativi In repaus sau la
manevra Valsalva.

Medic rezident: Andrei Mihordea
Indrumator: Dr. Gabriel Cismaru
Coordonator Prof. Dr. Dana Pop

Fig. 1. Electrocardiograma de repaus.

Ventriculul drept (VD) este nedilatat, cu functie con-
tractila prezervata; atriul stang (AS) moderat dilatat; fara
valvulopatii semnificative hemodinamic, fara miscare sis-
tolica anterioara a valvei mitrale. Ecografia Doppler caro-
tidian vizualizeaza placi aterosclerotice difuze, fara a rea-
liza stenoze semnificative.

Bilantul biologic arata un nivel usor crescut al NTproB-
NP, fara tulburari hidroelectrolitice si d-dimeri nereactio-
nati.

Monitorizarea Holter ECG/24h a surprins doua episoa-
de de TVNS monomorfa, cuprinzand maxim 10 comple-
xe, episode asimptomatice.

Tindnd cont de tulburarea de cinetica segmentara,
FE depreciata, aritmia ventriculara si ateroscleroza
documentata la nivelul arterelor periferice, am decis
efectuarea coronarografiei. Au fost obiectivate leziuni
aterosclerotice difuze, nesemnificative angiografic, cea
mai importanta fiind la nivelul arterei coronare drepte in
segmentul lll, stenoza de 60%. (Fig. 2)

Am continuat investigatiile prin testul de efort la covor
rulant, test condus pana in treapta a doua de efort, apoi
cu scaderea incarcarii din cauza oboselii si dificultatilor
locomotorii. A fost atinsa o frecventa cardiaca submaxi-
mala (68%). In efort s-au inregistrat relativ mai frecvent
extrasistole ventriculare si un episod de TVNS monomor-
fa (Fig. 3), fara aparitia sincopei. Fara modificari electro-
cardiografice de ischemie inductibila.
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Fig. 2. Angiografia coronariana: a. Artera coronara dreapta

cu stenoza 60% la nivelul segmentului lll. b. Artera coronara
stdnga cu placi aterosclerotice difuze, fara stenoze semnificati-
ve angiografic.
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Fig. 3. Electrocardiograma de efort cu inregistrarea unei pase
scurte de TVNS.

Conduita Terapeutica si Discutii

Bilantul paraclinic descris deschide multiple posibilitati
diagnostice, Insa fara evidentierea unei cauze certe de
sincopa. Astfel, s-a luat In considerare sincopa datorata
hipotensiunii arteriale, cu modificarea corespunzatoare a
terapiei antihipertensive.

Diagnosticul etiologic a inclus si mecanismul cardioem-
bolic, din cauza episoadelor scurte de fibrilatie atriala in
lipsa anticoagularii. Cu toate acestea, initierea anticoagu-
lantului nu s-ar fi justificat pentru FiA autolimitata la cateva
secunde.

Nu in ultimul rand, surprinderea paselor de TVNS pe un
fond de ateroscleroza sistemica si hipertrofia VS semni-
ficativa orienteaza spre sincopa aritmica. Conform reco-
mandarii din ghidul ESC de management al sincopei , s-a
initiat medicatia antiaritmica cu amiodarona si s-a crescut
doza de betablocant. Totodata, ghidul recomanda im-
plantarea de loop recorder (ILR) la pacientii la care evalu-
area initiala nu a stabilit etiologial®. Pe de alta parte, a fost
luata in considerare si implantarea unui defibrilator auto-

mat (DAI) in contextul aritmiei ventriculare. Un argument
suplimentar in favoarea DAI a fost hipertrofia ventriculara
stdnga, care a ridicat suspiciunea de cardiomiopatie hi-
pertrofica, in prezenta unui risc ridicat — scor HCM-risk
SCD calculat de 7.53%. Cu toate acestea, HVS putea
fi explicaté prin valorile tensionale necontrolate pe care
pacientul le-a avut pentru un timp Tndelungat. in acest
context, am ales implantarea unui ILR (Fig. 4), urmand ca
interogarea acestuia sa evalueze eficienta tratamentului
antiaritmic si sa confirme/infirme etiologia aritmica a sin-
copei. Dezavantajul adus de ILR este imposibilitatea de a
efectua RM cardiac, investigatie care ar fi adus informa-
tii suplimentare despre substratul hipertrofiei ventriculare
stangi. In ciuda faptului ca device-ul este RM compatibil,
prezenta sa la nivel parasternal stang produce artefacte
intense proiectate asupra cordului, facand inoportuna ex-
plorarea miocardului prin aceasta modalitate imagistica.

Particularitatea cazului

Prezenta unui cumul de posibilitati etiologice ale sin-
copei a reprezentat o provocare in alegerea conduitei te-
rapeutice adecvate. Desi exista suspiciunea unei cauze
aritmice, s-a preferat implantarea unui ILR in prima etapa
pentru a stabili diagnosticul cert si a evita riscurile aduse
de un DAI.

Fig. 4. a. Kit ILR contlnand un instrument pentru incizie, intro-
ductor si dispozitivul de monitorizare. b. Parametrii de conFig.re
ai ILR: inregistrare fibrilatie atriala >6s (setarea nu este surprinsa
in imagine), tahicardie >8batai si >120/min, bradicardii <30/min,
pauze >2sec. ¢. Aspect dupa implantarea dispozitivului la nivel
parasternal stang. d. Electrograma inregistrata de ILR dupa im-

plantare, cu sensing ventricular 0.30mV. ILR —
recorder.

insertable loop
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Medicamentele antiaritmice de clasa IC (ex. Flecainidasi = | | | .
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Fig. 2. ECG la internare: RS, AV= 75/min, ax QRS intermediar,
PR=120 msec, fara modificari ST-T, fara unda delta.

carea excitabilitatii miocardice si un minim impact asupra
repolizarii (Fig. 1)
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Fig. 1. mecanismul de actiune al antiaritmicelor asupra diferitelor
faze ale potentialului de actiune.

Prezentarea cazului

Pacient in varsta de 20 de ani, sportiv, fara antecedente
personale patologice cunoscute se prezinta in Spitalul
Clinic de Recuperare, sectia cardiologie, in vederea
efectuarii investigatiilor de specialitate. Din punct de
vedere subiectiv, pacientul acuza palpitati cu ritm
rapid, regulat, aparute brusc, fara factor declansator,
simptomatologie debutata cu 2 ani anterior prezentarii
in serviciul nostru. Mentionam faptul ca pacientul a fost
monitorizat prin Holter ECG/24h in alte centre, fara a
decela insa prezenta unei tahiaritmii. Examenul obiectiv
la internare nu constata modificari notabile. Din punct
de vedere biologic parametrii evaluati se afla In limite
normale. Pe electrocardiograma de la internare se
constata RS, AV= 75/min, ax QRS intermediar, PR=120 Fig. 4. TTE, sectiune parasternal ax scurt la nivelul marilor vase.
msec, fara modificari ST-T, fara unda delta. (Fig. 2)
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Fig. 5. TTE: Doppler pulsat la nivelul valvei mitrale —
evidentiaza un flux transmitral normal.

Avand In vedere simptomatologia pacientului am
continuat  investigatile prin  efectuarea  studiului
electrofiziologic. Asadar prin stimulare atriala programta
se induce TPSV cu interval VA scurt (<70 ms; sugestiv
pentru activare concomitenta atriala si  ventriculard)
si secventa de activare atriala retrograda concetrica
(primoactivare in regiunea nodului atrioventricular), aspect
sugestiv pentru TPSV prin reintrare tipica intranodala.
Se Incepe ablatia caii lente a nodului atrioventricular prin
aplicarea de tiruri de radiofrecventa la nivelul triunghiului
Koch posterior, cu obtinerea unui ritm jonctional activ, insa
cu recurenta aritmiei in randuri repetate. De asemenea,
s-au aplicat tiruri de ablatie atat la nivelul acoperisului
sisusului coronar (vizand extensia inferioara stanga a caii
lente), fara succes, cat siin regiunea mid-septald, oprite din
cauza riscului crescut de bloc atrioventricular. Se decide
intreruperea procedurii. La finalul procedurii pacientul a
ramas cu aritmie inductibila. (Fig. 6)
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Fig. 6. studiu electriofziologic cu inducerea tahicardiei paroxistice

supraventriculare prin reintrare tipica intranodala.

Electrocardiograma de control, efectuata, la sfarsitul
procedurii evidentiaza aspect similar cu ECG-ul de la
internare. (Fig. 7)
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Fig. 7. ECG efectuat dupa studiul electrofiziologic si
tentativa de ablatie evidentiaza RS, AV=110/min, ax QRS
intermediar, fard modificari ST-T.

In continuare am decis initierea unui tratament cu un
antiaritmic de clasa IC (Flecainida 50 mg x2/zi). La 2 zile,
electrocardiograma de control evidentiaza RS, AV= 100/
min, ax QRS intermediar, QRS larg (160 msec) cu aspect
de BRD major (BRD) (Fig. 8), motiv pentru care s-a sistat
tratamentul antiaritmic.

Fig. 8. ECG la 48h dupa initierea tratamentului cu Flecainida 50
mg x2/zi : RS, AV= 100/min, ax QRS intermediar, QRS larg
(160 msec) cu aspect de BRD major.

La 24h de la oprirea tratamentului antiaritmic, am
repetat electrocardiograma, observandu-se ingustarea
semnificativa a complexului QRS (Fig. 9), considerand
oportuna reintroducerea medicatiei antiaritmice, nsa in
doza redusa ( Flecainida 25 mg x2/zi). In continuare, in
ciuda reducerii dozei de tratament antiaritmic, se poate
observa o crestere a duratei complexului QRS, cu largirea
suplimentara in efort fizic maximal. (Figurile 10, 11 si 12).

Fig. 9. ingustarea sesmnificativa a complexului QRS la 24h de la
sistarea medicatiei antiaritmice/

Fig. 10. ECG control: sub tratament cu Flecainida 25 mg x2/zi,
RS, AV= 75/min, ax QRS intermediar, BRD minor.

Fig. 11. ECG efecutat la inceputul testului de efort, sub Flecainida
25 mg x2/zi, complex QRS cu aspect de BRD minor.

Fig. 12. ECG efectuat in efort fizic maximal, sub Flecainida 25 mg
x2/zi, se poate observa largirea semnificativa a complexului QRS,
cu aspect de BRD major.
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Pe parcusul internarii pacientul a fost monitorizat Holter
ECG/24h care a inregistrat pe fond de RS, AV max= 133/
min, AV min= 54/min, pase de ritm idiojonctional pasiv,
fara pauze peste doua secunde, fara alte tulburari de ritm
(Figurile 13 si 14).

Fig. 14. Holter ECG/24h: ritm sinusal, AV=75 bpm, alternativ cu
ritm jonctional cu AV= 60 bpm.

Tn evolutie pacientul a prezentat complex QRS ingust, iar
pentru prevenirea recurentei tahiaritmiei s-a optat pentru
tratament cu beta-blocant. (Bisoprolol 2.5 mg 1x/zi)

Discutii

Antiaritmicele din clasa IC, precum flecainida si
propafenona, pot induce largirea complexului QRS
pe electrocardiograma (ECG). Aceste medicamente
inhiba canalele rapide de sodiu, ceea ce incetineste
conducerea impulsurilor electrice in miocard, in special
in tesutul ventricular, dar si la niveul His-Purkinje. Ca
urmare, complexul QRS se largeste, indicand o intarziere
in conducerea ventriculara. Acest efect este accentuat la
frecvente cardiace crescute (efectul de ‘use-dependence’
sau ‘rate-dependence’), astfel incat largirea complexului
QRS devine mai evidenta in timpul tahicardiei, din acest
motiv pacientii trebuie sa efectueze un test de efort
inainte de externare. Daca complexul QRS se largeste
cu mai mult de 25% fata de valoarea de baza (inainte de
administrarea antiaritmicului), exista un risc semnificativ
de toxicitate, ceea ce indica necesitatea opririi medicatiei.
De asemenea, aparitia blocurilor atrioventriculare (BAV)
sau a blocurilor de ramura dreapta sau stanga (BRD
sau BRS) necesita oprirea administrarii medicatiei. De
mentionat faptul ca este mai frecvent aparitia unui bloc
major de ramura dreapta (BRD) decat unul de ramura
stanga (BRS), datorita sensibilitatii mai crescute a ramurii
drepte la inhibarea conducerii electrice, dar si din cauza
structurii sale mai fragile si a faptului c& este mai sensibila
la modificarile de conducere induse de medicamente. Insa
in cazul aparitiei unui bloc major de ramura stanga
(BRS) acesta este mult mai periculos, fiind un semn al unei
intoxicatii mai intese, avand un risc mai mare de aparitie
al unei aritmii ventriculare maligne. Tratamentul In aceste
cazuri de intoxicatie este administarea de bicarbonat de
sodiu.

Ritmul jonctional, alaturi de ritmul atrial inferior si ritmul
idioventricular accelerat, sunt considerate ritmuri benigne
la persoanele tinere. Ritmul jonctional poate aparea in
special la tinerii sanatosi, In special la cei cu o conditie
fizica buna, se poate observa un tonus vagal crescut.
Acest tonus parasimpatic poate incetini ritmul nodului
sinusal, determinand nodul atrioventricular (NAV) sa
preia conducerea ritmului cardiac pentru perioade scurte
de timp, mai ales In repaus sau in timpul somnului. Pe
electrocardiograma undele P sunt absente in cazul ritmului
junctional sau negative in derivatiile inferioare in cazul
ritmului atrial inferior.

Concluzii

Medicatia antiaritmica de clasa IC, cum sunt Flecainida
si Propafenona, poate fi eficienta in controlul tahiaritmiilor
supraventriculare, insa prezinta un risc semnificativ de
largire a complexului QRS prin incetinirea conducerii
impulsurilor electrice. In cazul prezentat, tratamentul
cu Flecainida a indus un bloc major de ramura dreapta
si 0 crestere semnificativa a duratei complexului QRS,
determinand necesitatea ajustarii sau opririi tratamentului.
Monitorizarea atenta prin electrocardiograma si teste de
efort sunt esentiale pentru a evalua impactul medicatiei
asupra conducerii impulsului electric la nivel cardiac. La
sportivi si tinerii sanatosi, ritmul jonctional si alte aritmii
benigne pot aparea tranzitoriu, fiind legate de tonusul vagal
crescut, dar si aceste cazuri necesita o atentie deosebita
pentru a fi diferentiate de situatiile patologice.
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Prezentare de caz

Intre ischemie si anafilaxie - un infarct

miocardic atipic
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Introducere

Sindromul Kounis este considerat a fi un sindrom
coronarian acut mediat imun, relativ rar intalnit, cu
un numar limitat de cazuri descrise in literatura de
specialitate. Avand Tn vedere suprapunerea manifestarilor
caracteristice ischemiei miocardice cu simptomatologia
reactiilor anafilactice, este posibil ca acest sindrom
sa fie semnificativ subraportat sau diagnosticat gresit.
Mecanismele fiziopatologice care conduc la aparitia
sindromului Kounis nu sunt inca pe deplin elucidate; cu
toate acestea, degranularea mastocitelor este considerata
a fi elementul central. Histamina eliberata de mastocite,
actionand la nivelul celor patru categorii de receptori,
poate declansa vasoconstrictie coronariand si activare
plachetard, ambele fenomene jucand un rol critic in
dezvoltarea infarctului miocardic acut.l" Abordarea
terapeutica a sindromului Kounis reprezinta adesea o
adevarata provocare, data fiind interactiunea complexa
dintre disfunctia cardiacd si componenta alergica.
Intérzierea in initierea tratamentului poate agrava dramatic
starea pacientului, ducand la complicatii cu risc vital inalt.[2]
De aceea, diagnosticul precoce, cu idenitificarea etiologiei
si Indepartarea alergenului, precum si tratamentul adecvat
care sa vizeze concomitent ambele patologii subiacente
sunt de o importantd majora. ©

Prezentare cazului

Aducem in atentie cazul unui pacient de sex masculin
in varsta de 68 de ani, fost-fumator (25 PA), diabetic (DZ
tip 2 ADO si insulino-tratat), hipertensiv, dislipidemic,
cunoscut cu arteriopatie obliteranta de membre
inferioare stadiul IIB- care a beneficiat de o procedura de
angioplastie percutana transluminald cu balon la nivelul
arterei poplitei stangi n 2012, actualmente simptomatic
prin claudicatie intermitenta cu perimetru de mers redus <
200 m, dispnee si fatigabilitate marcata la efort moderat.
In plus, pacientul asociaza si patologie pneumologica-
astm bronsic- diagnosticat n 2014 (aflat sub tratament
cu beta2-agonist si corticosteroid inhalatori). Pacientul
efectueaza in urma cu doua luni prezentarii un examen
angio-CT de membre inferioare care obiectiveaza leziune
ocluziva la nivelul arterei femurale superficiale drepte,
ocazie cu care se ridica suspiciunea alergiei la substanta
de contrast iodatd, manifestate prin prurit tegumentar
si criza de astm bronsic. In acest context, pacientul
este adresat Clinicii de Cardiologie a Institutului de Boli
Cardiovasculare ,Prof. Dr. George .M. Georgescu” lasi in
vederea completarii investigatiilor paraclinice si optimizarii

strategiei terapeutice.

Examenul clinic efectuat la momentul internarii a fost
unul lipsit de particularitati: pacient cu stare generala
buna, stabil hemodinamic si respirator- TA= 150/90
mmHg, zgomote cardiace ritmice, FC=90/min, fara
sufluri cardiace supraaddugate, artere periferice slab
pulsatile bilateral, varice hidrostatice la nivelul membrelor
inferioare, euvolemic; stetacustic pulmonar murmur
vezicular fiziologic, Sp0O,=95% in aerul atmosferic; status
supraponderal (IMC=28,3 kg/m?).

Electrocardiograma la internare obiectiveaza ritm
sinusal, AV= 86/min, axa QRS= +40 grade, PR=0,16
secunde, bloc de ramura stanga (nou-diagnosticat),
durata QRS=0,12 secunde, modificari de repolarizare in
teritoriul lateral (subdenivelare ST si unda T negativa in DI,
aVL, V5-V6)- in relatie cu BRS.

Dintre parametrii de Ilaborator se remarca:
hiperglicemia (170 mg/dl), profilul lipidic sub tratament
hipolipemiant cu Atorvastatina 40 mg la domiciliu (Col
total= 194 mg/dl, LDL-Col= 116 mg/dl, HDL-Col= 42 mg/
dl), functia renala corespunzatoare unui eGFR= 65 ml/
min/1.73 m2 (Cr serica= 1,21 mg/dl), sindromul inflamator
nespecific (CRP= 14,6 mg/l, VSH= 57 mm/h, Fibrinogen=
732 mg/dl), hemoleucograma in limite normale.

Ecocardiografia transtoracica releva un ventricul
stang usor dilatat, hipertrofiat concentric, cu functie sistolica
globala redusa (FEVS vol=30%) si disfunctie diastolica tip
I, dilatare de atriu stang (Vol AS indexat= 42 ml/m?), boala
valvulara aortica degenerativa moderata (Vmax= 2,2 m/s,
Dpmax= 20 mmHg, PHT=360 ms, regurgitare aortica grad
1), regurgitare mitrald medie degenerativa.

In urma acestor investigatii preliminarii, coroborand
simptomatologia pacientului cu punerea in evidenta a
disfunctiei sistolice severe de ventricul stang si obiectivarea
blocului de ram stang (fara documentare anterioard), s-a
luat decizia explorarii invazive atat a arterelor coronare
cat si a arterelor membrelor infericare. Tinand cont de
manifestarile specifice unei reactii de hipersensibilitate
la subsanta de contrast pe care pacientul le-a prezentat
odata cu efectuare examenului angio-CT, s-a optat
pentru profilaxia unei posibile alergii prin administrarea
de Hidrocortizon 200 mg i.v anterior interventiei. Se
efecueaza, astfel, procedura de coronarografie prin
abord femural drept, ce nu identifica leziuni semnificative
hemodinamic la nivelul arterei descendente anterioare si
a arterei circumflexe (Fig.1). La injectarea substantei de
contrast in artera coronara dreaptd, se obiectiveaza o
stenoza de severitate 95% in segmentul lll (Fig.2A). La
scurt timp dupa aceasta insa, pacientul instaleaza stop
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cardio-respirator prin asistold. S-au initiat manevrele de
resuscitare: masaj cardiac extern, intubatie oro-traheala
cu ventilatie mecanica Adrenalind si Hidrocortizon i.v.
cu obtinerea ritmului sinusal 110/min. Ulterior pacientul
instaleaza 3 episoade de tahicardie ventriculara reduse
prin 3 socuri electrice externe 150 J. Se initiaza dublu
suport inotrop pozitiv si vasopresor cu Dobutamina si
Noradrenalind, cu obtinerea consecutiva a stabilitatii
hemodinamice (TA= 90/60 mmHg). Se continua procedura
de coronarografie in aceste conditii, iar la injectarea de
control In artera coronarad dreaptd se vizualizeaza leziuni
fara semnificatie hemodinamica (Fig.2B). Post-procedural,
starea pacientului este una critica, fiind intubat oro-traheal
si ventilat mecanic, sub dublu suport inotrop pozitiv, iar
electrocardiografic obiectivandu-se STEMI inferior (Fig.3),
context in care este transferat in Unitatea de Terapie
Intensiva pentru supraveghere si tratament avansat.

Fig.1 Coronarografie: trunchiul comun al arterei coronare
stangi si artera descedenta anterioara- fara leziuni semnificative
hemodinamic; artera circumflexa- vas infiltrat difuz, leziuni fara
semnificatie hemodinamica

%%,

Fig.2 Coronarografie: A. artera coronara dreapta- stenoza de
severitate 95% 1n segmentul Ill (componenta vasospastica); B.
injectarea de control in artera coronara dreapta dupa resuscitare:
fara leziuni semnificative hemodinamic (placa aterosclerotica cu
stenoza 30-40%)
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Fig. 3 Aspectul electrocardiografic post-procedural: STEMI
inferior

Evolutie

Reevaluarea ecocardiografica imediat post-procedural
a obiectivat o depreciere semnificativa a functiei sistolice
a ventriculului stang (FEVS= 15%, ITV LVOT=13 cm). Cu
toate acestea, evolutia ulterioara a fost una favorabilg,
cu corectia dezechilibrelor acido-bazice ( pH= 7,1;
lactat= 47 mg/dl- la momentul admisiei in USTACCQC) si
mentinerea stabilitati hemodinamice sub suport inotrop
cu Dobutamind si Noradrenaling, la care s-au adaugat
Heparina nefractionatd, Nitroglicerind si Metilprednisolon
succinat p.i.v., alaturi de repletie volemica in contextul
sindromului coronarian acut si al reactiei anafilactice la
substanta de contrast iodatd, reusindu-se detubarea
pacientului a doua zi post-procedural. A treia zi post-
infarct, pacientul instaleaza fibrilatie atriald cu alura
ventriculara rapida (Fig.4), motiv pentru care s-a initiat
tratament pentru controlul ritmului cu Amiodarona i.v., cu
obtinerea ritmului sinusal dupa aproximativ 24 h.

Fig. 4 Electrocardiograma: fibrilatie atriala paroxistica, AVM=
108/min (redusa farmacologic)

In plus, pe parcursul interndrii, se inregistreaza un
trend ascendent al valorii creatininei serice pana la 2 mg/
dl, corespunzatoare unui eGFR= 32 ml/min/1.73 m?, cu
amelioarare progresiva sub hidratare corespunzatoare. De
asemenea, importanta de mentionat este si accentuarea
progresiva a sindromului inflamator (cu GA pana la
24.000/mm?3, CRP=202 mg/dl), fara a se inregistra
crestere bacteriana in probele microbiologice recolate
(sputd, uring, cateter venos central), interpretata de catre
medicul specialist de boli infectioase atat In contextul
socului anafilactic, dar si al sindromului coronarian acut,
temporiz&dndu-se initierea antibioterapiei empirice dat fiind
riscul de recidiva In cazul unui pacient posibil plurialergic.

Evaluarea ecocardiografica in dinamica a obiectivat
recuperarea progresiva a functiei sistolice a ventriculului
stang (pana la FEVS=35%), fara complicatii post-infarct,
iar evolutia clinico-biologica a fost favorabila, permitand
externarea pacientului la 8 zile post-proccedural.

Probleme de diagnostic si management al cazului.
Discutii

1. Sindromul Kounis este definit drept coexistenta
ischemiei miocardice acute si a unei reacti de
hipersensibilitate ce implica activarea celulelor inflamatorii
(reactie alergica, anafilactica sau anafilactoida). Sunt
descrise in literatura patru variante de sindrom Kounis:

* Tipul I: pacienti fara factori de risc cardiovasculari si
cu artere coronare epicardice permeabile, la care cascada
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inflamatorie declansata de reactia de hipersensibilitate
determina aparitia vasospasmului coronarian izolat, fara
fenomene trombotice adaugate.

e Tipul ll: pacienti cu boala arteriala coronariana
preexistentd (cunoscuta sau nu), la care mediatorii
vasoactivi eliberati determina vasospasm sau instabilitatea
placii aterosclerotice (eroziune sau rupturd), cu progresie
spre infarct miocardic acut;

* Tipul IlI: pacienti cu boald coronariana preexistenta
cu angioplastie coronariana cu stent in antecedente, care
dezvolta tromboza intra-stent.

* Tipul IV (mai recent descris): asociat cu tromboza
graftului la pacientii cu by-pass aorto-coronarian in
antecedente. BIHELE)

In cazul supus analizei, pacientul, cunoscut cu
predispozitie alergica, ce declara fenomene de
bronhospasm, exacerbare a astmului bronsic si prurit
cutanat dupa administrarea substantei de contrast in
cadrul examinarii angiografice CT (insa fara manifestari
alergice la momentul angioplastiei cu balon efectuate in
2012), dezvolta in cadrul internarii curente soc anafilactic
intra-procedural, la care se adauga infarctul miocardic
acut inferior cu supradenivelare de segment ST (produs
prin  vasospasm coronarian suprapus peste placa
aterosclerotica nesemnificativd hemodinamic)- confirmat
electrocardiografic, coronarografic si biologic (CK-MB= 78
U/, hs-cTni= 1600 ng/ml), incadrandu-se astfel in definitia
sindromului Kounis tip II.

Prognosticul sindromului Kounis depinde de o varietate
de factori, incluzand comorbiditatile asociate si severitatea
reactiei alergice. Datele disponibile in literatura aratd ca
sindromul Kounis tip 2 se asociaza cu un prognostic mai
prost In comparatie cu celelalte forme, intrucat, de cele
mai multe ori, tabloul clinic este dominat de manifestarile
datorate anafilaxiei, ceea ce fac ca diagnosticul de infarct
miocardic sa fie omis sau pus cu intarziere, pacientii
neputand beneficia de explorare coronarografica in timp
util.l! In cazul de fata, contextul clinic- caracterizat prin
stop cardio-respirator brusc instalat intra-procedural la

Evaluarea Cardiologica si Tratamentul
Sindromului Coronarian Acut

Nitroglicerina (p.o. sau i.v.)

Evitarea beta-blocantelor

Blocante ale canalelor de calciu (Verapamil,

Diltiazem)

Evaluarea FEVS si a instabilitatii hemodinamice
. Adresare catre USTACC dacd este indicat

-

injectarea substantei de contrast iodate, cu vizualizarea
leziunii subocluzive la nivelul arterei coronare drepte, alaturi
de un grad inalt de suspiciune privind o reactie alergica,
au favorizat procesul diagnostic. Astfel, s-a intervenit
prompt prin administrarea de corticosteroizi intravenos,
in paralel cu manevrele de resuscitare, ceea ce a facilitat
reversibilitatea vasospasmului coronarian.

In prezent, nu exista indicatii de ghid cu privire la
tratamentul sindromului Kounis, data fiind incidenta sa
redusa. Majoritatea datelor privind gestionarea acestor
pacienti deriva din rapoarte de caz individuale sau din
seriile de cazuri publicate pana la acest moment. In
mod cert insg, tratamentul sindromului Kounis difera
de cel al unui sindrom coronarian acut nonalergic prin
necesarul administrarii de steroizi, antihistaminice si posibil
adrenaling, care sa suprime reactia alergica, alaturi de
tratamentul standard al ischemiei miocardice.® Fassio et al.
au propus un algoritm de tratament al sindromului Kounis
(Fig.5), individualizat pentru fiecare tip In parte, incluzand
strategii terapeutice care sa vizeze ambele mecanisme
fiziopatologice implicate. ¥

Datorita vasospasmului ca mecanism fiziopatologic
central, vasodilatatoarele (nitrati, blocante ale
canalelor de calciu) ar trebui sé& fie considerate o priméa
linie terapeutica.®l In cazul pacientului nostru, s-a
administrat Nitroglicerina i.v. odata ce acesta a fost
stabilizat hemodinamic, insa s-a considerat inoportuna
administrarea de blocant al canalelor de calciu, in
contextul disfunctiei sistolice severe de ventricul
stang. Adrenalina aduce un beneficiu major in ceea ce
priveste reactia anafilactica, insa poate agrava ischemia
miocardica, poate prelungi intervalul QTc si poate induce
vasospasm coronarian si aritmii, in special atunci cand
este administrata intravenos[4], dupa cum s-a observat
si In cazul pacientului nostru.

Tratamentul reactiei alergice in urgents

Tndepértarea factorului declansator
Adrenalina intramuscular
Oxigenoterapie

Repletie volemica

Glucocorticoizi

Blocante ale receptorilor H1

_—

—

Diagnosticarea Sindromului Kounis

Ji

"

3

Tipul ll

Monitorizarea pacientului
Urmarirea unei posibile reactii anafilactice bifazice

—

J [ Tipul Il ]
Dubl3 terapie antiplachetarad
Interventie coronariana percutana

Fig.5 Algoritm de tratament in sindromul Kounis [4]
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2. Asocierea fibrilatiei atriale paroxistice, cu
risc embolic ridicat (scor CHA2DS2-VA= 5), a impus
anticoagularea pacientului, initial cu HGMM, ulterior cu
DOAC (Apixaban 5 mgx2/zi- fara criterii de reducere a
dozei, odatd cu ameliorarea disfunctiei renale). Conform
algoritmului de tratament propus de catre Fassio et al.
(Fig. 5), sindromul Kounis tip Il ar beneficia de dubla
antiagregare plachetara si PCI (care nu a fost necesara
insad in cazul de fatd)“. Ghidul european de management
al sindroamelor coronariene acute din 2023 recomanda
adaugarea unui singur agent antiplachetar in tratamentul
pacientilor cu infarct miocardic acut tratat conservator si
care au indicatie de anticoagulare orala cronica (indicatie
de clasa lla)®. In cazul pacientului nostru, s-a optat pentru
continuarea tratamentului cu inhibitor P2Y12 (Clopidogrel
75 mg/zi) pe care pacientul il urma la domiciliu si evitarea
aspirinei, al carei beneficiu In sindromul Kounis ramane
inca controversat, intrucat poate agrava reactia anafilactica
atat prin hiperproductie de leucotriene cét si prin Insusi
potentialul sau alergenicl! si care este incriminata in
provocarea si respectiv intretinerea vasospasmului
coronarian.

3. Avand in vedere insuficienta cardiaca cronica cu
fractie de ejectie redusa (nou diagnosticatd), s-a intiat
tratament cu iISGLT2, IECA in doza mica (valorile tensionale
reduse nu au permis introducerea ARNI) si antagonist
aldosteronic. Data fiind componenta vasospastica implicata
in producerea infarctului miocardic, care contraindica
tratamentul cu beta-blocante, s-a intrerupt tratamentul cu
Bisoprolol 2,5 mg pe care pacientul il urma la domiciliu.

4.1n ceea ce priveste arteriopatia obliterantd de
membre inferioare, intrucat procedura de angiografie
de artere periferice nu s-a mai putut realiza in acelasi
timp interventional, pacientul rdméne la acest moment
cu indicatie de tratament conservator. In cazul agravarii
simptomatologiei, se va putea lua in considerare reluarea
investigatiei invazive, insa doar cu aviz alergologic si
desensibilizare efectuata in prealabil.

Mesaje cheie

* Desi nu existd criterii diagnostice certe pentru
sindromul Kounis, orice pacient care prezintda semne si
simptome ale unei reactii alergice asociate cu semne
clinice, electrice si biologice sugestive pentru ischemie
miocardica acuta ar trebui diagnosticat cu sindrom Kounis.

* Suspiciunea nalta, diagnosticul rapid si tratamentul
adecvat sunt de o importanta majora.

* Agentii vasodilatatori (nitroglicerina, blocantele de
canale de calciu), corticosteroizii si antihistaminicele
reprezinta prima linie de tratament, in timp ce beta-
blocantele sunt de evitat la acesti pacienti.

* Adrenalina- desi utila In suprimarea reactiei alergice,
precum si In cazul evolutiei nefavorabile spre stop
cardio-respirator, aceentueaza suplimentar vasospasmul
coronarian si implicit ischemia miocardica, asociindu-se de
asemenea cu risc aritmic crescut, astfel incat se impune
administrarea ei doar In cazuri atent selectate.

* Tratamentul antitrombotic urmeaza aceleasi indicatii
ca si in cazul infarctului miocardic acut non-alergic.
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1. INTRODUCERE

Sindroamele coronariene acute (SCA) reprezinta un grup
de afectiuni cardiovasculare cu debut rapid si potential
fatal, cauzate de o reducere brusca a fluxului sanguin
coronarian sau de un dezechilibru intre cererea si oferta de
oxigen, ceea ce conduce la producerea de leziuni asupra
miocardului. Desi etiologia aterosclerotica reprezina cea
mai frecventa cauza a sindroamelor coronariene acute,
exista de asemenea un procent mai mic de cazuri a caror
patogeneza nu implica ulcerarea si tromboza unei placi
aterosclerotice, ci mecanisme diferite si complexe care
necesita o abordare diferita de la caz la caz (Fig. 1) -2 13

Cauze coronariene

= Embolie cororariand

= Disfunclie micravasculard cormnariana
= Spasm coronarian

= Trombozd coronarians

* Punte miocaddica

* Bupturd/Froziune o placi

» Disectic spontand  arters coranan

Cauze cardiace. non-coronafiens

= Traumatism cardiac

= Cardiomiopatie

+ Cardiatoxicilate
Miocardita

= Exercitiu fizic intens

» Cardicmiopatic Takotsubo
= Resplngerea transplantulul

Cauze non-cardiace

= Sindrom de detresd respiratoris acuts
= Reaclil alergice! de hipersensibilitate
= Insuficienth renald in stadiu firal

* Inflamatie

» Fnbole pulmonard

* Sepsis

« Accident vascularcerabral
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Fig. 1 - Cauzele sindromului coronarian acut conform Ghidului
ESC 2023 pentru managementul sindroamelor coronariene
acute!”

Disectia spontana coronariana (SCAD) reprezinta unul
dintre aceste mecanisme, care implica aparitia unui
hematom intramural in spatiul dintre intima si medie, cu
extinderea ulterioara a acestuia atat spre ruptura intimei
si patrunderea fluxului sangvin in spatiul subendotelial cu
aparitia unui dublu lumen, céat si extensia longitudinald in
peretele arterial. Factorii de risc pentru aceasta afectiune
sunt sarcina sau pericada postpartum, vasculitele,
afectiunile primare ale peretelui arterial (displazia
fiboromusculara, diselastoze), tratamentelele hormonale,

tratamentele steroidiene prelungite sau bolile inflamatorii
sistemice, de cele mai multe ori find prima manifestare
a sindromului coronarian acut. Avand o fiziopatologie
complexa si evolutie incertda, imprevizibila, aceasta
patologie poate beneficia de o abordare atat conservatoare

in cazurile in care fluxul coronarian nu este semnificativ

influentat, avand un impact hemodinamic nesemnificativ,
cat si interventionald, in cazurile cu ischemie miocardica
severa sau complicatii ischemice acute 671315 Cazul de
fata prezinta problematica unui astfel de pacient cu evolutie
suprinzatoare si abordare terapeutica individualizata.

2. DATE GENERALE

Prezentam cazul unei paciente in vérsta de 50 de
ani, din mediul urban, cunoscuta cu hipertensiune
arteriala esentiald, sub tratament cu Bisoprolol 2,5 mg/
zi si Perindopril 5 mg/zi. Mai mult, regasim in istoricul
pacientei faptul ca aceasta a urmat proceduri de fertilizare
in vitro la véarsta de 30 ani, dar si tratament cronic cu
anticonceptionale orale.

3. ISTORICUL BOLII S MANAGEMENTUL CAZULUI

Istoricul bolii actuale debuteaza printr-o mare criza
anginoasa, prima din viata, insotita de greata si varsaturi,
pentru care pacienta se adreseaza spitalului teritorial,
unde, electrocardiografic, se obiectiveaza infarct miocardic
postero-inferio-lateral cu supradenivelare de segment ST,
complicat cu stop cardiorespirator prin fibrilatie ventriculara
(Fig. 2) pentru care au fost aplicate 4 socuri electrice
externe, cu restabilirea ritmului sinusal. Ulterior, pacienta
este redirectionata Institutului de Boli Cardiovasculare
LProf. Dr. George |.M. Georgescu” lasi in vederea explorarii
coronarografice, in urgenta.
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Fig. 2 — Fibrilatie ventriculara — strip ECG ambulanta, cu
administrare de socuri electrice externe si restabilire ritm sinusal

in momentul internarii la IBCV lasi, pacienta este
stabila hemodinamic si respirator sub Xilina 6 mi/h p.i.v.
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Electrocardiograma in 12 derivatii descrie ritm sinusal cu
frecventa de 85/min, axa QRS = +30°, supradenivelare de
segment ST 2-3 mm in DII, DII, aVF, V3-V6 (Fig. 3).
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Fig. 3 — Electrocardiograma in 12 derivatii: ritm sinusal, frecventa
cardiaca 85/min, axa QRS = +35°, supradenivelare de segment
ST 3-4 mm in V3-V6 si Dll, DIl si aVF

Din punct de vedere biologic remarcam: sindrom de
citoliza miocardica (CK-MB = 42 Ul, LDH = 482 Ul, TGO
= 71 Ul, hs-cTnl=6200ng/l), sindrom anemic hipocrom,
microcitar (Hb = 10,8 g/dl, Ht = 33,2 %) si dislipidemic
(colesterol total = 203 mg/dl, LDL colesterol = 132 mg/dl),
NTproBNP = 1413 pg/ml, cu restul parametrilor biochimici
si hematologici in limite normale (Tabel 1).

Parametru Rezultat Valori normale
Colesterol total 203 mg/dl 0 - 200 mg/dl
LDL-c 132 mg/dI 0 - 160 mg/dl
HDL -c 46 mg/dl 42 - 98 mg/dI
Trigliceride 125 mg/dl 35— 150 mg/dl
TGP 46 U/L 0-31U/L
TGO 71 U/L 0-31U/L
GGT 40 U/L 7-32U/L
LDH 481 U/L 230 - 460 U/L
CK-mMB 42 U/L 0-25U/L
Glicemie 154 mg/dI 75 - 115 mg/
di
Creatinina 0.88 mg/d 0.5-0.9 mg/di
Clearance creatinind | 76 ml/min/1,73
m2
Uree 35 mg/dl 10 - 50 mg/dl
Na 137 mmol/l 135 - 148
mmol/I
K 3,9 mmol/| 35 - 51
mmol/I
Acid uric 3.98 mg/dl 2.4 -5.7 mg/dl
CRP 6,1 mg/dl 0 -5 mg/dl

Globule albe 11600 / mm3 | 4.000-10.500 /
mm3

Globule rosii 5.780.000 /|2.200.000 -

mm3 5.400.000 /

mm3

Hemoglobina 10,8 g/di 12.5-16 g/dI

Hematocrit 33,3 % 37-47 %

Trombocite 248.000 / mm3 | 150.000 -
450.000 / mm3

Fibrinogen 267 mg/dl 160 — 500 mg/
dl

IP 94 % 70-175%

INR 1.03 0.76 - 1.24

Fier seric 88 mg/dl 37-145 mg/dl

Tabel 1. — Parametri biologici

Evaluarea ecocardiografica a obiectivat un ventricul
stang nedilatat (VTDVS = 98 ml, VTSVS = 50 ml) cu functie
sistolica usor redusa (FEVSvol = 48 %), cu hipokinezia
peretelui postero-inferior in 1/3 apicala, 1/2 apical SIV si
apex si un strain sistolic global longitudinal al ventriculului
stang (GLS) redus, cu o valoare de -12,6 %. De asemenea,
ventriculul drept cu dimensiuni normale si functie sistolica
longitudinala pastrata (TAPSE = 23 mm, S'VD = 14 cm/s),
fara a fi identificate valvulopatii semnificative hemodinamic
si pericard normal (Fig. 4).

Fig. 4 — Ecocardiografie transtoracica - (A - GLS=-12,6%, B —
apical 4 camere, apical 2 camere si apical 3 camere, C — s’VD =
12 cm/s, D - TAPSE = 29 mm)

Avand in vedere tabloul clinic al pacientei, la scurt timp
dupa admiterea In USTACC, se opteaza pentru evaluarea
coronarografica. Astfel, la momentul examinarii, se
obiectiveaza disectia spontana a arterei descendente
anterioare in segmentul lll ce realizeaza o stenoza de




6

@) VIATRIS

severitate 60-70% a lumenului, cu flux TIMI 3 in distalitate,
fara alte leziuni semnificative hemodinamic la nivelul arterei
circumflexe, coronare drepte sau trunchiului comun.
Astfel, se considera leziunea ca fiind cauzata de aparitia
unui hematom intramural in spatiul dintre intima si medie
in contextul disectiei, la momentul respectiv optandu-
se pentru tratament conservator, in absenta imagisticii
intracoronariene si avand in vedere prezenta fluxului
coronarian TIMI 3 in distalitate, cu monitorizare indeaprope
in USTACC a pacientei (Fig. 5).
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Fig. 7 - Algoritm practic pentru imagistica intravasculara la
pacientii cu sindrom coronarian acut conform Ghidului ESC 2023
pentru managementul sindroamelor coronariene acute ")

La 48 de ore post-procedural, pacienta acuza durere
retrosternala de intensitate mare, aparuta post-mictional,
insotita de valori tensionale crescute de pana la 180

Fig. 5. LAD - aspect sugestiv de disectie spontana cu mmHg, moment la care se efectueaza ECG (Fig. 8) care
stenozarea lumenului de severitate 60-70%; Trunchi comun obiectiveaza supradenivelare de segment ST 4 mm in DII,
indemn; LCX si CD fara leziuni semnificative hemodinamic Dlll, aVF si V2-V6 si unde T negative in DI si aVL.

Tratament conservator Revascularizare
RO R e e 5 gile Interventie coronariand percutanati By-pass aortocoronarian
Monitorizare in spital pentru 3-5 zile : (pCl) pe Daci PCI nu este fezabila sau daci existp disectis
x trunchiului comun cu extensie spre artera

Phe preferat daci este fezabila
F descendentd anterfoard sifsau circumilexi

:

Aspirina (nedeterminat), clopidogrel (1 luna fara PCI, 12 luni pentru PCl), beta-blocant (nedeterminat)

Follow-up medicina vasculara Follow-up cardiologie Recuperare cardiaca
Screening pentru displazie fibromusculara si alte arteriopatii Supravegherea recurentelor
Evaluare boli de tesut conjunctiv Reevaluare imagisticd in funclie de simptome Indiferent de statusul functional de bazi
Consiliere genetic Controlul tensiunii arteriale

Fig. 6 - Principii de managment al disectiei spontane
coronariene adaptat dupa Nicole P. et al®
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Astfel se opteaza pentru tratamentul interventional
: si se practica angioplastie coronariana percutanata
bbb b 1 0 1 F i fransluminald cu 2 stenturi active farmacologic la nivelul
b b S e Ele et . . ~arterei descendente anterioare in segmentul Il si Il

: i I i Electrocardiograma in 12 derivatii post angioplastie releva:
ritm sinusal, frecventa cardica 75/min, axa QRS = +35°,
persistenta supradenivelarii de segment ST 2 mm in V2-
V6 si 1 mm DIl, DIll, aVF (Fig. 11).

Fig. 8 - Electrocardiograma in 12 derivatii: ritm sinusal, frecventa i - i : ; ;
cardica 60/min, axa QRS = + 35°, supradenivelare de segment s SRR SEEE: pdns fasas JRESy SaSHE

ST de 3-4 mmin V2-V6, DII, DIll, aVF, de 1 mmin V1 siunde T Aoy ; :

negative in DI si aVL EoiaNpEaaE R R Reass R RE R SRHRR Anh

Reevaluarea ecocardiografica in urgenta obiectiveaza
o fractie de ejectie a ventriculului stang de 48% cu

hipokinezie severa SIV apical, apex, perete inferior Fig. 11 - Electrocardiograma in 12 derivatii post PTCA: ritm
sl lateral, cu find lama de |'Ch'd pericardic dispusa sinusal, frecventa cardica 75/min, axa QRS = +35°, persistenta
cirumferential de 3-4 mm (Fig. 9). supradeniveldrii de segment ST 2 mm in V2-V6 si 1 mm DII,

Dill, avF

La reevaluarea ecocardiografica observam o fractie de
ejectie a ventriculului stang de 52 %, cu hipokinezie usoara
a apexului si a tuturor celorlalti pereti in 1/3 apicala, dar si
o fina lama de lichid pericardic dispusa circumferential, cu
grosime maxima 5 mm anterior de cavitatile drepte (Fig.
12).

Fig. 9 — Ecocardiografia transtoracica — A — sectiune apical 4
camere, B — PSAX - fina lama de lichid pericardic de 4-5 mm
dispusa circumferential

Avand in vedere aspectul electrocardiografic si

ecocardiografic, se decide reevaluare coronarografica
in urgenta, moment in care este obiectivata progresia
disectiei din segmentele Il si lll al arterei descendente
anterioare si ocluzia vasului (Fig. 10).

- e _ >

Fig. 12 — Ecocardiografia transtoracica la externare — FEVSvol =
52%, A - PLAX, B,C - apical 4 camere, D — PSAX - fina lama de
lichid pericardic de 1-2 mm dispusa circumferential

3. EVOLUTIE $I TRATAMENT

Astfel, ne aflam in fata unei paciente tinere, fara
antecedente cardiovasculare semnificative, dar cu
un istoric de fertilizare in vitro si utilizare prelungita a
anticonceptionalelor orale, factori de risc care nu sunt
intotdeauna asociati cu SCAD, dar care pot juca un rol
important in contextul patologic.

Evolutia bolii la aceastd pacienta pune in evidenta
complexitatea fiziopatologica a SCAD si necesitatea
Fig. 10 — Examen coronarografic — progresia leziunii de la nivelul unei abordari terapeutice rapide si personalizate, inclusiv
arterei descendente anterioare catre ocluzionarea vasului monitorizarea atenti si reevaluarea constanti a deciziilor
terapeutice, In functie de schimbarile rapide ale starii
clinice. Acest caz subliniaza importanta unei diagnosticari
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corecte si rapide a disectiei spontane coronariene, precum
si necesitatea unei abordari terapeutice individualizate,
de la tratament conservator la necesitatea tratamentului
interventional, cu evolutia fulminanta si surprinzatoare a
acestui tip de sindrom coronarian acut.

Evolutia pacientei pe parcursul spitalizarii a fost favorabila,
fara complicatii, cu mentinerea stabilitati hemodinamice
si respiratorii. La externare, pacienta va urma tratament
cronic cu: Ticagrelor 90 mg x 2/zi, Acid acetilsalicilic 75
mg/zi, Atorvastatina 80 mg/zi, Dapaglifiozin 10 mg/zi,
Bisoprolol 5 mg/zi, Ramipril 10 mg/zi si Spironolactona 25
mg/zi.

4. DISCUTII

Din punct de vedere clinic, disectia coronariana
spontana (SCAD) poate fi dificil de diagnosticat din
cauza simptomelor asemanatoare cu cele ale infarctului
miocardic sau ale anginei instabile, iar pacientul poate
prezenta ECG normala sau doar cu modificari subtile.
Din acest motiv, SCAD este adesea subdiagnosticata, iar
managementul sau necesitd o abordare individualizata, cu
un echilibru intre tratamentele conservatoare si interventiile
invazive. Recunoasterea precoce a acestei afectiuni este
esentiala pentru prevenirea complicatiilor pe termen lung si
Tmbunatatirea prognosticului pacientuluit'?),

Cauzele exacte ale SCAD nu sunt complet intelese,
insd mai multi factori sunt implicati in patogeneza
acestei afectiuni. In primul rénd, tulburarile de colagen
si disfunctiile structurale ale peretelui arterial sunt factori
predispozanti importanti. Pacientii cu afectiuni genetice
precum sindromul Ehlers-Danlos sau sindromul Marfan au
un risc crescut de SCAD, datoritd defectelor in structura
tesutului conjunctiv, care slabesc peretele arterial. De
asemenea, hipertensiunea arteriala poate cauza stres
mecanic pe arterele coronare, favorizand disectia. Un alt

factor semnificativ este utilizarea substantelor recreative,
cum ar fi cocaina sau alte stimulante, care pot provoca
spasm arterial si cresterea tensiunii in artere, ceea ce
contribuie la aparitia disectiei. Graviditatea reprezintd, de
asemenea, un factor de risc important, mai ales in al treilea
trimestru, cand cresterea semnificativa a fluxului sanguin si
modificarile hormonale (in special cresterea estrogenului)
pot afecta integritatea peretelui arterial. Femeile tinere,
in special cele cu antecedente de sarcini multiple, sunt
deosebit de vulnerabile la aceasta afectiune. Alte conditii
de risc includ diabetul zaharat, dislipidemia si inflamatia
sistemica, acestea putand interfera cu metabolismul
celular si integritatea vaselor de sange 2212191,

Tratamentele de fertilizare in vitro reprezinta de asemenea
un factor de risc asociat. FIV implica administrarea de
hormoni pentru stimularea ovariana (in special estrogen
si progesteron), iar aceste modificari hormonale pot juca
un rol semnificativ in dezvoltarea SCAD [8]. Estrogenul
administrat pentru stimularea ovariana creste cantitatea
hormonilor circulanti, iar aceste doze mari de estrogen
pot afecta structura si elasticitatea arterelor coronare prin
reducerea productiei de colagen ce duce la slabirea fibrelor
elastice ale peretelui arterial cu o predispozitie mai mare
pentru disectie ©.

Anticonceptionalele hormonale, in special cele care
contin estrogen si progesteron, sunt o alta sursa de risc
pentru SCAD. Desi riscul este mic, studiile sugereaza ca
utilizarea pe termen lung a anticonceptionalelor hormonale
poate contribui la disectia coronariana spontana, in
special Tn randul femeilor tinere ['%. Anticonceptionalele
hormonale, prin cresterea nivelurilor de estrogen din
organism in combinatie cu alti factori de risc, pot
vulnerabiliza arterele cu producerea ulterioaréd a disectiei.
In plus, anticonceptionalele pot induce cresteri ale tensiunii
arteriale, ceea ce presupune un stres suplimentar asupra
arterelor coronare ',

FACTORI DE RISC

DESCRIERE

SEXUL FEMININ

SCAD este mult mai frecventa la femeile tinere, avand o prevalenta de aproximativ 90% in
randul pacientilor cu SCAD.

PERIOADA POSTPARTUM SCAD este mai frecventa In perioada postpartum, cand exista modificari hormonale
semnificative, inclusiv cresterea nivelului de estrogen.
SARCINA Tn timpul sarcinii, fluxul de sange si modificarile hormonale pot slabi peretele arterial, crescand

riscul de disectie coronariana spontana.

FERTILIZAREA IN VITRO (FIV)

Tratamentele de fertilizare in vitro (FIV) sunt asociate cu o crestere a riscului de SCAD, posibil
datorita schimbarilor hormonale induse prin administrarea de estrogeni si progesteron pentru
stimularea ovariana.

ESTROGENII (TRATAMENT

Utilizarea de estrogeni, fie in cadrul tratamentelor hormonale pentru infertilitate, fie ca terapie

HORMONAL) hormonala de inlocuire (HRT), poate slabi peretii arteriali si poate creste riscul de SCAD.
ANTICONCEPTIONALELE Tratamentul cu anticonceptionale hormonale, care contine estrogen si/sau progesteron, este
HORMONALE asociat cu un risc crescut de SCAD, mai ales la femeile tinere, din cauza efectelor hormonale

asupra elasticitatii arteriale.

AFECTIUNI GENETICE (SINDROAME
GENETICE)

Conditii precum sindromul Ehlers-Danlos, sindromul Marfan si displazia fioromusculara
(FMD) pot duce la slabirea peretelui arterial, facandu-l mai predispus la rupturi spontane.

DISPLAZIA FIBROMUSCULARA (FMD)

O afectiune a arterelor care afecteaza structura si elasticitatea peretelui arterial in special in
randul femeilor tinere.

HORMONII (EXCES DE ESTROGEN)

Nivelurile crescute de estrogen, mai ales in perioada de sarcina sau la utilizarea
contraceptivelor hormonale, pot slabi structura peretilor arteriali si creste riscul de SCAD.

STRESUL FIZIC INTENSIV

Activitatile care implica efort fizic extrem (de exemplu, ridicarea greutatilor mari, exercitii
intense) pot creste presiunea arteriala si poate duce la disectii spontane ale arterei coronare.
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STRESUL EMOTIONAL ACUT

Evenimentele de stres emotional semnificativ sau alte traume psihologice au fost corelate cu
SCAD, desi mecanismul exact nu este complet inteles.

HIPERTENSIUNE ARTERIALA (HTA)

Tensiunea arteriala crescuta poate pune presiune suplimentara pe peretii arteriali,
contribuind la riscul de rupere sau disectie a acestora.

ATEROSCLEROZA CORONARIANA

Desi SCAD nu este cauzata de placi de aterom, prezenta aterosclerozei poate slabi peretele
arterial, facandu-l mai predispus la disectie.

BOLI AUTOIMUNE SI INFLAMATORII

Afectiuni precum lupusul eritematos sistemic (LES) sau artrita reumatoida pot afecta peretii
arteriali, favorizand disectiile spontane prin inflamatia cronica a vaselor de sange.

INFECTII' VIRALE SAU BACTERIENE

Infectiile care afecteaza sistemul cardiovascular sau peretele arterial pot contribui la aparitia
SCAD, prin procese inflamatorii care afecteaza integritatea arterelor.

TOXINELE $I SUBSTANTELE
RECREATIONALE

Consumul de droguri stimulante, cum ar fi cocaina, poate creste presiunea arteriala si poate
precipita disectia spontana a arterelor coronare.

Tabel 2. Factorii de
coronariene [0 10,11 14,13, 15]

risc ai disectiei spontane

5. PARTICULARITATEA CAZULUI

Cazul prezentat evidentiaza o pacienta tanara care
se adreseaza in regim de urgenta la spitalul de pe raza
domiciliului pentru 0 mare criza anginoasa, prima din viata,
expresie clinicd a unui infarct miocardic postero-inferio-
lateral cu supradenivelare de segment ST soldat cu stop
cardiorespirator prin fibrilaie ventriculara. Particularitatea
cazului o reprezinta caracterul atipic al sindromului
coronarian acut care la evaluarea coronarografica se
dovedeste a fi o disectie coronariana spontana de artera
descendenta anterioara de severitate 60-70% in segmentul
lll, dar cu flux coronarian in distalitate TIMI 3. Conform
recomandarilor de Ghid, dar in absenta posibilitatii realizarii
imagistice intracoronariene se considera leziunea ca fiind
cauzata de aparitia unui hematom intramural in contextul
disectiei coronariene, motiv pentru care se opteaza pentru
tratament conservator, cu monitorizare in USTACC. O alta
particularitate a cazului a fost evolutia spontana, la 48
de ore spre disectie coronariana cu obstructie a arterei
descendente anterioare, cu un flux TIMI O ceea ce a
condus mai departe la decizia de revascularizare in urgenta
cu 2 stenturi active farmacologic cu rezultat final optimal
cu un flux TIMI 3 in distalitate. Acest scenariu subliniaza
importanta recunoasterii factorilor de risc neconventionali
si a gestionarii medicale prompte in situatii critice.

6. MESAJE CHEIE

* Rolul hormonilor in patogeneza SCAD: Influenta
hormonilor, cum ar fi estrogenii, asupra vaselor de sange
este un factor de risc semnificativ, mai ales in contextul
tratamentelor hormonale si al sarcini. Pacienta se
incadreaza intr-o categorie cu risc ridicat, avand in vedere
prevalenta de aproximativ 90% a SCAD in randul femeilor
si legatura cu utilizarea tratamentelor hormonale, precum
contraceptivele si procedurile de fertilizare in vitro (FIV).
Desi nu exista mentiuni despre afectiuni genetice in acest
caz, sindroamele genetice precum displazia fioromusculara
ar putea fi investigate in astfel de contexte ['% 1

* Importanta diagnosticarii  diferentiate si
managementul de urgenta: SCAD poate prezenta
simptome similare cu alte sindroame coronariene, ceea ce
impune o atentie sporita pentru diagnosticarea corecta si
evitarea subdiagnosticarii.

* Angiografia coronariana ca metoda de referinta:
Desi alte metode imagistice pot fi utile, in absenta acestora,
angiografia raméane standardul pentru diagnosticarea
SCAD, oferind detali esentiale despre extensia si
severitatea disectiei.

* Provocarile tratamentului conservator: Alegerea
tratamentului conservator trebuie facuta cu precautie,
deoarece evolutia imprevizibila a disectiei poate
necesita interventii suplimentare. Astfel, Tn cazul de fata,
managementul initial conservator a fost ales in baza
simptomatologiei initiale si a evaluarii coronarografice
ce a obiectivat disectia spontana a arterei descendente
anterioare in segmentul lll ce realizeaza o stenoza de
severitate 60-70% a lumenului, dar cu flux TIMI 3 in
distalitate, astfel optandu-se pentru tratament conservator.

* Acest caz evidentiaza de asemenea provocarile
in alegerea unui tratament conservator versus unul
interventional. Astfel, avand in vedere reaparitia durerii,
modificarile electrocardiografice si evolutia fulminanta spre
ocluzia lumenului, decizia de a trece de la tratamentul
conservator la interventie a fost justificata.

* Importanta educatiei pacientului: Pacientii si
medicii trebuie sa fie constienti de riscurile si semnele
SCAD, mai ales in cazul celor expusi unor factori de risc
cunoscuti, pentru a asigura interventia rapida.

* Recuperarea si monitorizarea post-SCAD:
Planurile de recuperare trebuie sa includa nu doar
monitorizarea fizica, ci si sprijinul emotional, esential
pentru pacientii tineri afectati. Astfel, este necesar un
plan de recuperare care sa ia in considerare si aspectele
psihosociale, avand in vedere impactul emotional al unui
eveniment cardiac la o pacienta tanara;

* Legatura cu factorii de risc specifici: Utilizarea
hormonilor si implicatile vasculare: Administrarea de
estrogeni si progesteron este cunoscuta pentru efectele
sale asupra elasticitatii arteriale. Acest caz subliniaza
importanta unei evaluari detaliate inainte de initierea
terapiei hormonale, mai ales In cazurile de tratamente
pentru infertilitate;

* Nevoia de cercetare suplimentara: Existd o
necesitate clara de cercetari mai ample pentru a intelege
mai bine factorii de risc si mecanismele patogenice
implicate in SCAD.

Cazul evidentiaza necesitatea uneiintelegeri mai profunde
a SCAD ca afectiune complexa, legata de factori genetici,
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hormonali si fiziologici unici. Diagnosticarea si gestionarea
acestei afectiuni impun o abordare multidisciplinara care
include cardiologie, medicina interna si, in cazurile legate de
fertilizare si hormoni, endocrinologie si ginecologie. Astfel,
pentru pacientii cu factori de risc identificabili, o abordare
preventiva si o monitorizare riguroasa pot contribui
semnificativ la reducerea incidentei si la imbunatatirea
prognosticului pe termen lung.
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(@SN Prezentare de caz

Ruptura spontana de arc aortic cu
dezinsertie a arterei subclavii stangi
solutionata prin abord hibrid

! Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara, Roméania
2 Universitatea de Medicina si Farmacie ‘Victor Babes’ Timisoara, Facultatea de

Medicina

1. Introducere

Ruptura spontana a aortei toracice este o patologie rara,
parte din grupul heterogen al sindroamelor aortice acute,
care apare in absenta unor factori cunoscuti precum
anevrismele, disectiile, infectiile, inflamatiile, traumatismele
sau tulburarile tesutului conjunctiv . Desi rara, aceasta
afectiune este amenintatoare de viata, necesitand un
diagnostic rapid si interventii chirurgicale si/sau percutane
prompte pentru salvarea pacientului ?°, Dezinsertia
arterei subclavii stangi este o complicatie si mai rard, care
agraveaza prognosticul si complica procesul de reparare
[4]. Prezentam cazul unui barbat de 50 de ani cu ruptura
spontand a arcului aortic si dezinsertia arterei subclavii
stangi, gestionat printr-o abordare hibrida, constand in
bypass aorto-carotidian bilateral, implantare percutana
de stent-graft la nivelul arcului aortic si inchiderea arterei
subclavii stangi prin embolizare cu ,coil”. Acest articol
discuta, de asemenea, situatia acestei conditii in literatura
de specialitate, diversele modalitati de tratament si
subliniaza importanta unor abordari preventive si de
diagnostic mai bune pentru pacientii cu risc ridicat.

1.1 Prezentare de caz

Consimtamantul informat scris a fost obtinut de la
pacient.

Prezentam cazul unui barbat de 50 de ani, fumator cronic
Si obez, fard antecedente medicale relevante, cu exceptia
diabetului zaharat tip 2 si a hipertensiunii arteriale, care
s-a prezentat cu dureri precordiale iradiate interscapular,
de intensitate variabila, asociate cu o tuse iritativa si
hemoptizie, cu 3 zile nainte de internarea intr-un spitalul
judetean de urgenta. Examinarea clinica nu a evidentiat
semne patologice. Electrocardiograma a obiectivat
tahicardie sinusala, fara alte modificari, iar ecocardiografia
cardiaca a fost in limite normale. In schimb, bilantul
biologic a decelat valori negative ale troponinei | de inalta
sensibilitate, functii hepatica si renala in limite normale, un
sindrom inflamator caracterizat prin leucocitoza neutrofila
(17,180/mmd) si proteina C reactiva crescuta (110 mg%).

Suspiciunea de sindrom aortic acut a condus la
efectuarea unei angiografii tomografice computerizate
(ATC), care a evidentiat o dilatare anevrismala a portiunii
initiale a arterei subclavii stangi, partial trombozata, cu
diametrul transversal maxim de 69 mm si diametrul cranio-
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caudal de 58 mm, cu infiltratii edematoase si 0 cantitate
mica de lichid reactiv adiacent sacului anevrismal, posibil
suprainfectat. In acest contextul, s-a initiat tratamentul
antibiotic intravenos, constand in Ceftriaxona 1 g *2/zi
si Vancomicina 1 g*2/zi, pacientul fiind ulterior transferat
la Clinica de Chirurgie Cardiaca a Institutului de Boli
Cardiovasculare Timisoara. Dat fiind ca starea pacientului
era hemodinamic stabild, nu s-a intervenit de urgenta,
acesta fiind internat in sectia de Terapie Intensiva pentru
monitorizare continua, in timp ce echipa multidisciplinara
(Heart Team) a analizat strategia optima de tratament.
Intre timp, s-a repetat ATC, cu evaluarea suplimentara
a vascularizatiei membrului superior stang, pentru a
determina fezabilitatea unei abordari interventionale prin
artera brahiala. A doua examinare a evidentiat ruperea
arcului aortic si disinsertia completa a arterei subclavii
stangi la 9 mm distal de insertia arterei carotide comune
stangi, in ciuda parametrilor hemodinamici stabili si a unui
nivel al Hb de 12 g/dL.

In Fig.1 se poate observa discontinuitatea de la nivelul
arcului aortic, cu extravazarea substantei de contrast, in
cadrul primei ATC realizate in serviciul de urgenta. Fig. 2 si
3 extrase din a doua ATC, confirma ruptura arcului aortic
cu dezinsertia arterei subclavii stangi.

Fig. 3: ATC Deginserti

Fig. 1. ATC Ruptura a arcului sorlic,
arterei subclavii stangi

dezinsertie 4 artered suclavii stangi,
colectie hemoragica mediastinala

; % " e gl
dezinsertie a artered suclavii stangi,
colecte hemoragica mediastinala

Dupa o analiza detaliata de catre echipa multidisciplinara,
s-a decis abordarea unui tratament hibrid in trei etape.
Prima interventie a constat in bypass aorto-carotidian
bilateral cu o proteza bifurcata de Dacron de 16/8/8 mm,
cu insertie de la aorta ascendenta la arterele carotide
comune bilateral. A doua etapa a implicat implantarea
endovasculara a unui stent-graft la nivelul arcului aortic,
extins pana in aorta descendenta. A treia si ultima etapa a
constat ininchiderea arterei subclavii stangi prin embolizare
cu ,coil”, efectuata prin abordul arterei brahiale stangi.

Singurul eveniment nedorit, dar previzibil, a fost
inchiderea arterei vertebrale stangi impreuna cu artera
subclavie, din cauza proximitatii locului de insertie.
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Fig, 6; Angiografie artera subclavie
stanga dezingerata medial &i
extravazare de substanta de contrast

Fig 4; Angiografie arc sortic :
cu extravazares substantei de
contrast la locul rupturii

stent-graft aporitionat |a
nivelul arcului aortic

Fig. 4 si 5 din timpult procedurii de angioplastie a arcului
aortic surprind extravazarea substantei de contrast de la
locul rupturii si ulterior stent-graftul corect pozitionat la
acest nivel. Fig. 6 reda o imagine din timpul angiografiei
arterei subclavii stangi prin abord brahial stang cu
dezinsertia portiunii proximale si extravzarea substantei de
contrast de la acest nivel.

Postoperator, pacientul a fost transferat pe Terapie
Intensiva cu initierea terapiei antitrombotice triple (Aspirina,
Clopidogrel si Enoxaparind) pentru o durata totala de 7 zile.
A dezvoltat fibrilatie atriala cu raspuns ventricular rapid,
tratatd prompt prin cardioversie chimica cu Amiodarona
intravenos. Persistenta sindromului inflamator in contextul
unei pneumonii acute a dus la continuarea tratamentului
antibiotic cu Ceftriaxona si Vancomicina intravenos pentru
o durata totala de 14 zile, cu raspuns favorabil.

Tare-¢ T o
Fig. 7 : Angiografic artera subclavie stanga post
embolizare cu ,coil” si ocluzie completa la locul
uplurii

Fig 8 :Angiografie arc aortic : cu stent-graft

correct pozitionat fara extravazare de
substanta de contrast la locul rupturii

Fig. 7 surprinde ocluzia arterei subclavii stangi post
embolizare cu ,coil”, iar fig. 8 arteriografia arcului aortic la
final de procedura, punand in evidenta absenta extravazarii
substantei de contrast.

Debutul postoperator al unei tuse productive si
persistenta ralurilor la auscultatie au impus introducerea
terapiei inhalatorii cu beta-2 agonisti si corticosteroizi, in
contextul unui BPOC nou diagnosticat.

Pacientul a fost externat la 9 zile dupa procedura, cu
un ATC de control care a aratat un stent-graft patent al
arcului aortic, bypassul aorto-carotidian, fara extravazare
de substanta de contrast si un hematom rezidual de
aproximativ 8 x 7,2 cm, localizat in mediastinul superior
stang, adiacent arcului aortic, cu artefacte metalice interne
(fire de cateter din artera subclavie stanga). Artera subclavie
stdnga nu era vizualizabila de la origine, cu o usoara
reinjectare distala la nivelul arterei axilare. Artera vertebrala
stanga prezenta un flux clar, vizibil la aproximativ 6,5 cm
deasupra arcului aortic.

Fig. 10: ATC de control : ugoard
reinjectare distali la nivelul arterer
axilare, fara colaterale evidentiabile

Fig. 9: ATC de control : stent-grafi corect pozitionat
la pivelul arcului gortic, fam extravazare de substanta

de contrast sau complicatii post-procedurale

Fig. 9 reda un cadru din ATC de control la o luna post-
operator, evidentiind corecta pozitionarea a stent-graftului,
fara extravazare de substanta de contrast sau complicatii
post-procedurale, iar fig. 9 surprinde o usoara reinjectare
distala la nivelul arterei axilare, fara colaterale evidentiabile.

In ciuda ocluzii arterei subclavii stangi, pacientul nu a
prezentat semne de ischemie a membrului superior stang.
La externare, terapia antitrombotica tripla a fost redusa la
Aspirina si Acenocumarol, cu tintirea unui INR intre 2-3.

La 5 zile dupa externare, pacientul a suferit un accident
ischemic cerebral tranzitoriu, raportand un INR scazut
din cauza nonaderentei la tratament. Drept urmare,
Acenocumarolul a fost inlocuit cu Apixaban 5 mg *2/zi.

Evaluarea la o luna a evidentiat un pacient asimptomatic,
cu mobilitate normala a membrului superior stang si fara
semne de ischemie.

2. Discutie

1.2 Etiologia, factorii de risc si preventia rupturii
spontane a aortei toracice

Aproximativ 50 de rapoarte de caz si serii mici de cazuride
ruptura spontana a aortei toracice (STAR) au fost publicate
incepand cu anul 1961, confrom unui review din anul 2021
@, Yokoyama si colaboratorii descriu boala aterosclerotica
drept factor comun in cele 18 cazuri analizate in articolul
lor 7, Malyshev si colaboratorii identifica, de asemenea,
ateroscleroza ca principala cauza a STAR, enumerand
ulcerul aterosclerotic penetrant, neurofibromatoza de tip |
si necroza mediala chistica (CMN) drept cele mai frecvent
raportate contexte clinice 8,

Datorita dinamicii crescute a sarcinii, care amplifica
stresul asupra peretelui aortic, si faptului ca sarcina induce
degenerarea aortei prin anomalii de elastina mediate
de estrogen In media aortica in perioadele peripartum
si postpartum, au fost observate cazuri de STAR cu o
frecventa mai mare in comparatie cu populatia generala
(5.6]

Un alt factor de risc bine cunoscut si important este
reprezentat de hipertensiunea arteriala ©. In ultimii ani,
rigiditatea arteriala a fost, de asemenea, asociata cu
prezenta diabetului zaharat ¥), Mai mult, rigiditatea arteriala
s-a demonstrat a creste riscul de disectie acuta a aortei si
de rupturd, fiind propuse mai multe modalitati imagistice
(cum ar fi rata de deformare aortica si imagistica Doppler
tisulara) pentru o evaluare mai precisa a pacientilor cu risc
crescut 19,

Pacientul nostru prezenta hipertensiune arteriala si
diabet zaharat de tip 2, fara alte patologii sau factori de
risc cunoscuti asociati cu STAR.

1.3 Particularitati tehnice

Cazul nostru prezintd mai multe particularitati. in primul
rand, se remarca contrastul intre severitatea defectului
si statusul hemodinamic stabil al pacientului, datorat
in principal hemoragiei care a fost continuta de trombul
voluminos format in mediastin—un aspect raportat anterior
in literatura ', In al doilea rand, dezinsertia completa
a arterei subclavii stangi, in proximitatea ostiului arterei
vertebrale stangi, a adaugat o complexitate considerabila
cazului. Conform Ghidurilor ESC din 2014 pentru Boli
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Aortice (cel mai recent publicat in momentul realizarii
procedurii), in cazul unei abordariendovasculare cu stent-
graft, este necesara o zona de ancorare de minimum 2 cm,
atat proximal, céat si distal fata de defect!". In cazul nostru,
aceasta ar fi implicat ocluzia arterei carotide comune
stangi. Ca solutie, s-a realizat bypassul aorto-carotidian
bilateral pentru a permite o acoperire completa si sigura
a leziunii.

In ceea ce priveste inchiderea arterei subclavii stangi,
erau posibile doua variante endovasculare: utilizarea unui
dispozitiv de tip Amplatzer vascular plug sau tehnica de
embolizare cu ,coil”. Am preferat ultima varianta datorita
disponibilitatii locale '4. Riscul evident de ischemie acuta
iatrogena a membrului superior a fost unul asumat, avand
pregatit un bypass aorto-subclavian secundar ca solutie
de urgenta. Din fericire, o astfel de interventie nu a fost
necesara, in ciudainchiderii arterei vertebrale stangi, care se
afla foarte aproape de locul defectului. Acest efect nedorit
ar fi putut fi evitat probabil prin utilizarea unui plug arterial,
chiar dacé plasarea unui astfel de dispozitiv ar fi fost la fel
de provocatoare din acelasi motiv. Inchiderea chirurgicala
directa a arterei subclavii stangi ar fi putut reprezenta o
alta metoda de a proteja artera vertebrala stanga pentru
a facilita o irigare corespunzatoare a membrului superior
stang, asa cum a fost descris anterior in literatura '3,

In cazul nostru, totusi, aceasta manevra ar fi necesitat
circulatie extracorporeala pentru o disectie sigura a
hematomului, care, impreuna cu trombul inconjurator, era
cel mai probabil singura modalitate prin care hemoragia
fusese continuta. Avand in vedere riscul ridicat al unei
astfel de interventii in cazul nostru, o inchidere percutanata
separata a arterei subclavii a parut cea mai buna optiune.

In ciuda riscurilor si a absentei unei surse colaterale
evidente, pacientul nu a prezentat ischemie a membrului
superior stang, cu mobilitate pastratd. Asa cum s-a
mentionat anterior, ATC de control a relevat o usoara
reinjectare distala la nivelul arterei axilare.

1.4 Repararea clasica versus cea hibrida a STAR

Kavanagh si colaboratorii au publicat in 2021 un articol
care evalueaza abordarea clasica versus abordarea
hibrida in gestionarea STAR, incluzdnd un studiu clinic
in desfasurare, doua studii nepublicate si doua recenzii
sistematice. In contextul acestor date insuficiente,
abordarea chirurgicala clasica ramane standardul de aur,
desi repararea hibrida prezinta rezultate potential favorabile
[14]

Cazul nostru, rezolvat printr-o metoda hibrida cu rezultate
bune, reprezinta o marturie in sprijinul dezvoltarii viitoare in
acest domeniu.

3. Concluzie

Desi extrem de rara, ruptura spontana a aortei toracice
trebuieluatain considerare printre cei trei piloni ai sindromului
aortic acut (disectia aortica, hematomul intramural si
ulcerul aortic penetrant), deoarece nediagnosticata are
consecinte tragice, in timp ce un diagnostic prompt poate
avea un prognostic optimist.

Cazul nostru complex de ruptura spontana a arcului
aortic cu dezinsertia arterei subclavii stangi demonstreaza
beneficiile unei abordari hibride, catre care opinia generala
pare sa se indrepte. In cele din urma, capacitatile predictive
ale conceptelor precum rigiditatea arteriala ar trebui

explorate in continuare pentru a facilita o evaluare mai
buna a pacientilor cu risc ridicat de a dezvolta sindroame
aortice acute.
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Resincronizarea cardiaca prin stimularea
sistemului de conducere

Institutul de Boli Cardiovasculare Timisoara, Romania

Introducere

Resincronizarea cardiaca reprezinta metoda terapeutica
optima pentru pacientii cu insuficienta cardiaca, fractie de
ejectie redusa si bloc major de ramura stanga, care raman
simptomatici in ciuda terapiei medicamentoase maximale.
Aceasta terapie are ca efect restabilirea sincronismului
cardiac, inducerea remodelarii cardiace si imbunatatirea
functiei sistolice a ventriculului stang .

Asadar, prezentam cazul unei paciente in varsta de 67
de ani, fara antecedente heredo-colaterale semnificative,
care se interneaza in clinica noastra acuzand dispnee si
fatigabilitate la efort de intensitate redusa.

In ceea ce priveste antecedentele personale
patologice, pacienta era cunoscuta cu cardiomiopatie
dilatativa de etologie non-ischemica, angiocoronarografia
efectuata Tn anul 2017 evidentiind artere coronare fara
leziuni. Asociat, aceasta prezinta bloc major de ramura
sténga, hipertensiune arterialda esentiala gradul Ill cu risc
cardiovascular foarte inalt si diabet zaharat tip 2 insulino-
necesitant.

Examenul obiectiv la internare a evidentiat o pacienta
cu constitutie hiperstenica, cu stare generala buna, TA
stg= TA dr= 100/80 mmHg, FC= 80 b/min, zgomote
cardiace ritmice, suflu holosistolic de intensitate IV/VI in
focarul mitral, murmur vezicular prezent simetric bilateral,
fara raluri traheo-bronsice adaugate, Sa= 97% in aerul
atmosferic, ficat palpabil la rebordul costal.

Electrocardiograma efectuata la internare a relevat
ritm sinusal, bloc major de ramura stanga cu o durata a
complexului QRS de 160 ms, fara alte modificari patologice

(Fig.1).
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Fig. 1. Electrocardiograma la internare.

Ecocardiografia transtoracica a decelat un ventricul
sting sever dilatat (VID= 320 ml) (Fig. 2a), global
hipokinetic, cu o functie sistolica sever alterata (FEVS=
20%), cu 0 miscare de rocking apical vizualizata in incidenta
apical 4 camere, o regurgitare mitralda severa degenerativa
si prin dilatare de inel (Fig. 2b), o regurgitare tricuspidiana
medie functionala si hipertensiune pulmonara secundara
probabilda (Vmax= 3.48 cm/s, PSAP= 60 mmHg).

Medic Rezident: Dr. Debora-Delia Anutoni
Coordonator: Sef de Lucrari Dr. Cristina Vacarescu

Fig. 2. Ecocardiografie trastoracica - incidenta apical 4
camere: a. ventricul stang dilatat, VTD= 320 ml; b. Doppler-ul
color la nivelul valvei mitrale evidentiaza regurgitarea mitrala
severa.

De asemenea, s-a evidentiat prezenta asincronismului
mecanic cardiac, atat atrioventricular prin obtinerea
unei valori sub 40% a raportului dintre durata diastolei
si durata intregului ciclului cardiac (Fig. 3a), precum si
a asincronismului interventricular (un interval mecanic
interventricular de 57 ms — Fig. 3 c-d). Totodata s-a
observat o miscare paradoxala a septului interventricular
inspre cavitatatea ventriculului stang in sistola, urmata
de miscarea acestuia in sens opus la contractia peretelui
lateral, definita ca flash septal. lar aditional, valoarea dp/dt
sub 700 mmHg/s indica o disfunctie sistolica importanta a
ventriculului stang (Fig. 3b).

Fig. 3. a. Doppler pulsat la nivelul valvei mitrale - durata
umplerii ventriculului stang, durata totala a ciclului cardiac; b.
Doppler continuu la nivelul valvei mitrale - dp/dt = 560 mmHg/s;
c. Doppler pulsat la nivelul valvei aortice - timpul de preejectie
aortica; d. Doppler pulsat la nivelul valvei pulmonare - timpul de
preejectie pulmonara.

Mentionam faptul ca pacienta raméane simptomatica
in ciuda tratamentului medicamentos cronic urmat la
domiciliu cu Sacubitril/Valsartan 24/26 mg 2x1cp/zi,
Dapaglifiozin 10 mg 1cp/zi, Carvedilol 6.25 mg 2x1cp/zi,
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Spironolactona/Furosemid 50/20 mg 1cp/zi, Atorvastatina
20 mg 1cp/zi.

Conform Ghidului Societatii Europene de Cardiologie
pentru stimulare cardiaca si terapie de resincronizare
cardiaca din anul 2021, pacienta prezinta indicatie de
clasa |, nivel de evidenta A pentru implantul unui stimulator
cardiac triplucameral, in vederea terapiei de resincronizare
cardiaca !,

Dupa multiple tentative de canulare a sinusului coronar,
se identifica cu dificultate originea acestuia si se reuseste
avansarea unui ghid de angioplastie, insa nu se reuseste
avansarea sistemului de canulare- angulatie la 90 de grade
a sinusului coronar, posibil valva la ostiumul acestuia.
Se reia de multiple ori procedura de canulare, insa la
fiecare tentativa nu se reuseste avansarea tecii in sinusul
coronar si materialele se deplaseaza. Intraprocedural,
pacienta dezvolta bloc atrioventricular total indus mecanic,
persistent in ciuda administrarii de Atroping, facand
necesar in final implantul unui stimulator cardiac bicameral,
cu evolutie post-procedurala favorabila.

in aceste conditii, se ia in discutie upgrade-ul ulterior la
un stimulator triplucameral fie prin plasarea undei sonde
epicardice la nivelul ventriculului stang, fie prin stimularea
sistemului de conducere, in cazul de fata optandu-se
pentru cea de-a doua varianta.

Dupa aproximativ 2 luni, pacienta revine in clinica,
realizandu-se resincronizarea cardiaca prin stimularea
sistemului de conducere, respectiv printr-o stimulare

selectiva a ramului stang (Fig. 4), aceasta avand mai
multe avantaje comparativ cu stimularea hisiana. Printre
acestea enumeram aria mai mare pentru plasarea sondei
de electrostimulare, praguri mai mici pentru obtinerea unei
stimulari eficiente, durata mai lunga a bateriei stimulatorului
cardiac .

Fig. 4. a. Sonde de electrostimulare prezente la nivelul atriului

stang, septului interventricular (sistem de conducere) si apexul

ventriculului drept; b. Ecocardiografie transtoracica: sonda de
electrostimulare fixata la nivelul septului interventricular.

Pe electrocardiograma efectuata post-implant s-a
obtinut un ritm electrostimulat DDD 60 b/min, cu prezenta
unei Rin V1, V2 sia undei Qin V5, V6, iar complexele QRS
negative in DII, DIl si aVF denota faptul ca stimularea s-a
realizat la nivelul fascicolului posterior la ramului stang (Fig.
5a).

Fig. 5. a. Electrocardiograma post terapie de resincronizare
cardiaca prin stimularea ramului stang; b. Regurgitarea mitrala
post-resicronizare cardiaca.

De asemenea, evaluarea ecocardiografica post-
resicronizare cardiaca a evidentiat disparitia asicronismului
cardiac, disparitia miscarii de rocking apical, a flash-ului
septal, dar si 0 usoara ameliorare a regurgitarii mitrale (Fig.
5b).

Discutii

Desi terapia de resincronizare cardiaca prin stimulare
biventriculara este o tehnica utilizata de aproximativ doua
decenii, in ultimii ani a luat amploare o0 noua tehnica-
resincronizarea prin stimularea sistemului de conducere.
Aceasta se realizeaza prin plasarea unei sonde cu fixare
activa in aria sistemului de conducere intrinsec, realizandu-
se astfel o stimulare cardiaca fiziologica.

Cu toate ca in momentul de fata lipsesc date legate de
gestionarea acestor pacienti pe termen lung (de exemplu
extractia sondeiin cazuri de endocardita infectioasa), totusi
noi studii care au comparat resincronizarea cardiaca clasica
cu cea prin stimularea ramului stang au obtinut rezultate
promitatoare in cazul celei din urma. Resincronizarea
cardiaca prin stimularea ramului stang este non-inferioara
atat In ceea ce priveste rata de succes a procedurii,
reducerea duratei complexului QRS, imbunatatirea fractiei
de ejectie a ventriculului stang, cét si in cazul ratei de

super-responders, fiind chiar mai mare in cazul acesteia
“ (5]

In concluzie, resincronizarea cardiaca realizata prin
intermediul sistemului de conducere intrinsec, datorita
modului fiziologic de stimulare, reprezinta probabil viitorul
in ceea ce priveste stimularea cardiaca.
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Revenirea la activitate sportiva a atletilor

cu aritmii

Facultatea de Medicina, "Lucian Blaga" Sibiu

Sportivii reprezintd o populatie particulara in ceea
ce priveste patologia cardiaca. La acest grup unic,
remodelarea electrica si structurala semnificativa a inimii,
care rezultd Tn mod adaptativ din activitatea fizica intensa,
poate determina reale provocari in a discerne intre
modificarile fiziologice aparute si dezvoltarea unor stari
patologice. Subdomeniul cardiologiei in cadrul medicinei
sportive a crescut In amploare tocmai datorita acestor
aspecte. Mai mult, mentinerea activitatii fizice are un rol
esential pentru sportivii de performanta, ca parte integranta
a identitati si bunastarii lor. Din aceste considerente,
evaluarea comprehensiva a sportivilor cu afectiuni cardiace
trebuie sa contina printre obiectivele scontate si urmarirea
posibilitatii intoarcerii la activitate fizica.

Printre cele mai ,zgomotoase” afectiuni cardiace se
regasesc cele aritmice, cu manifestari clinice care variaza
de la palpitatii la sincopa si inclusiv la moarte cardiaca
subita. Acestea pot aparea in cadrul, sau pot fi chiar
precipitate de un eveniment sportiv. major, si produc
frecvent un rasunet important atat in domeniul sportului
cat si cel al cardiologiei. Interactiunea intre activitatea
fizica si patologia aritmica este una foarte complexa. Sub
umbrela larga a termenului de ,atlet” intra o populatie care
in fapt poate fi foarte eterogena: de la tragatorul de tir
sportiv la participantul la triatlon etc. In ceea ce priveste
gradul si tipul de expunere la suprasarcind, incarcatura
poate fi de diferite grade privind caracterul static sau
dinamic, cu rasunet variabil asupra remodelarii cardiace
si al potentialului aritmic. Aceasta eterogenitate sta de
altfel la baza motivului pentru care studiile cu esantioane
mari sunt relativ rare in ceea ce priveste atletii cu tulburari
de ritm. Cu toate acestea, datele culese pana acum,
permit formularea unei serii de recomandari cu privire la
intoarcerea la activitatea sportiva a atletilor cu tulburari
de ritm. O scurta trecere in revista a acestor recomandari
poate fi sistematizata in functie de patologiile identificate
sau de manifestarile principale ale acestora, astfel:

MOARTEA CARDIACA SUBITA, ARITMIILE
EREDITARE SI DEFIBRILATOARELE IMPLANTABILE

Poate ca cea mai dramatica manifestare clinica a unei
patologii aritmice este moartea cardiaca subita. Bilantul
diagnostic in urma unui astfel de eveniment este unul
exhaustiv si cuprinde o serie larga de examinari ce Tncep
inca in faza de prespital. De la primul contact cu examenul
clinic si anamnestic, cu documentarea temeinica a
medicatiilor si suplimentelor administrate precum si a
incarcaturii heredocolaterale si personale fiziologice ori
patologice, urmate in succesiune rapida de explorarea
electrocardiogafica, ecocardiografica si  biologica,
complexitatea investigatiilor efectuate poate avea un
caracter progresiv si poate include angiocoronarografia,
studiul electrofiziologic sau RMN-ul cardiac, dupa
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caz. Scopul este de a decela cauza subiacenta mortii
cardiace subite, fie aceasta una structurala, precum o
cardiomiopatie hipertrofica obstructiva sau o afectare
ischemica, una de origine toxicologica ce poate aparea
in cadrul consumului anumitor stupefiante, ori datorata
unor patologii ereditare cu manifestari preponderent
electrice. Din aceasta ultima categorie fac sindromul QT
lung, tahicardia ventriculara polimorfa catecolaminergica
, sindromul Brugada si sindromul QT scurt. Deciziile de
revenire la activitate sportiva sunt specifice fiecareia dintre
aceste entitati:

1) Sportivii cu sindrom de QT lung ar trebui sa evite
factorii declansatori, precum dezechilibrele electrolitice
si temperaturile extreme, iar tratamentul de fond include
in mod uzual administrarea de beta-blocante. In mod
particular insd, aceasta terapie poate influenta capacitatea
de efort, ceea ce impune titrarea foarte atenta a acestei
terapii. In caz de intolerantd, denervarea simpatica
cardiaca stanga poate fi o alternativa viabila de tratament.

2) La sportivii cu tahicardie ventriculara polimorfa
catecolaminergica, cei asimptomatici, cu teste de efort
negative, pot reveni la activitatea sportiva, in timp ce
sportivii simptomatici au recomandarea de tratament
cu beta-blocante, eventual In combinatie cu flecainida.
Si In acest caz denervarea simpatica cardiaca stanga
poate fi utilizata Tn cazul in care terapia medicamentoasa
influenteaza performantele sportivilor.

3) Pentru sindromul Brugada este esentiala evitarea
factorilor declansatori cunoscuti, iar intoarcerea la activitate
sportiva este in general permisa daca nu se obiectiveaza
dovezi ale unui risc crescut de aritmii maligne.

4) Pentru sindromul de QT scurt se recomanda din
nou evitarea dezechilibrelor electrolitice, iar ca terapie se
poate utiliza tratamentul cu chinidina.

In toate cazurile, decizile de intoarcere la activitate
sportiva trebuie luate Tmpreuna cu pacientul, dupa
evaluarea exhaustiva a riscului implicat, cu urmarirea
regulata si gestiunea individualizata a fiecarui atlet, cu
scopul de a le asigura siguranta in timpul participarii la
activitati sportive.

Pentru acei sportivi care au suferit un episod de moarte
cardiaca subita, terapia este in mare parte similara cu
cea a populatiei generale, cu anumite amendamente
datorate faptului ca deciziile terapeutice trebuie sa ia in
considerare si impactul tratamentului asupra performantei
sportive. De asemenea, revenirea la sport dupa un stop
cardiac necesita confirmarea faptului ca etiologia acestui
eveniment a fost identificata si tratata corespunzator. La
sportivii care necesita un defibrilator implantabil, revenirea




la sport poate fi luata In considerare in functie de impactul
bolii subiacente, de caracteristicile clinice si de tipul de
sport, iar elementele legate de tehnica operatorie (precum
localizarea dispozitivului) trebuie sa tina cont de potentialul
impact asupra revenirii la activitate sportiva. Post-implant
se impune o pericada de asteptare de 4-6 saptamani
in caz de implantare primara sau de 2 saptamani dupa
inlocuirea sursei. Parametrii dispozitivului  implantabil
trebuie sa fie optimizati pentru a evita socurile inutile,
iar atletii purtatori de astfel de dispozitive trebuie supusi
unui test de efort, In conditii cat mai apropiate celor de
performanta sportiva maxima, pentru a evalua aparitia de
aritmii In timpul efortului si a confirma setarea adecvata a
ferestrelor de terapie ai defibrilatorului implantabil Thainte
de revenirea la sport. Administrarea de socuri electrice
interne impune un control cu evaluarea cauzei, tratamentul
etiologiei subiacente si confirmarea functionarii adecvate a
dispozitivului nainte de revenirea la sport.

ARITMIILE VENTRICULARE

In ceea ce priveste aritmiile ventriculare, decizia de
intoarcere la activitate fizica de performanta se bazeaza
in mare parte pe evaluarea si stratificarea riscului asociat
acestor aritmii. In mod particular, este importanta
efectuarea unui bilant exhaustiv pentru excluderea
asocierii dintre o aritmie ventriculara si o boala cardiaca
structurala subiacenta. Aritmiile cu risc Tnalt, precum
tahicardia ventriculara sustinuta, fibrilatia ventriculara sau
extrasistolele ventriculare cu tendinta la organizare sau
morfologie polimorfa, pot necesita intreruperea activitaii
fizice, mai ales daca nu sunt suprimate in timpul efortului
sau, dimpotriva, sunt precipitate de acesta. Totusi,
revenirea la sport poate fi luatd in considerare daca se
reuseste instituirea unui tratament eficient, care poate
include terapia antiaritmica sau, in anumite cazuri, ablatia
prin radiofrecventa. Activitatea ventriculara ectopica cu
caracter benign, ce nu se asociaza unor boli cardiace
structurale sau care se suprima spontan Tn cursul efortului,
nu impune interdictia activitatii fizice, dar necesita urmarire
in dinamica.

TAHICARDIILE SUPRAVENTRICULARE Sl
SINDROAMELE DE PREEXCITATIE VENTRICULARA

Termenul de tahicardie paroxistica supraventriculara
include tahicardia prin reintrare atrioventriculara nodala
(AVNRT), tahicardia prin reintrare atrioventriculara (AVRT)
- care este mediatd de o cale accesorie - si tahicardia
atriala. AVRT este manifestarea clinica definitorie in cazul
prezentei unei cai accesorii, iar asocierea acestor episoade
cu prezenta tiparului electrocardiografic de preexcitatie
ventriculara in afara episoadelor de tahicardie defineste
sindromul  Wolf-Parkinson-White. Conduita in cazul
sindroamelor de preexcitatie ventriculara este influentata
de prezenta tahicardiei manifeste. Ca prima etapa
comuna insa, toti sportivii cu tipar electrocardiografic de
preexcitatie ventriculara ar trebui sa fie supusi unei evaluari
cardiace complete care sa cuprinda documentarea
antecedentelor heredocolaterale, un examen clinic si
o ecocardiografie. Decizia de efectuare a unui studiu
electrofiziologic si/sau a ablatiei trebuie sa tina cont de
potentialele riscuri si beneficii ale acestor proceduri raportat
la caracteristicile caii accesorii. Atletii cu sindroame de
preexcitatie si tahiaritmii manifeste au in general indicatia
de a fi tratafi prin ablatie cu radiofrecventa recomandata
pentru controlul simptomelor si reducerea riscului de

evenimente care pun viata in pericol. Pentru cei cu tipar
de preexcitatie fara simptome, un studiu electrofiziologic
poate aduce date suplimentare legate de riscul asociat
prezentei acestei cai. Caracteristici de risc Tnalt includ
inductibilitatea tahicardiei prin reintrare atrio-ventriculara,
prezenta a multiple cai accesorii sau a unei cai cu perioada
refractara foarte scurta. Acest din urma aspect ar putea
permite transmiterea la ventricul a descarcarilor atriale
cu frecventa inalta — un scenariu deosebit de periculos in
cazul aparitiei, spre exemplu, a fibrilatiei atriale care poate
duce la moarte cardiaca subita prin determinarea fibrilatiei
ventriculare. Disparitia aspectului de preexcitatie in cursul
efortului pledeaza pentru o perioada refractara relativ lunga
a caii accesorii, care, in acest context, inceteaza sa mai
transmita impulsul atrial la ventriculi in contextul tahicardiei
sinusale aparute in cursul efortului. Urmarirea regulata,
timp de cel putin un an, este recomandata pentru sportivii
care au suferit o ablatie prin cateter pentru a monitoriza
recurenta aritmiilor. In general, sportivilor li se permite sa
revind la activitatea sportiva in timpul evaluarii si pana la
finalizarea tratamentului, cu conditia sa nu fie identificate
riscuri imediate, permitand astfel gestionarea in siguranta a
starii lor in timp ce isi propun sa reia sportul.

Tahicardia paroxistica supraventriculara in absenta
preexcitatiei ventriculare sau a unei boli cardiace structurale
are in general un prognostic favorabil. Este importanta
asadar excluderea existentei unei cai accesorii ascunse
cu preexcitatie ventriculara latentda. Masajul de sinus
carotidian sau testul de provocare cu adenozina pot fi utile
pentru demascarea aspectului de preexcitatie la frecvente
cardiace mai reduse, care permit depasirea perioadei
refractare a caii accesorii si transmiterea impulsului la
ventricul.

Atletii care sufera episoade de TPSV ar trebui sa isi
opreasca activitatea in timpul episoadelor pentru a evita
sincopele si ar trebui instruiti in auto-administrea manevrelor
vagale. Activitatea se poate relua dupa incetarea aritmiei.
Tratamentul cu antiaritmice poate fi util, insa eficacitatea
acestora este limitatd, iar pentru intoarcerea la activitate
fizica de performanta trebuie luatd in considerata ablatia
cu radiofrecventa, care poate fi curativd. Acolo unde
episoadele sunt rare, ori fara consecinte hemodinamice,
chiar daca apar in cursul efortului sau daca nu se doreste
ablatia, activitatea sportiva se poate continua atat timp
cat alterarea statusului de constientd ce poate aparea
in cursul unui episod de TPSV nu are potential fatal
— cum ar fi in sporturile cu motor, salturi cu parasuta,
not etc. Post-ablatie, intoarcerea la activitate fizica
este posibila la aproximativ 1-3 luni de la interventie, cu
urmarirea electrocardiografica a atletilor la 6 luni si 1 an
postprocedural.

FIBRILATIA ATRIALA

Prezenta fibrilatiei atriale la un atlet impune o evaluare
comprehensiva cu scopul identificarii unor potentiale
afectari structurale care ar fi putut induce aceasta aritmie
— cum ar fi o valvulopatie semnificativa hemodinamic, de
exemplu. Obiectivele principale ale terapiei sunt aceleasi
ca in populatia generala si vizeaza controlul simptomelor
si preventia complicatiilor. In cazul controlului de ritm,
acesta se poate obtine prin procedura de ablatie sau
prin terapie antiaritmica. Tratamentul medicamentos
este Tnsa problematic la atleti din perspectiva impactului
asupra performantelor. Terapia antiaritmica poate include
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beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu non-
dihidropirimidinice sau o abordare de tip ,pill-in-the-pocket”
cu medicamente precum flecainida sau propafenona,
luand in considerare toleranta sportivului si impactul
asupra performantei. Daca controlul ritmului este gestionat
cu medicamente antiaritmice, sportivul trebuie sa evite
activitatea sportiva intensa timp de pana la 48 de ore dupa
administrarea antiaritmicelor de clasa IC (in cadrul abordarii
L,Pill-in-the-pocket”) pentru a permite eliminarea adecvata
a medicamentului si pentru a minimiza riscul efectelor
adverse, cum ar fi flutterul atrial 1:1 si efectul proaritmic
ventricular. Ablatia prin radiofrecventa ofera avantajele
controlului de ritm in absenta efectelor nedorite ale
medicatiei antiaritmice. Dupa o ablatie de succes, sportivul
ar trebui sa evite exercitiile fizice intense pentru cel putin
doua saptamani pentru a preveni complicatile vasculare
la locul de punctie si apoi sa reia treptat activitatea fizica
moderata, presupunand ca nu exista complicatii post-
procedura sau recurente simptomatice ale fibrilatiei.

Sportivii pot continua participarea la activitati sportive pe
durata evaluarii, cu conditia sa nu existe riscuri imediate.
Modificarea factorilor de risc, cum ar fi scaderea in greutate
sau evitarea consumului de alcool ori a stimulentelor
care pot precipita episoadele de fibrilatie atriald, sunt, de
asemenea, importante. Trebuie tinut totodata cont si de
impactul specific al tipului de activitate fizica asupra riscului
de aparitie a fibrilatiei atriale, in contextul in care este
recunoscut faptul ca sporturile de anduranta predispun
spre aceasta afectiune si pot creste incarcatura aritmica.
In timpul episoadelor de fibrilatie atriala activitatea fizica ar
trebui sistata daca simptomele sunt severe sau daca exista
raspuns ventricular rapid ori simptome precum ameteli,
sincope sau afectarea semnificativa a performantei.

Pentru sportivii la care se opteaza pentru controlul
frecventei, beta-blocantele sau blocantele canalelor de
calciu non-dihidropiridinice pot fi utilizate cu titrarea atenta
a dozelor. Exercitiile pot fi reluate, daca se demonstreaza
un control adecvat al frecventelor in timpul unui test de
efort sau monitorizarii ECG, cu conditia ca sportivul sa
ramana asimptomatic in timpul activitatilor.

In ceea ce priveste anticoagularea, daca este indicata
de scorul CHA2DS2-VA, sportivii aflati sub tratament
anticoagulant ar trebui sa evite sporturile cu risc ridicat
de trauma sau sangerare, cum ar fi sporturile de contact.
Céntarirea judicioasa a echilibrului intre riscul de sédngerare
si cel al evenimentelor trombembolice este esentiala in
decizia administrarii sau nu a anticoagulantelor ori a sistarii
activitatii fizice la atletii implicati in sporturi in care caderile
sau coliziunile sunt frecvente.

BRADIARITMIILE Sl PURTATORII DE
PACEMAKERE
La atleti cu bradicardie, abordarea depinde de

severitatea si tipul acesteia. Bradicardia sinusala sau
blocul atrioventricular de gradul | sunt adaptari acceptabile
la antrenamentul fizic si, de obicei, nu necesita evaluare
suplimentarain absenta simptomele. Anomaliile mai severe,
cum ar fi blocul de ramura stanga, blocul bifascicular
sau blocul complet, necesitda o evaluare amanuntita.
Monitorizarea in conditii de efort are mare utilitate la acesti
pacienti. Daca bradicardia profunda (frecventa cardiaca
<380 bpm in stare de veghe) sau blocul atrioventricular cu
interval PR >400 ms nu se amelioreaza cu exercitii usoare,

se recomanda evaluarea suplimentara prin monitorizare
ambulatorie si testare de efort. Sportivii ar trebui, de
asemenea, sa fie evaluati pentru afectiuni subiacente. Acolo
unde se identifica necesitatea implantarii de stimulator
cardiac, se recomanda o pericada de asteptare de 4-6
saptamani post-implant pentru a asigura endotelizarea
corespunzétoare a electrozilor si reducerea riscului de
deplasare a sondelor. In cazul stimulatoarelor ,leadless”
aceasta perioada poate fi redusa la doua saptamani.
Parametri de cardiostimulare ar trebui optimizati pentru a
permite o frecventa cardiaca adecvata activitatii sportive si
a reduce pe cat posibil stimularea ventriculara dreapta. La
pacientii dependenti de stimulator care participa la sporturi
de contact, trebuie cantarite atent riscurile participarii la
activitate sportiva. In toate cazurile Insa, monitorizarea
regulata si programarea individualizata bazata pe testarea
de efort sunt esentiale pentru reluarea in siguranta a
activitatilor sportive.

CONCLUzII

in concluzie, revenirea la activitatea sportiva a atletilor cu
aritmii necesita o evaluare atenta si personalizata, tinand
cont de tipul si severitatea aritmiei, precum si de impactul
potential al tratamentului asupra performantei sportive.
Testarea de efort joaca un rol esential in determinarea
efectelor aritmiilor sub stres fizic si In ajustarea optima a
terapiei sau setarilor dispozitivelor implantabile. Aceasta
abordare permite identificarea riscurilor si stabilirea unor
strategii de management sigure si eficiente, asigurand
astfel o reluare in conditii optime a activitatii sportive pentru
fiecare atlet.
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Stiati ca?...
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Semenescu, Alexandru Suteu

1. Cele mai mari valori ale tensiunii arteriale au fost
inregistrate in zilele de luni, iar cele mai mici pe perioada
weekendului, conform unei meta-analize din noiembire
2023 care studiaza variatiile presionale ale populatiei
mediului urban in functie de multipli factori socio-
economici.

Medicina (Kaunas). 2023 Nov 29

2. Nu exista diferente de eficacitate intre administrarea
medicatiei antihipertensive dimineata, respectiv seara.

https://www.tctmd.com/news/new-bedmed-data-
confirm-antihypertensives-can-be-taken-any-time-day

3. Activitatea fizica redusa este un factor de risc mai
mare decat fumatul.

Johns Hopkins, Kerry Stewart Ed.D

4. Vericiguat, stimulator solubil al guanilat-ciclazei, este
unul dintre noile medicamente indicate in tratamentul
insuficientei cardiace cu fractie de ejectie redusa,
reducand mortalitatea si numarul spitalizarilor pentru
decompensari cardiac.

https:/ec.europa.eu/health/documents/
communityregister/2021/20210716152073/anx_152073_
ro.pdf

5. Cea mai frecventa tumora maligna cardica primara
este sarcomul, o forma foarte rara de neoplazie. Alte
forme de neoplazii mai putin frecvente sunt: limfomul,
mezoteliomul pericardic si angiosarcomul. Cea mai
frecventa tumora benigna cardiaca este mixomul atrial .

Am J Cardiol 1996;

6. Optimizarea raportului LDL-C/HDL-C ar putea oferi
beneficii protective impotriva aparitiei FiA la pacientii
cu BCR, iar o reducere agresiva a nivelului de LDL-C ar
putea creste susceptibilitatea la FiA.

https:/www.nature.com/articles/s41598-024-67100-y

7. Primul studiu despre administrarea intravenoasa
de streptokinaza a fost realizat in 1958 la pacienti
diagnosticati cu infarct miocardic acut. Importanta
trombolizei in astfel de cazuri a fost subliniata atunci
cand Marcus DeWood a furnizat dovezi angiografice ale
unei incidente foarte mari de ocluzie totala a arterelor

afectate in perioada timpurie a infarctului, iar Peter
Rentrop si echipa sa au demonstrat recanalizarea rapida
dupa administrarea locala de streptokinaza direct intr-o
artera afectata.

N Engl J Med 1980, Clin Cardiol 1979

8. Prima angioplastie coronariana cu balon a fost
efectuata de Dr. Andreas Grilintzig - un tanar medic
german (nascut la Dresda, 25 iunie 1939), care lucra in
Zurich, Elvetia. EI a modificat balonul de angioplastie
dezvoltat pentru prima data de W. Portmann in 1973
pentru arterele periferice [1]. Andreas Grlntzig a
recunoscut potentialul cateterului cu balon si a dezvoltat
balonul de angioplastie cu lumen dublu (&quot;over-the-
wire&quot;). El a testat acest balon In experimente pe
animale si I-a aplicat pentru intéia data la un pacient cu
stenoza proximala de artera interventriculara anterioara
la data de 16 septembrie 1977 [2,3]. Aceasta procedura
a avut atat de mult succes incat acest prim pacient a
supravietuit mai mult decat medicului sau: in timp ce
Andreas Grintzig a murit impreuna cu sotia sa intr-
un accident de avion privat (la Forsyth, Georgia, 27
octombrie 1985), pacientul a ramas asimptomatic si a
fost invitat sa vorbeasca despre experienta sa 20 de
ani mai tarziu — la un simpozion organizat in 1997 la
Zlrich, sarbatorind cea de-a 20-a aniversare a primei
angioplastii coronariene .

Radiol Diagn 1973, Lancet 1978, N Engl J Med 1979

9. Conform unui substudiu din trialul STOPDAPT-3,
indiferent de prezenta diabetului zaharat, nu au existat
diferente intre efectele monoterapiei cu prasugrel fara
aspirina Tn comparatie cu dubla antiagregare plachetara
in ceea ce priveste rata evenimentelor cardiovasculare
si a sangerarilor majore dupa angioplastie primara
percutana.

Eur Heart J Cardiovasc Pharmacother October 23,
2024.

10. Scorul ECG-GLS, estimat din caracteristicile ECG
folosind un algoritm bazat pe Inteligenta Artificialg,
arata o corelatie semnificativa cu GLS-VS masurat
ecocardiografic si este eficient in stratificarea riscului
pentru prognosticul pe termen lung dupa un episod de
Insuficienta Cardiaca Acuta. in timp ce scorul ECG-GLS
nu este un substitut direct pentru GLS ecocardiografic,
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acesta ofera o alternativa practica si accesibila, in special
in situatiile in care ecocardiografia speckle tracking nu
este usor disponibila. Scorul ECG-GLS are potentialul
de a deveni un instrument valoros in practica clinica,
completand modalitatile imagistice traditionale.

Sci Rep 14, 26458 (2024).

11.1n stopul cardiorespirator dezvoltatin afara spitalului,
accesul intravenos pentru administrarea medicatiei
nu este prioritar. Se stie ca in stop cardiorespirator
administrarea rapida a medicatiei este vitala, iar
conform protocolului de resuscitare aceasta poate fi
administrata intravenos sau intraosos. Un trial clinic
randomizat, desfasurat in UK, in care au fost introdusi
6082 pacienti aflati in stop cardiorespirator nontraumatic
(dezvolat in afara unitatilor medicale), a comparat
administrarea initiala a medicatiei de catre paramedici
pe cale intravenoasa si intraosoasa si a demonstrat
ca nu exista diferente intre acestea in ceea ce priveste
reluare circulatiei spontate, statusului neurologic sau a
supravieturii la 30 zile. Astfel abordul intraosos ar putea
fi o optiune mai rapida si eficientda de administrare initiala
a medicatiei in unele cazuri de stop cardiovascular.

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/
NEJMo0a2407780

12. Sonda de cardiostimulare electrica de VS
dezvoltata de compania Medtronic pentru terapiile de
resincronizare cardiaca este cea mai subtire, flexibila
(ceea ce o face utila in situatia unei anatomii dificile a
drenajului venos coronarian) si rezistenta de pe piata
datorita materialului tip polimer pe nume LaRC-SI din
compozitia izolatiei acesteia. Aceasta polimida a fost
obtinuta 1n anul 1990 de un cercetator NASA si este
actualmente deopotriva folosita in structura aeronavelor
supersonice .

https://www.nasa.gov/aeronautics/nasa-invention-
helps-keep-hearts-beating/

13. Alcoolul si suplimentare pe termen lung, In doza
mare de n-3PUFA cresc riscul de fibrilatie atriala. Cofeina,
ciocolata si consumul de peste si magneziul nu prezinta
0 asociere clara cu riscul de FiA. Nicio dieta specifica
nu are dovezi definitive pentru reducerea riscului de FiA.
Dieta mediteraneeana poate prezenta beneficii atunci
cand este suplimentata cu ulei de masline extravirgin.
Alimentele ultra-procesate pot creste riscul de FiA.

European Heart Journal, Volume 45, Issue 40, 21
October 2024, Pages 4259-4274

14. Impactul detinerii unui caine asupra sanatatii
cardiovasculare a fost evaluat printr-un studiu efectuat
pe cohorta nationala suedeza, urmarind peste 3,4
milioane de persoane timp de 12 ani. Concluziile indica
un risc redus de mortalitate de orice cauza si deces
cardiovascular la detinatorii de caini, mai ales la cei
singuri, unde riscul de deces cardiovascular a scazut cu
33% simortalitatea generala cu 11%. Efectele protectoare
s-au observat In special la proprietarii cainilor provenind

din rase de vanatoare, cercetatorii atribuind acest lucru
activitatii fizice crescute si beneficiilor psihologice ale
companiei canine, care pot reduce stresul, depresia Si
izolarea sociald, factori implicati in riscul cardiovascular .

Sci Rep 7, 15821 (2017).




