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ABREVIERI

ACAT - colesterol aciltransferaza

AD - atriul drept

ADA - artera descendentd anterioara

ADN - acidul dezoxiribonucleic

ADP - adenozindifosfat

AINS - antiinflamatoarele nesteroidiene

AS - atriul stang

ATP - adenozintrifosfat

AT III - antitrombina IT1

AV - atrioventricular

AVC - accident vascular cerebral

BAAR - bacilul acido-alcoolorezistent

BAV - bloc atrioventricular

BB - beta-adrenoblocantele

BCC - blocantele canalelor de calciu

BRA - blocantii receptorilor angiotensinei
BRDFH - bloc de ram drept fascicul His
BRSFH - bloc de ram stang fascicul His
BPCO - bronhopneumopatia cronica obstructiva
CAG - coronaroangiografie

CAP - canal arterial persistent

CDI - cardioverter-defibrilator implantabil
CETP - proteina de transfer a colesteril-esterilor (cholesterol ester transfer protein)
CF - clasa functionala

CID - coagulare intravasculara diseminati
CK - creatinkinaza (creatinfosfokinaza)
CPI - cardiopatie ischemica

CT - computertomografia

DC - debit cardiac

DSA - defect septal atrial

DSV - defect septal ventricular

DZ - diabet zaharat

EAB - echilibrul acidobazic

ECG - electrocardiograma

EcoCG - ecocardiograma

ECS - electrocardiostimulare
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FA - fibrilatie atriala

FCC - frecventa contractiilor cardiace

FCG - fonocardiograma

FE - fractia de ejectie

FR - factor de risc

GMN - glomerulonefritd

HDI - hemoragie digestiva inferioard

HDL - lipoproteinele cu densitatea mare

HDS - hemoragie digestivd superioard

HELLP - hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets

HIV - virusul imunodeficientei umane (human immunodeficiency virus)

HMG-CoA - hidroxi-metil-CoenzimaA-reductaza

HMWK - kininogenul cu greutate moleculard mare

HRCT - tomografia computerizatd de inaltd rezolutie (high resolution computerised
tomography)

hsCRP - highly sensitive C-reactive protein

HTA - hipertensiune arteriald

IAP - inhibitorii activatorului plasminogenului

IC - insuficienta cardiacd

ICD - cardioverter/defibrilator implantabil

IDL - lipoproteine cu densitate intermediara

IECA - inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei

M - infarct miocardic

IMA - infarct miocardic acut

INR - international normalized ratio

IRA - insuficienta renald acutd

LCAT - lecitin-colesterol aciltransferaza

LDH - lactatdehidrogenaza

LDL - lipoproteinele cu densitatea mica

LES - lupusul eritematos sistemic

LPL - lipoprotein lipaza

MB - membrana bazala

METS - echivalent metabolic, unitate de masura a consumulu de oxigen

MIBG - meta-iodo-benzilguanidini

MMP - metaloproteinaze matricei

NAV - nodul atrioventricular

NO - oxidul nitric

NS - nodul sinusal

NYHA - New York Heart Association

OAD - oblic3 anterioard dreapta (pozitia)

OAS - oblica anterioara stdnga (pozitia)

OMS - Organizatia Mondiald a Sanatatii

PA - posteroanterior, incidenta posteroanterioard, incidenta de fafi la radiografia
toracelui

PCWP - presiunea pulmonari capilara blocati (presiunca de inclavare in artera pulmonaré)

PDF - produsele de dereglare a fibrinei

PDM - poli/dermatomiozita

PR - poliartrita reumatoida

RAA - renind-angiotensini-aldosteron

RMC - rezonan{a magnetica cardiaci

RMN - rezonan{a magnetica nucleard

rt-PA - activatorul tisular al plasminogenului recombinant

SA - nodul sinoatrial

SDRA - sindromul de detres3 respiratorie acuta la adult

SIDA - sindromul imunodeficientei dobandite

SIV - septul interventricular

SM - sindrom metabolic

SNC - sistemul nervos central
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SS

TA
TAd
TAs
TEAP
TF
TFPI
TGI
TIMPs
TPSV

TPT
t-PA
TPSV
TSV
TT
TTPA
vV
TVP

UsG
VD
VS
VLDL
VSH
vWF
WPW

- sclerodermia sistemica

- tensiunea arteriald

- tensiunea arteriala diastolica

- tensiunea arteriala sistolica

- tromboembolism de artere pulmonare

- factorul tisular (¢issue factor) (factorul 11, tromboplastina tisulari)
- inhibitorul ciii factorului tisular

- tractul gastrointestinal

- inhibitorii tisulari ai metaloproteinazelor
- tahicardie paroxistica supraventriculard
- timpul de protrombini

- timpul partial de tromboplastina

- activatorul tisular al plasminogenului

- tahicardie paroxistica supraventriculara
- tahicardie supraventriculara

- terapia trombolitica

- timpul de tromboplastin partial activata
- tahicardie ventriculara

- tromboza venoasd profunda

- tromboxanul A,

- ultrasonografie

- ventriculul drept

- ventriculul sting

- lipoproteinele cu densitatea foarte mica
- viteza de sedimentare a hematiilor

- factorul von Willebrand

- Wolft-Parkinson-White (sindromul)



S Tema l
IMPTOMELE FUNCTIONALE
IN AFECTIUNILE APARATULUI

CARDIOVASCULAR

I. DUREREA IN REGIUNEA CORDULUI

1 Generalititi

Cel mai frecvent simptom si adeseori motivul adresarii.

Cauze:
- cardiovasculara (organica sau functionala),
- extracardiacd: respiratorie (traheobronsita, pleurezia), digestiva (esofagita de

reflux), neurogend (anxietatea), musculoscheletala (leziuni ale peretclui toracic).
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2 Caracteristica durerilor din angina pectorala

Localizarea tipica - retrosternal, mai extins (pacientul indicd cu pumnul).

Iradierea mai frecventd: umarul sting, membrul superior stdng, pe marginea
internd a bratului sting, ultimele doud degete ale manii stangi, sub omoplat.

Caracterul tipic: constrngere, apasare.

Intensitatea: moderata sau medie ("disconfort").

Evolutia in timp: dureri periodice, durata 3-5 min (mai rar 10 min, exceptional
pana la 20 min).

Circumstantele de aparitie: efort fizic/emotional, la frig, vant, in orele
matinale.

Factorii, care diminueazd: incetarea efortului (oprirea din mers), administrarea
sublingvali a nitroglicerinei.

Manifestdrile asociate: anxietate, senzatie de moarte iminentd, dispnee, ameteli,
transpiratie usoara (mai rar).

3 Caracteristica durerilor din infarctul miocardic

Tipic localizarea si iradierca similare anginei pectorale.

Intensitatea mult mai mare (uncori insuportabild, capabila si provoace socul
algic).

Durata peste 20 min, mai des cteva ore.

Nu cedeaza la repaus si la nitroglicerind.

Deseori se asociazi cu sciderea TA si cu transpiratii profuze.

4 Caracteristica durerilor necoronarogene

Cauze: diverse afectiuni de aparat locomotor, respirator, digestiv, nervos, en-
docrin efc. Semnificatie clinicd minora.

Caractere (utile la diferentierca de durereca coronariana):

- absenta legaturii cu efortul fizic;

- durata mare (ore i zile in sir);

- senzatie de impungere;

- localizarea precordiald, pe o arie mica (pacientul indicé cu degetul);

- nitroglicerina ineficienta;

- eficiente psihotropele (dureri neurotice), antalgicele si antiinflamatoriile
(cardialgii radiculare, miozite sau neurite intercostale);

- influentate de pozitia trunchiului, palpare, miscarile respiratorii (cele din
afectiunile peretelui toracic: neurite, radiculite, miozite, costocondrite).
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1. DISPNEEA CARDIACA
1 Definitie

Senzatia de lipsd de aer. Obiectiv respiratie frecventi (polipnee) si
superficiald.

2 Patogenie

Elementul crucial - staza venoasa pulmonara din diminuarea capacititii de propulsie
a V3. Congestia venoasd pulmonara conditioneazi dereglari de ventilatie i perfuzie prin:

- transsudarea lichidului in interstitiu sau chiar in lumenul alveolar; schimbul
de gaze prin membrana capilaroalveolara dificil provoaca hipoxie, hipercapnie si
acidoza, care stimuleaza centrul respirator din bulbul rahidian (direct si pe calea
chemoreceptorilor sinocarotidieni);

- edemul interstitial din jurul capilarelor pulmonare excitd receptorii speciali
(receptorii J), stimularea cirora schimba reflector paternul respiratiei spre superficiala
si frecventd;

- staza in capilarele bronhiale (care la fel ca si capilarele alveolare se dreneaza
in venele pulmonare) conduce la edemul mucoasei bronsice i cresterea rezistentei in
caile respiratorii inferioare; edemul mucoasei bronsice stimuleaza productia de mucus
Cu majorarea consecutiva a rezistentei la flux;

- scade complianta plaménului in inspir/expir (din staza pulmonara); travaliul
respirator crescut;

- hipoperfuzia muschilor respiratori (din debit cardiac scazut) contribuie la
oboseala lor cu aparitia senzatiei de dispnee;

- In insuficienta cardiaca globala revarsatul pleural si ascita diminueaza capaci-
tatea vitald pulmonara (prin reducerea volumului cutiei toracice).

in unele afectiuni cardiace factorul principal in aparitia dispneei este redu-
cerea DC (stenoza pulmonara congenitala, hipertensiunea pulmonara primitiva efc).
Dispneea instalatd brusc sugestiva pentru TEAP.

3 Gradarea dispneei

Foarte dificild deoarece dispneea este o senzatie subiectiva.
- dispneea la efort fizic (retrocedeaza dupa incetarea efortului):
- la efort, care depaseste activitatea fizica obisnuiti;
- la efort moderat, corespunzator unei activitati zilnice obisnuite (mers
repede sau in panta efc.);
- efort minim (mers lent, baie, in timpul mesei);
- dispneea de repaus (continud, permanentd).

Cardiologie 1



Ortopneea - dispneea, ce apare in pozitie orizontald si dispare/diminua la tre-
cerea trunchiului in pozitie verticald. Mecanismul ameliorarii: micsorarea intoarcerii
venoase, creste amplitudinea miscarilor diafragmului.

Dispneea paroxisticd. Dispnee foarte marcata (senzatie de sufocare) survenita
in crize, de obicei nocturne (dispneea paroxisticd nocturnd), dar si pe parcursul zilei
(provocata de un efort neobisnuit/emotie).

Astmul cardiac - varianta de dispnee paroxistica cu suprapunere de bronhospasm
favorizat de congestia mucoasei brongsice.

Rezolvarea spontand a accesului de dispnee paroxisticd sau progresarea spre
edemul pulmonar.

4 Edemul pulmonar

Forma cea mai severa de insuficienta acutd a inimii stdngi. Avansarea stazei
pulmonare provoaci inundarea cu plasma a patului alveolar si a arborelui bronsic.

Cauze mai frecvente: infarctul miocardic, cardiopatia hipertensivd, stenoza
aorticd, stenoza mitrald. Factori agravanti: aritmie, infectie efc.

111. TUSEA CARDIOGENA

Forme de manifestare: tuse seaca (mai des), tuse cu sputd seromucoidd, he-
moptizie (rarisim).

Mecanism: staza pulmonard marcatd conduce la aparitia unui secret seromu-
coid in bronsii cu excitarea receptorilor tusigeni. In cazurile cu stazi venoasa foarte
pronuntatd se pot rupe capilare pulmonare (apare hemoptizia). Staza pulmonara cronica
favorizeaza suprainfectia bronhiilor si deseori se asociaza bronsita cronicd de staza.
Iritarea terminatiilor vagusului, compresia traheobronhiala (in TEAP, in anevrismele
aortice si in valvulopatiile mitrale cu atriomegalie marcata).

De obicei, tusea cardiogend traduce o insuficientd ventriculard stingd avansata.
Se observa mai des la persoanele in vérstd noaptea sau dupa un efort fizic.

IV. PALPITATIILE

Perceptia de cdtre bolnav a contractiilor propriului cord sub o forma
dezagreabila.

Cauze:

- tulburiri de ritm si de conducere (tahiaritmii, extrasistole, blocuri);

- afectiuni cardiace decompensate (valvulopatii, miocardite, cardiomiopatii,
infarct miocardic efc);

- starile febrile, tireotoxicozi, anemie;

12 Medicina internd. Breviar



la persoane sanatoase (efort fizic, stres emotional, consum excesiv de bauturi
cu cafeina, tigari, in special la anxiosi).
Diferentierea palpitatiilor provenite din tahicardia sinusala de cele din tahicardii
paroxistice (potential periculoase) prin elucidarea atributelor palpitatiei (debut/sfarsit,
frecventa contractiilor cardiace).

V. EDEMUL CARDIAC

Manifestare a insuficientei de VD sau a insuficientei cardiace globale.

Survine tardiv in evolutia insuficientei cardiace, de obicei dupa instalarea dispneei.

Staza venoasa in circulatia mare (din insuficienta VD): presiunea hidrostatic
in capilare depdseste presiunea oncoticd, se dezvolta retentia hidrosalina tisular.

Mai contribuie la formarea edemului:

- dilatarea ramurilor venoase ale capilarelor deregleaza nutritia peretclui vas-
cular cu majorarea implicitd a permeabilitatii capilare;

- staza renald cu diminuarea functiei renale de eliminare a apei si sodiului;

- hiperaldosteronismul secundar;

- productia excesiva de hormon antidiuretic.

Caracterele edemului cardiac:

- hidrostatic (decliv): incepe In regiunile declive retromaleolare i gambiere, in
clinostatismul prelungit se manifesta in regiunea sacrald, apare spre scaré si dispare
spre dimineatd (dupa repaosul nocturn);

- cianotic;

- rece;

- simetric.

Ascita - acamulare de lichid in cavitatea peritoneala. La cardiaci semn de afectare
gravd cu decompensare marcati. Apare mai tarziu decit edemele (desi patogenia este
identicd). Ascita poate fi mai pronuntata decit edemele in: insuficienta tricuspidiana,
pericardita constrictivd (hipertensiune portala din ciroza hepatica cardiogena).

VI. ASTENIA

Simptom frecvent, adesca subapreciat. De regula asociatd cu dispncca, rarcori
predominanta.

Debitul cardiac scazut conditioneaza subperfuzia tuturor organelor, inclusiv
a muschilor.

Intalnita in: insuficienta cardiaca, tulburérile de ritm, cardiopatiile cianogene,
endocardita infectioasa (in lipsa unor leziuni cardiace severe), administrarea unor me-
dicamente (in special, B-blocantele).

Simptom nespecific (poate aparea in afectiunile oricarui sistem de organe).

Cardiologie 13



VII. SINCOPA
1 Generalitati

Pierderea totald si potential reversibila a cunostintei.

Micsorarea debitului cerebral (presiunii de perfuzie cerebrald) din reducerea
(fixa sau dinamicd) debitului cardiac prin:

- bariere mecanice (valvulopatii, mixom);

- scaderea functiei de pompa3;

- tulburéri de ritm sau de conducere.

2 Clasificare

Sincopa neuromediatd (neuroreflexd): sincopa vasovagald (lesinul simplu,
sincopa vasodepresoare, sincopa vasomotorie), sincopa sinusului carotidian (exci-
tare mecanicd accidentald), sincopa de situatie (mictiune, tuse, deglutitie, defecatie,
postprandial), sincopa prin neuralgie de glosofarangian.

Hipotensiune ortostatica (hipotensiune posturali):

- insuficienta sistemului nervos vegetativ primara (disautonomia Shy Drager,
hipotensiunea ortostatica idiopatica, boala Parkinson) sau secundari (diabet zaharat,
amiloidoza, alcoolism, leziuni spinale);

- indusd de medicamente;

- depletie volemica.

Aritmii cardiace: boala nodului sinusal, patologia nodulului AV, tahicardii
paroxistice supra- §i ventriculare, sindroame congenitale (Brugada, QT prelungit,
Romano-Ward), functionare neadecvati a dispozitivelor intracardiace (pacemaker,
defibrilator cardiac implantabil), aritmii induse medicamentos.

Afectiuni cardiace/cardiopulmonare organice: valvulopatii obstructive, infarct
miocardic, cardiomiopatie hipertrofici, mixom atrial, desectie de aorta, afectiuni ale
pericardului/tamponada cardiacd, embolism pulmonar/hipertensiune pulmonara.

Sincopa cerebrovasculara

Sindromul de furt vascular.

3 Manifestari

Sincopa neuromediatd

Lesinul simplu - cel mai frecvent tip de sincopa. Apare de regula la emotii, mai
des la reconvalescenti. Cauzat de dilatarea brusca a arteriolelor in mugchi, pribusirea
TA, reducerea debitului cerebral. Lesinul apare mai des in ortostatism, foarte rar in
pozitie sezand si nicicand in clinostatism.

14  Medicina internd. Breviar



Hipersensibilitatea sinusului carotidian - cauza rara a sincopei. Compresia
zonei carotidiene (guler prea strans efc.) produce sincopa din bradicardie severa (efect
cardioinhibitor), dar si prin actiune vasodepresoare.

Sincopa la tuse la bolnavii cu BPCO sau obezitate. Tusea produce sciderea
intoarcerii venoase spre cord (presiunea intratoracica crescutd), cresterea presiunii
lichidului cefalorahidian si hipervagotonie.

Sincopa dupd mictiune apare mai frecvent noaptea la vérstnici, indeosebi la
bolnavii cu fenomene de prostatism. Este cauzatd de cresterea tonusului vagal ca
urmare a reducerii bruste a distensiei vezicii urinare.

Sincopele prin hipotensiune ortostaticd (sincope posturale). Datorate tulburirii
mecanismelor de adaptare a tonusului vasomotor si deplasarii masei sanguine citre
pirtile inferioare ale corpului la trecerea brusca in pozitie verticald. Se observi la
afectarea sistemului nervos vegetativ prin diferiti factori etiologici: DZ, amiloidoza,
intoxicatii efc. sau ca forma idiopaticd; reactie adversd a medicatiei vasodilatatoare;
depletia salind in urma tratamentului diuretic.

Sincopele cardiace

Sciderea dramatica a DC cu reducerea mai jos de "nivelul critic" a debitului
cerebral. Doud categorii mari de cauze:

1. Sincopd din obstacol mecanic (stenoza aorticd, stenoza mitrald, stenoza
pulmonar3).

Caracteristic apare la eforturi fizice §i este determinata de un debit cardiac redus.

2. Tulburdrile de ritm cardiac sau de conducere.

Debitul cardiac este determinat de volumul bataie (debitul sistolic) si frecventa
contractiilor cardiace. Diverse bradicardii marcate (boala nodului sinusal, blocuri
atrioventriculare avansate) pot cauza sincope cardiace. Prabusirea dramatici a DC in
tahicardiile cu alurd mare.

Sindromul Morgagni-Adams-Stokes - cea mai importanta si mai periculoasi
forméa de sincopd cardiaca aritmica. Defineste un episod scurt de stop ventricular
fie in urma asistoliei, fie in urma fibrilatiei ventriculare. Caracteristic se dezvolta
la bolnavii cu bloc atrio-ventricular, pe care se suprapune fie oprirea pacemaker-
ului ventricular, fie fibrilatia ventriculara. in majoritatea cazurilor lucrul eficient al
ventriculilor reincepe peste 10-15 sec; daca sincopa este mai prelungita, pot apirea
st convulsiile.

4 Diferentierea de stiirile non-sincopale
Stérile non-sincopale - pierderea tranzitorie a cunostintei cauzata si de parologia

sistemului nervos central (AVC, epilepsie, isterie), tulburdri metabolice (hipoglice-
mie, hipoxie).
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VIIl. ALTE SIMPTOME
1 Simptome pulmonare

Tusea. Geneza tusei la bolnavii cardiaci.

Expectoratia spumoasi $i rozatd (edem pulmonar acut), seromucoidi sau
mucopurulents.

Hemoptizia. Sputa hemoragica in cadrul edemului pulmonar. Sputa hemoptoic,
asociatd cu junghi toracic si dispnee instalata brusc in trombembolismul pulmonar
urmat de infarct pulmonar. Hemoptizia posibili in stenoza mitrald; cauzatd de ruptura
(in urma hipertensiunii pulmonare) unor anastomoze venoase bronhopulmonare din
submucoasa peretilor bronsici. Hemoptizia prin ruptura anevrismuluj aortic in bronhie
sau in trahee (exceptionala).

2 Simptome digestive

Inapetenta in insuficienta ventriculari dreapta grava in urma stazei in toate
organcle tubului digestiv (agravata de asocierea cirozei hepatice cardiogene).

Varsaturile. Criza hipertensiva, accident cerebrovascular (complicatie a mai mul-
tor maladii cardiovasculare), intoxicatie digitalica, infarct miocardic acut inferior.

Durerea abdominalé din:

- hepatomegalia de stazi in urma insuficientei ventriculare drepte;

- forma abdominala a infarctului miocardic;

- tromboza (mai rar embolia) ramurilor arterelor mezenterice;

- insuficienta arteriala mezenterica cronici din leziuni aterosclerotice - angina
abdominali (caracteristica aparitia durerilor dupa mese);

- disectia de aorta.

IX. FEBRA

Manifestare a bolii de bazi, care in evolutia ei uneori afecteazi st cordul (reu-
matism), sau simptom al unei boli cardiovasculare, care este insotitd in mod obisnuit
de febra (pericardita acuta, tromboflebita).

La un valvulopat febra poate semnala asocierea endocarditei septice se-
cundare.
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Tema Il

XAMENUL OBIECTIV
IN AFECTIUNILE
CARDIOVASCULARE

I. INSPECTIA GENERALA

Pozitii fortate

Ortopneea (stazd pulmonara venoasa din insuficienta ventriculari stinga avansata
sau stenoza mitrald strinsa), "spectatorului de vitrind" (angina pectorald), pozitia "sezand
pe vine" (squatting) dupa un mic efort la copiii cu tetralogie Fallot sau alte cardiopatii
congenitale cianogene, pozitia genupectorald ("rugdciunea mahomedana") uneori in
pericardita acutd (mai frecvent bolnavii stau usor aplecati inainte).

Conformatia

Tip marfanoid (insuficienta aortica, insuficientd mitrald, disectie de aortz).

Obezitate. in sindromul Pickwick (apnoe nocturn/hipersomnie ziua, acidozi
respiratorie si cord pulmonar), hipertensiunea arteriala plus hipertrofie biventriculara,
in sindromul Cushing (obezitate tronculara cu extremitatile disproportional subtiri si
fatd rotunjita).

Asimetria dezvoltdrii musculaturii membrelor inferioare si superioare in
coarctatia de aorta (rarisim).

Nanism. In stenoza mitrald stransa, apdrutad in primul deceniu de viata, in
cardiopatii congenitale, in cazurile rare de enzimopatii congenitale suprarenaliene
(deficienta in 11-beta hidroxilaza), care asociaza HTA si virilizare precoce.
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Cagexia cardiaci in stadiile finale ale insuficientei cardiace globale (hipoperfuzia
tisulara cronicd cauzeazd scaderea metabolismului energetic si anabolic).

Faciesul mitral (cianoza pometilor, nasului, buzelor in contrast cu restul fetei
cu tegumentele palide). Faciesul acromegalic (afectiunea deseori produce HTA),
mixedematos, cushingoid, lupic.

Tegumentele

Cianoza (insuficienta cardiaca globala, cardiopatii congenitale cianogene) cu
raspandire mai largd (cianoza difuza) sau numai pe extremitati (buze, nas, limba,
pometi si patul unghial) - acrocianoza. Cianoza cardiaci este o cianozi rece (tem-
peratura scade din cauza stazei in capilarele de la periferie). Majorarea cantititii de
Hb redusi in sangele capilar peste 5-6 g/dl (de la acest nivel se observi cianoza) de
cauze centrale (oxigenare deficitard in pldmani din cauza stazei venoase pulmonare,
suntarea sangelui de la dreapta la stdnga in cardiopatiile congenitale cianogene) si
periferice (la periferie cregte extractia oxigenului).

Paloarea in valvulopatiile aortice, indeosebi, insuficienta aortica. Paloarea
localizatd pe o extremitate asociata cu tegumentele reci pe aceeasi zond (tromboza
arteriald acuta, arterita).

in endocardita bacteriand subacutd tegumentele palide cu nuantd cenusie
("pa@mantie") si cu o usoard nuanta subictericd - "cafea cu lapte".

Nuanta ictericd (staza in circuitul mare cauzeaza stazd hepaticd, ulterior si
ciroza hepatica cardiogeni).

Transpiratiile reci caracteristice pentru starile de soc (infarct miocardic acut,
tahicardie paroxisticad cu hemodinamiica compromisd, cord pulmonar acut etc.) sau
de colaps.

Xantoamele (de tip eruptiv, tuberos sau tendinos), xantelasmele si arcul cornean
in hiperlipoproteinemii.

Hipocratismul digital in cardiopatii congenitale cianogene, cordul pulmonar
cronic, cndocardita infectioasd subacuta.

Inspectia gatului

Dansul carotidelor in insuficienta aortica (eventual in asociere cu clitinarea
ritmica a capului - semnul De Musset). '

Turgescenta venoasa exagerata (insuficienta cardiacd globald, insuficienta
ventriculard dreapta, pericardita constrictiva, tamponada cardiaca, sindromul de vena
cavd superioara efc).

[1. INSPECTIA REGIUNIT PRECORDIALE SI A VASELOR MARI

Toracele

Bombarea precordiala in cardiomegalie la copil.

Cifoscolioza si cordul pulmonar.

Pulsatii in spatiile intercostale Il §i IV stanga (anevrism ventricular, hipertrofie de VS).
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Pulsatiile epigastrice in apropierea xifoidului in hipertrofia VD (semnul Harzer).

"Edemul in pelerind" si "cianoza in pelerind" in sindromul venei cave superioare.

Socul apexian

Pulsatie ritmica vizibila la unele persoane pe o arie limitata in spatiul intercos-
tal V putin induntru de linia medioclaviculari stangd, data de lovitura varfului VS in
peretele toracic. Vizibil la copii si la indivizii ce au cutia toracica subtire. La astenici
in spatiul intercostal VI, iar la hiperstenici si in alte cazuri cu diafragmul elevat (obezi,
gravide, ascitd) in spatiul intercostal IV,

Absent la obezi, emfizematosi, persoane cu muschii pectorali foarte dezvoltati,
femei cu sanii mari ca volum. Redus si in unele boli cardiace (cardiomiopatie dilatativa,
pericardita exsudativa).

Deplasarea socului apexian la stdnga si in jos denota dilatarea ventriculului
stang. Lipsa mobilitatii socului apexian in simfizele pericardiace.

Socul cardiac

Cauzat de contractia ventriculului drept. Vizibil uneori in spatiile intercostale
IIT-1V parasternal stdnga, deseori in asociere cu pulsatii vizibile in unghiul epigastric.

Pulsatia in spatiile intercostale II-IV stanga in anevrismul postinfarctic de
ventricul stang (rarisim).

Pulsatia in epigastru

Poate fi cauzati de:

- pulsatia aortei abdominale;

- pulsatia exagerat a ventriculului drept dilatat si hipertrofiat (in patologic);

- pulsatia ficatului (in patologie) prin doud mecanisme: (1) transmiterea
mecanicd a contractiei ventriculare spre ficat; (2) la bolnavii cu insuficientd marcati a
valvei tricuspide in timpul contractiei ventriculului drept are loc regurgitarea sangelui
in AD, in vena cavi inferioara i in vena porti.

ITI. PALPAREA REGIUNIT CARDIACE

Socul apexian

Plasand baza palmei manii drepte spre stern, iar degetcele pe socul apexian. Lo-
calizare (cu 1-2 cm interior de /. medioclavicularis sinistra), arie (aproximativ 1-2 cm
patrati), putere, inaltime, mobilitate (deplasarea inafari cu 2 ¢m la trecerea in decubit
lateral stang §i cu 1 ¢m induntru in decubit lateral drept).

Socul cardiac

Format de partea cordului, care nu este acoperitd de plaman. Se largeste in
hipertrofia ventriculului drept.

Freamatul (trilul)

Vibratie patologica perceputa palpator pe o arie limitati a regiunii precordiale
(senzatia netezirii pisicii care toarce - freamit catar). Echivalentul tactil al suflurilor
cardiace. Semnificatia clinica similari cu cea a suflurilor pronuntate.
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Freamatul sistolic: in stenoza aortica (spatiul intercostal 1l dreapta), in stenoza
pulmonari (spatiul intercostal 1I stanga), in DSV (apical, intre socul apexian si mar-
ginea sternului), in ruptura de cordaje mitrale (apexian), in cardiomiopatia hipertrofica
(parasternal stanga).

Freamatul diastolic. Mult mai rar, de obicei in decubit lateral stdng (in stenoza
mitrald) cu apnee expiratorie sau in pozitia cu trunchiul usor flectat anterior si in apnee
(in insuficienta aortica).

Freamdtul continuu (n sistola si in diastold) in persistenta de canal arterial
(parasternal stdnga in spatiile intercostale 11-111).

IV. PALPAREA ABDOMENULUI

Semnificativa pentru depistarea hepatomegaliei si evaluarea functiei cardiace prin
determinarea refluxului hepatojugular (la apasarea pe abdomenul relaxat intoarcerea
venoasd spre AD sporeste, ceea ce conduce la mérirea presiunii in venele jugulare).
La sdndtosi cresterca presiunii venoase este de foarte scurtd durati. in insuficienta
ventriculard dreapta sau globald presiunea mare si distensia vizibild a venelor se pastreaza
pe tot timpul apasarii.

V. PERCUTIA REGIUNII PRECORDIALE

Matitatea absoluta (datd de portiunea inimii, care nu este acoperita de plaman)
si matitate relativa (corespunde proiectiei reale a cordului pe peretele anterior al
toracelui).

Conturul drept al inimii (AD, aorta ascendenta, vena cava superioard), conturul
stang (ventriculul stang, auricula atriului sting, artera pulmonara si arcul aortic).

Limitele pediculului vascular in spatiul intercostal 11 prin percutie
superficiala.

Modificarea ariilor matitatii relative si absolute ale cordului din cauze cardiace
si extracardiace.

V1. AUSCULTATIA INIMII
1 Regulile auscultatiei cordului

- stetofonendoscop cu olive individual corespunzitoare;

- liniste (pe cét posibila in conditiile unui cabinet medical);

- examinatorul la dreapta bolnavului;

- reperarea apexului cardiac prin palpare;

- examenul in mai multe pozitii: decubit dorsal, decubit lateral sting (pentru
leziunile mitrale), in ortostatism sau in pozitie sezand (uneori clicul sau suflul sistolic
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din prolapsul mitral se aude doar in aceasta pozitie), in pozitic sczand, putin flectat
anterior §i in apnee postexpiratorie (pentru leziunile aortice, in special, insuficienta
aortica), eventual in pozitie genucubitald (pentru frecatura pericardului).

- reperarea in timp a zgomotelor I si IT pentru a defini faza aparitici zgomotelor
supraaddugate sau suflurilor; in tahicardie zgomotele sau suflurile se raporteaza la
pulsul carotidian (radial) sau la socul apexian, care semnaleazi sistola,

- folosirea consecutivd a stetoscopului si a fonendoscopului (palnie cu
membrani);

- aprecierea influentei respiratiei si a efortului asupra fenomenclor auscultative;

- respectarea consecutivitatii auscultatiei:

-- determinarea ritmicititii zgomotelor si frecventei contractiilor cardiace;

-- evaluarea initiala a zgomotelor fundamentale, apoi concentrarea atentici
asupra zgomotelor supraaddugate, urmati de evaluarea suflurilor (mai intéi sistolic,
apoi diastolic);

-- zgomotele cardiace evaluate in toate focarele de auscultatie; evaluarea
suflurilor nu doar in focarele clasice, ci pe toata suprafata regiunii precordiale chiar
si in afara acesteia (interscapular, in regiunea cervicald efc.);

-- in fiecare moment se examineazi un singur fenomen auscultativ; se
recomanda a se concentra pe rand asupra unei faze a ciclului cardiac.

2 Focarele de auscultatie

1) focarul mitral: la apex;

2) focarul aortic: spatiul intercostal Il dreapta la marginea sternului;

3) focarul pulmonar: spatiul intercostal II stinga la marginea sternului;

4) focarul tricuspidian: la baza apendicelui xifoid sau spatiul intcrcostal IV
parasternal pe dreapta;

5) focarul Erb: spatiul intercostal I11 pe stinga parasternal (pentru leziunile
aortice).

3 Zgomotele cardiace normale

Zgomotul |

Denumit sistolic (marcheaza inceputul sistolei ventriculare), se aude dupa pauza
lungi (diastolicd). Mai bine audibil in focarul mitral.

Componentele zgomotului I:

- musculari - oscilatiile miocardului din timpul sistolei ventriculare;

- vasculari - vibratia portiunilor proximale ale aortei si trunchiului pulmonar
din distensia datd de singele ejectat in sistola; '

- atriala - ultimele oscilatii ale peretilor atriali in urma sistolei atriale, care
imediat precede sistola ventriculara si se contopesc cu zgomotul sistolic;
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- sanguind - vibratia coloanei de sange;

- componenta valvulara. Este cea mai importanta. Vibratiile generate in cus-
pele atrioventriculare datorita intinderii lor in timp ce isi ocupa pozitia fiziologici la
inceputul sistolei ventriculare.

Zgomotul Il (diastolic)

Marcheaza inceputul diastolei ventriculare. Se aude mai intens la baza cordului.
Componenta aorticd (A,) si componenta pulmonari (P,). Fiecare componenta apare
prin doud mecanisme:

- valvular - vibratia cuspelor semilunare;

- vascular - vibratia peretelui aortic si corespunzator al trunchiului pulmonar
in urma loviturii hidraulice a stalpului sanguin in diastola.

Zgomotul 111

Apare la inceputul diastolei (protodiastolic). Cauzat de vibratia peretilor ven-
triculari in faza umplerii rapide. Normal se poate auzi la copii si la unii tineri ca un
zgomot scurt, de o tonalitate joasd, inconstant si care apare in protodiastola.

Zgomotul IV

Apare la sfarsitul diastolei (presistolic). La fel cauzat de vibratia peretilor
ventriculari in timpul umplerii diastolice, dar in faza umplerii diastolice cauzati de
sistola atriala ("zgomot atrial"). Poate fi auzit la tinerii sdndtosi, insd mult mai rar
fata de Z..

4 Modificirile zgomotelor cardiace fundamentale

Scaderea intensititii ("asurzirea') zgomotelor cardiace

a) Proportional pentru ambele zgomote

Cauze extracardiace: obezitate, emfizem pulmonar, musculaturi dezvoltata,
sani voluminosi la femeli, pleurezie stanga.

Cauze cardiace: pericardita exsudativa, miocardita grava.

b) Zgomotul intdi: infarct miocardic, miocardita, insuficientd cardiaca severa,
msuficientd mitrala, insuficienta aortica, intervalul PQ prelungit, diminuarea mobilitatii
cuspelor calcificate in stenoza mitrali severa.

¢) Zgomotul doi: insuficienta aorticd, insuficienta pulmonara, hipotensiune
arteriald, stenoza aorticd, stenoza pulmonara.

Sporirea intensititii zgomotelor cardiace

a) Ambele zgomote: la copii, perete toracic subtire, febra, hipertireoidie.

b) Zgomotul intdi: stenoza mitrald, intervalul PQ scurt (umplere ventriculara
redusd), tahicardie, extrasistole (umplere redus).

¢) Zgomotul doi: hipertensiune arteriald, hipertensiune pulmonara, ateroscleroza
aortel, aortita luetica.
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Dedublarea zgomotelor cardiace

Perceperea in locul unui singur zgomot a doud zgomote foarte apropiate intre ele.

a) Dedublarea zgomotului intdi. Din asincronismul inchiderii valvei mitrale
si valvei tricuspide. Poate fi fiziologica (la copii i la tineri) sau cauzatd de blocul de
ram al fasciculului His.

b) Dedublarea zgomotului doi

Apare prin inchiderea neconcomitenta a valvelor aortice i pulmonare.

Fiziologicd

La inspir creste returnarea spre VD (datoritd presiunii negative intratoracice),
se lungeste sistola VD, valva pulmonard se inchide mai tarziu fatd de valva aortica.
Dedublarea fiziologici a Z, este nepronuntaté (distanta micd intre componenta aortica
A, si cea pulmonard P.) si dispare in expir.

Patologica

- din Intarzierea inchiderii valvei pulmonare (din lungirea sistolei VD) dar nu
"fixa" - variaza cu fazele respiratiei, desi nu dispare complet in expir: bloc de ram
drept al fasciculului His, stenoza pulmonara, DSV.

- datoratd inchiderii mai precoce a valvei aortice: infarct miocardic, insuficienta
mitrald (scurtarea timpului de ejectie a VS).

- dedublare "fixa" a zgomotului II: DSA (efectul inspiratiei se reflectd asupra
umplerii ambilor ventriculi, datoritd comunicérii la nivel atrial, de aceea distanta
dintre A, si P, nu se modificé cu fazele respiratiei).

-- "paradoxald" (componenta P, apare inaintea A,): bloc de ram stang fascicul
His, stenozd aortica, disfunctia ventriculului stang din boala ischemicé, cardiomiopatie
etc. Deci, apare in situatiile cand sistola VS se lungeste semnificativ si in mod "para-
doxal" componenta pulmonara (mai slabd) precede componenta aortica (mai intensa).
Efectul inspiratiei asupra umplerii VD face ca P, sd intrzie, astfel incat acest tip de
dedublare patologica a zgomotului doi diminueazé sau poate dispdrea in inspir.

5 Fenomenele acustice cardiace supraadaugate

Vibratii acustice produse in cord si vasele mari pe langd zgomotele cardiace
fundamentale. Grupate in: 1) clacmente si clicuri; 2) zgomote de galop; 3) sufluri
cardiace; 4) frecituri pericardice.

Clacmente si clicuri

Zgomotele cardiace cu durata cea mai scurtd (0,02-0,05 sec), creeazi senzatia
auditivd de pocnet.

Clacmentele

La normal deschiderea valvelor mitrale si tricuspide nu produce sunete audibile. in
stenozd, deschiderea rapidd a valvelor mitrale i tricuspide fuzionate i indurate produce un
sunet scurt de tonalitate inaltd, perceput ca o pocniturd (clacment, OS - opening snap).
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Clacmentul de deschidere a mitralei

Apare la inceputul diastolei (protodiastolic). Scurt si intens, tonalitatea inalta,
timbru pocnit; este urmat de uruitura diastolici.

Clacmentul (pocnitura) de deschidere a tricuspidei

Intalnita mult mai rar (corespunzator raritatii stenozei trlcuspldlene) Mecanism
de producere si particularitati stetacustice similare (dar fiind mai putin intensa si de
o tonalitate mai joasd) ca pocnitura de deschidere a mitralei.

Clicurile

1. Clicurile sistolice - zgomote suplimentare scurte de tonalitate inalti. Pot fi
de doua tipuri:

a) de ejectie (apar in protosistola);

b) mezotelesistolice (apar la mijlocul sau la sfarsitul sistolei).

Clicul de ejectie aortic obscrvat in situatiile cu ejectie acceleratd in aorta
(insuficienta aortica, dilatare anevrismatica de aorti, tetralogie Fallot) si in stenoza
aortica valvulara (un semn important pentru diferentierea de stenoza aortica supra- si
subvalvulara, in care este absent).

Clicul de ejectie pulmonar se intdlneste in stenoza pulmonara valvulari, in
dilatarea arterei pulmonare si in situatiile de accelerare si sporire a fluxului in artera
pulmonara (DSA, hipertensiune pulmonara idiopatica, stenozi mitrala).

Clicurile mezotelesistolice de reguld sunt produse de prolapsul valvular mitral
cu sau fara regurgitare mitrald, tradusa prin suflu telesistolic de intensitate si duratd
diferitd. Dar pot fi provocate si de disfunctia muschilor papilari (de natura ischemica,
postinflamatorie efc). Manevrele si probele farmacologice, ce reduc volumul ven-
triculului sting (ortostatism, proba Valsalva), fac ca clicul si apari mai precoce (se
inregistreaza mai aproape de Z ).

2. Clicul diastolic. Provenit in pericard si trideaza existenta pericarditei con-
strictive (denumit "pericardton").

Zgomotele de galop
Ritm in trei timpi creat prin addugarea unui zgomot intens (Z,sau Z, patologic) lacele
doud zgomote cardiace fundamentale. Auscultativ se creeazi impresia galopulw ecvestru.

Suflurile cardiace

Fenomene acustice produse de vibratii cu frecventa variabili, care iau nastere
in inimd sau in vasele mari datoritd cresterii critice a vitezei circulatiei intr-o arie de
ingustare sau de neregularitate. Se aud pe 1angd zgomotele cardiace fundamentale
(fenomene acustice supraadaugate).

Caracterizate dupa:

1) Situarea in ciclul cardiac (timpul aparitiei)

- suflurile sistolice apar dupa Z, si inainte de Z,.

- suflurile diastolice apar dupa Z, si inainte de urmatorul Z,.

- suflul continuu se aude atat in sistold, cat si in diastola.
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2) Durati

a) Suflurile prelungite se intind de la un zgomot cardiac la celilalt (ocupi in
intregime sistola sau diastola). Suflurile holosistolice ocupi toati sistola de la Z la
Z, (suflul sistolic din insuficienta mitrala pronuntati);

b) Suflurile scurte (ocupa doar o parte din sistola sau diastol3).

Dupa timpul aparitiei suflurile sistolice scurte sunt:

- protosistolice (situate la inceputul sistolei, imediat dupa Z);

- mezosistolice (situate in mijlocul sistolei §i separate prin pauze nete atit de
Z, catside Z));

- telesistolice (situate la sfarsitul sistolei si continudnd nemijlocit cu Z ,)-

Timpul aparitiei in diastold permite sa deosebim sufluri diastolice scurte:

- protodiastolice (incep imediat dupid Z.);

- mezodiastolice (apar in mijlocul diastolei);

- presistolice (apar la sférsitul diastolei - in presistold).

3) Intensitate (amplitudinea vibratiilor sonore).

Clasificarea cu 6 grade de intensitate:

gradul I - suflul cel mai slab perceptibil (poate fi auzit numai dupi auscultarea
cu atentie a mai multor cicluri cardiace);

gradul 2 - suflu slab, cel mai slab care se aude incd din primul ciclu cardiac
auscultat;

gradul 3 - suflu moderat;

gradul 4 - suflu intens;

gradul 5 - suflu foarte intens, se aude chiar daca stetoscopul este distantat la
citiva mm de piele;

gradul 6 - suflul cel mai intens posibil.

Suflurile de gradul 5 si 6 sunt insotite de freamit la palpare.

Dupa evolutia intensitatii suflurilor (configuratiei lor pe FCG) se disting:

- sufluri continue ("in platou","in banda"), care au aceeasi intensitate de la
inceput pana la sfarsit (suflul sistolic din insuficienta mitrala);

- sufluri crescdnde (crescendo), la care intensitatea sporeste de la inceputul
spre sfargitul suflului;

- sufluri descrescdnde (descrescendo) - intensitatea scade spre sfarsitul suflului;

- sufluri romboidale (crescendo-descrescendo, "fuziforme"), la care intensitatea
mai intdi creste pand la un maximum, apoi descreste. Deoarece suflurile romboidale
se produc numai in calea de iesire a ventriculilor (se observi numai in stenoza aortici
$1 in stenoza pulmonara) ele se mai numesc sufluri "de ejectie”.

4) Tonalitate (frecventa vibratiilor).

Sufluri de tonalitate joasa si de tonalitate inaltd. Cand predomini vibratiile de
frecventa joasd, suflul este denumit uruiturd sau rulment (uruitura diastolica in stenoza
mitrald). Predominarea tonalititii inalte imprima suflului un caracter suflant.

5) Timbru (frecventa, amplitudinea si regularitatea oscilatiilor de bazi plus
suprapunerea oscilatiilor armonice).
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6) Sediu (locul in care suflul se percepe cu o intensitate maxima).

7) Iradiere

Directiile iradierii caracteristice pentru anumite afectiuni cardiovasculare. Su-
fluri care nu iradiaza (percepute doar in zone limitate ale regiunii precordiale).

8) Conditiile care modificd suflurile

a) Respiratia

Inspirul sporeste afluxul venos spre inima dreapti, de aceea suflurile produse
in inima dreaptd se aud mai intens la sfarsitul inspiratiei (stenoza tricuspidiana,
insuficientd tricuspidiana).

b) Pozitia bolnavului

Trecerea bruscd in ortostatism din clinostatism sau din pozitie sezdnda
micsoreaza reintoarcerea venoasa. Aceasta poate produce micsorarea intensitatii su-
flurilor din stenoza pulmonara si stenoza aortica valvulard; suflul sistolic din stenoza
subaorticd musculard se va intensifica - micgorarea cavitétii ventriculare sporeste
gradul de obstructie.

Trecerea bruscd in ortostatism poate mari gradul prolabarii valvei mitrale (prin
micsorarea cavititii VS) si accentua suflul sistolic de insuficientd mitrald asociatd
prolapsului.

Suflul diastolic din insuficienta aorticd se aude mai bine in pozitie ridicatd si
cu trunchiul aplecat fnainte.

Suflurile generate in valva mitrala (in special, uruitura diastolicd din stenoza
mitrald) se aud mai bine in decubit lateral stang.

¢) Manevra Valsalva

Datoritd cresterii presiunii intratoracice scade intoarcerea venoasd, deci,
consecintele vor fi similare celor din trecerea bruscd in ortostatism.

Sufluri functionale si sufluri organice.

Suflurile functionale (nepatologice, inocente) se intdlnesc in absenta unei
patologii cardiace organice. Sunt de obicei sistolice §i apar prin cresterea vitezei
fluxului prin compartimentele nemodificate. Ocupa doar partial sistola. Intensitatea
slaba (nicicand insotite de freamit) si modificabila cu schimbarea pozitiei, timbrul
dulce (numai rareori muzical). Nu se transmit la distanta.

Suflurile organice consecinta directd a leziunilor aparatului valvular sau ale
lumenului de propagare a fluxului sanguin.

Suflurile de ejectie se produc la golirca unei camere cardiace de ctre stilpul
sanguin propulsat in directie normala (stenoza aortica, stenoza pulmonara). Suffurile
de regurgitatie prin inchiderea incompleta a orificiilor valvulare (insuficienta aortica,
insuficienta mitrala).
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SUFLUL SISTOLIC

Suflurile sistolice de ejectie apar la trecerea sangelui prin valvele aortice sau
pulmonare in conditii de necorespundere a fluxului propulsat cu diametrul orificiului
de iesire. Sunt mezosistolice si foarte rar holosistolice. Exemple clasice sunt stenoza
aorticd (valvulara sau subvalvulard) si stenoza pulmonari, dar pot apérea si din
cresterea vitezei de ejectie (anemie, hipertireoidie, graviditate), din dilatarea aortei
sau arterei pulmonare.

Suflul pansistolic (holosistolic) este produs de fluxul dintr-o cameri cu presiunea
inaltd In una cu presiunea mai joasa pe toata perioada sistolei. Apare in insuficienta
mitrald, insuficienta tricuspidiana (regurgitare in ambele cazuri) si in DSV (fara hiper-
tensiune pulmonar3).

Suflul protosistolic incepe imediat dupa Z, si se termina inainte de Z,. Poate fi
sesizat in DSV cu hipertensiune pulmonari sau DSV de dimensiuni mici fira hiper-
tensiune pulmonard, in insuficienta mitrala acuti.

Suflul telesistolic incepe mai tarziu in sistold i continud pana la Z,. Se aude mai bine
la apex. Cauze frecvente: sindromul prolapsului valvular mitral si disfunc'gia de pilieri.

SUFLUL DIASTOLIC

Suflurile diastolice sunt de reguld organice.

Sufturile protodiastolice in insuficienta aortica sau pulmonara (sufluri diastolice
de regurgitare). Incep imediat dupa Z, si sunt de obicei descrescendo.

Suflurile mezodiastolice din stenoza mitrali si stenoza tricuspidiana (sufluri
diastolice de umplere). Cauzate de disproportia dintre viteza si volumul fluxului si
suprafata micsorata a orificiului atrioventricular.

Suflurile presistolice. Produse de accelerarea fluxului sanguin consecutiv sistolei
atriale in stenoza mitrala si tricuspidiani (evident, doar in cazurile cu ritm sinusal, cind
este pastrata contractia atriald organizata). Supranumite si sufluri de ejectie atriala.

SUFLURILE CONTINUE

Traduc prezenta unui gradient presional ce mentine fluxul generator de suflu
atat in sistola, cit si in diastola.

Posibile mai multe mecanisme hemodinamice, dar cel mai frecvent cauzate de
persistenta canalului arterial, care realizeazi comunicarea intre doua sisteme cu presiune
diferita (aorta si artera pulmonara), gradientul presional fiind prezent pe intregul ciclu
cardiac. Alte cauze ale suflurilor continue: sunturile arteriovenoase (congenitale sau
dobéndite), persistenta si in diastold a gradientului de-a lungul aceluiasi vas (obstructia
severa de carotide, coarctatia de aorti).
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FRECATURA PERICARDICA

Zgomot supraaddugat datorat frecarii celor doua foite pericardice (viscerala si
parietald) intre ele in timpul contractiilor cardiace.

Apare n pericardita uscatd sau exsudativa (de obicei, inaintea instalarii ex-
sudatului si la retragerea acestuia; uneori se poate auzi in prezenta exsudatului - se
formeaza in ariile pericardice neacoperite de lichid), infarct miocardic, uremie.

Poate avea una, doud sau trei componente corespunzitor sistolei atriale (pre-
sistolic), sistolei ventriculare si diastolei ventriculare (protodiastolic).

6 Auscultatia protezelor valvulare

Sunetele valvelor artificiale variaza in functie de locul implantérii (in pozitie
mitrali sau aortica, ori tricuspidi etc.), de tipul functiondrii si materialele constructive
(metal, plastic sau tesut biologic).

Bilele metalice aplicate in protezele Starr-Edwards produc sunete puternice atat
la deschidere, cat si la inchidere. Aceste sunete (pocnituri, clacmente) sunt scurte,
ample, intense, asemédnandu-se cu sunctul produs de ceasornic. Protezele cu disc
(Bjork-Shiley) produc pocnituri puternice la inchidere si slabe (sau deloc nu produc)
la deschidere. La xenogrefele porcine sunctul de inchidere este aseménitor cu cel al
valvei normale, iar deschiderea poate fi silentioasa.

La observarea dinamici a pacientului modificarea zgomotelor protetice poate
semnala colmatarea protezei (tromb, mase verucoase in endocardita).
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Tema 11l
LECTROCARDIOGRAFIA

Metoda de inregistrare grafica a fenomenelor electrice, aparute in rezultatul
activitdtii cordului.

Tulburdrile functiei electrice intalnite frecvent in afectiunile cardiace. Rolul
esential al ECG in diagnosticarea infarctului miocardic, a tulburirilor de ritm si de con-
ducere. Informatii substantiale despre hipertrofia atriala sau ventriculara. Contributie
la detectarea tulburarilor electrolitice i a intoxicatiilor cu unele medicamente.

1 Caile de conducere

Miocardul format din doua parti distincte: miocardul contractil si tesutul cu
celule specializate in gencrarea si conducerea impulsului electric (structurile siste-
mului de conducere).

Nodul sinusal (NS) aflat in AD in imediata apropicre de vena cava superioara.
Tracturile intraatriale (in peretele atriului drept) cu rol de conducere rapidi a impul-
sului de la NS spre nodul atrioventricular. Tractul interatrial (Bachmann). Localizare,
functie (propagarea rapida a impulsului de la NS spre atriul sting).
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Nodul atrioventricular (NAV). Localizare (in partea dreaptd a septului interatrial
imediat deasupra valvei tricuspide i anterior de orificiul sinusului coronar), functie:
transmiterea impulsului electric de la atrii spre ventriculi la timpul potrivit (sincronizarea
functiei atriilor si ventriculilor).

Inelele fibroase. Prevenirea propagarii undei de depolarizare pe alta cale decat
prin NAV.,

Fasciculul atrioventricular (fasciculul His). Localizare (iese din NAV si
trece prin partea posterioard a septului interventricular, la partea musculara a SIV se
divizeaza in ramura dreapti si ramura stdnga, situate subendocardial de fiecare parte a
septului, care ulterior dau ramificatii tot mai mici si mai mici in subendocardul ambilor
ventriculi). Conexiunea celor mai mici ramificatii cu reteaua find de fibre Purkinje
(care impanzesc miocardul §i terminatiile carora se unesc cu fibrele musculare).

Viteza mare de conducere prin fibrele fasciculului His (timpul trecerii impulsului de
la momentul intrarii in ramura fasciculului His pana la fibrele Purkinje doar 0,01 sec).

Propagarea normald a impulsului electric. De la NS prin atrii pind la NAV. La
ventriculi impulsul poate ajunge doar prin fibrele rapid conductoare ale fasciculului
His si ale ramificatiilor sale. Consecutivitatea depolarizarii ventriculilor (initial septul,
urmat de endocard; doar dupa aceea impulsul se rispandeste spre epicard).

2 Derivatiile electrocardiografice

Derivatie electrocardiograficd - inregistrarca cu ajutorul a doi electrozi a
diferentei de potential dintre doua puncte pe corpul uman (de obicei, de la suprafata
corpului, iar in situatii speciale direct de la cord sau, spre exemplu, din esofag).

Derivatii bipolare standard

Electrozii se ataseaza de extremititi.

Derivatia I standard - diferenta de potential dintre ména stingd (electrodul
pozitiv) si méana dreapta (electrodul negativ). Derivatia Il standard: electrodul pozitiv
la piciorul stang, electrodul negativ - la mana dreapta. Derivatia I1I standard: piciorul
sting (electrodul pozitiv) si mana stdnga (electrodul negativ).

Conceptia triunghiului Einthoven: fiecare extremitate, de la care se inregistreaza
ECG bipolari, reprezintd varful unui triunghi echilateral situat la aceeasi distantd
electrica de centrul triunghiului unde se afla inima.

Derivatiile unipolare

Un electrod activ (situat intr-un punct anume al corpului) legat cu un electrod
indiferent, neutru, avand un potential electric extrem de mic (pentru a forma "elec-
trodul zero" Wilson a propus unirea impreund a tuturor electrozilor de la extremitéti
prin rezistente mari).
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Derivatiile unipolare toracice

Electrodul activ in anumite puncte pe suprafata anterioara a toracelui (derivatii
toracice, precordiale, derivatii Wilson). Sase pozitii (V, - V,) ale electrodului activ
pentru Inregistrarile de rutina:

V, - spatiul intercostal IV imediat la dreapta de stern;

V, - spatiul intercostal IV imediat la stAnga de stern;

V; - echidistant punctelor V,si V,;

V, - spatiul intercostal V pe linia medioclaviculara stinga;

V, - pe linia axilard anterioara stdnga la acelasi nivel orizontal ca V3

V, - linia medie axilara la acelasi nivel orizontal ca si punctul V..

Derivatiile V-V, reflectd potentialul ventriculului drept (derivatii toracice
drepte), derivatia V, este numita septald, vV , - apicald, iar V.-V sunt derivatii toracice
stangi.

Derivatii toracice suplimentare: V_-V, pentru infarctul posterobazal, Vi Ve
pentru infarctul de ventricul drept.

Derivatiile unipolare de la extremititi

La electrodul negativ se foloseste punctul "zero" Wilson modificat (exclus din
interconexiunea prin rezistente electrodul de la membrul respectiv - 1a care se plascaza
electrodul activ). Electrodul activ plasat la mana dreaptd (aVR), mana stdnga (aVL)
sau la piciorul stang (aVF).

3 Axul electric al cordului

Electrocardiograma ca inregistrare graficd a amplitudinii si a directiei fortelor
clectrice (vector) generate prin depolarizarea si repolarizarea atriilor si a ventriculilor.

Miscarea complexa in spatiu a vectorului cardiac pe parcursul revolutiei car-
diace. Complexul PQRST al ECG ca inregistrare graficd a miscarii acestui vector.
Vectorul mediu al depolarizarii ventriculare (media vectorilor Q, R si S) - axul electric
al cordului.

Determinarea axului electric in sistemul hexaaxial de coordonate (cercul Baley),
format de derivatiile I, II, III, aVR, aVL si aVF proiectate prin centrul triunghiului
Einthoven.

Devierea axului electric spre stinga - semn de hemibloc anterior stang al fas-
ciculului His.

Devierea spre dreapta - in hipertrofia ventriculului drept, dar si 0 manifestare
a hemiblocului posterior sting His.

Determinarea directiei vectorului cardiac in plan orizontal prin compararea am-
plitudinii undelor R si S in derivatiile precordiale drepte (V,-V,) si stangi (V.-V,).
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4 Electrocardiograma normala

Deflectiuni (P, Q, R, S, T si U) in sus (pozitive) si in jos (negative) de la linia
izoclectrica.

Unda P

Reprezintd depolarizarea atriilor. Partea initiald a undei P formata de excita-
rea AD, iar a doua - din depolarizarea AS. Depolarizarea NS absenta pe ECG de la
suprafata corpului (potentialul prea mic).

Datorita raspandirii valului depolarizarii la normal de la dreapta la stinga si de
sus in jos, unda P este pozitiva in derivatiile I, 11, aVF si negativa in derivatia aVR. In
dependenta de caz poate fi pozitiva, negativa sau bifazicd in I1I, aVLsi V .

Durata undei P (<0,10 sec) $1 amplitudinea (<3 mm in derivatiile bipolare sau
<2,5 mm in derivatiile unipolare). La normal unda P precede fiecarui complex QRS.

Modificari patologice ale undei P:

- inversarea. Denota consecutivitate inversd a depolarizarii atriale: de jos in sus
si de la stinga la dreapta, prin urmare un pacemaker in portiunea inferioar a atriilor
sau n nodul AV;

- largirea si scindarea (P bifid); traduc intarzierea depolarizarii AS din cauza
hipertrofiei lui ("P mitrale"). Marirea masei miocardice a atriului stdng se reflectd in
cresterea amplitudinii undet P;

- unda P inaltd (> 3 mm) si ascutitd - "P pulmonale”;

- absenta (in bloc sino-atrial sau in ritm jonctional);

- substituitd prin fibrilatie atriala sau flutter atrial.

Intervalul P-Q

De la inceputul undei P pana la inceputul undei Q (sau undei R, in caz de lipsa
a undei Q). Corespunde timpului necesar pentru ca valul depolarizarii sa treaca prin
intreg sistemul conductor: de la NS pand la miocardul ventricular.

Durata intervalului PQ la normal (0,12-0,20 sec). Intervalul P-Q peste 0,20 sec
in blocurile AV. Scurtarea intervalului P-Q (sub 0,12 sec):

- pacemaker ectopic situat in apropiere de NAV (sau chiar in NAV);

- cai anormale de conducere, evitind NAYV si fasciculul His - depolarizarea pre-
coce a ventriculilor, preexcitatie ventriculara (sindromul Wolft-Parkinson-White).

Complexul QRS

Reprezintd depolarizarea miocardului ambilor ventriculi. Deflectiuni pozitive
(unda R) si deflectiuni negative Q si S.

Unda R - oricare deflectiune pozitiva din componenta complexului QRS.

Unda Q - deflectiunea negativa care precede unda R.

Unda S - deflectiunea negativa care succede unda R.

Complexul depolarizarii ventriculare in intregime negativ (lipseste unda R)
sc¢ noteaza QS.
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Complexul QRS in diferite derivatii predominant pozitiv, predominant ncgativ
sau bifazic (partial pozitiv si partial negativ). Notarea deflectiunilor de amplitudine
mare (Q, R, S, QS) si deflectiunilor de amplitudine mici (q, 1, s) pentru descricrea mai
exacta a formei complexului depolarizarii ventriculare (QS, qR, Rs, gRs, rSr' etc).

Consecutivitatea depolarizarii ventriculare. Inceputul de pc partea stingi a
SIV cu raspandire spre partea dreapta a septului (faza I a depolarizdrii ventriculare,
faza septala, faza primelor 0,01-0,02 sec). Faza 2 a depolarizdirii ventriculare (faza
principald) - activarea partii principale a peretilor liberi ventriculari. In ultimul rand
valul depolarizirii atinge partile bazale ale ambilor ventriculi (faza 3, finald, faza
bazald, faza ultimclor 0,06-0,08 sec de la inceputul depolarizarii ventriculare), cind
vectorul sumar este indreptat spre dreapta si in sus.

Unda Q patologicd semn al infarctului miocardic. Din pozitia vectorului fazei
septale unda q prezentd la normal in derivatiile toracice stangi (V,)siin 11, aVL;
nu depéseste durata de 0,03 sec si amplitudinea 2 mm. In aVR complcxul depolarizarii
ventriculare cu morfologia QS (uneori si in V).

Dificultatile provocate de q in I11. S¢ poate ignora dacd nu se asociaza cu unda q
in Il i in aVF. Diferentierea undei q,, patologice de una dat de o varianta pozitionala
prin inregistrarea derivatiei 111 in inspir: unda Q din infarct nu dispare la modificarca
pozitiei cordului in cutia toracica.

Durata normald a complexului QRS (0.06-0,09 sec). Largirea complexului QRS
din tulburarca depolarizarii ventriculilor (in blocurile intraventriculare, in extrasistola
ventriculard, in sindromul WPW),

Segmentul S-T

De la sfarsitul complexului QRS pani la inceputul undei T. Punctul J (junction)
- locul de trecere a complexului QRS in segmentul S-T.

Segmentul S-T izoelectric la majoritatea persoanelor sanitoase. Supradenivela-
rea ugoard (1 /nm in derivatiile standard si pana la 2 mm in derivatiile precordiale drepte)
la unele persoane tinere. Subdenivelarea scgmentului S-T peste 0,5 mm intotdeauna
patologicd. Subdenivelarea de S-T oblic ascendenti in tahicardii. La tratamentul cu
digitalice segmentul S-T eventual subdenivelat (cu unda T pozitiva si aplatizata).

Unda T

Reflectd repolarizarea ventriculara.

De obicei, directia identica cu deflectiunea maxima a complexului QRS. Astfel
la normal unda T pozitiva in 1, 11, V.-V, intotdeauna negativa in aVR. La copii unda
T negativa in V|-V, devine pozitiva odatd cu maturizarea. La unii adulti tineri unda
T sc poate pastra negativa si pana peste 30 ani (unda T juvenild).

Mirirea excesivd a amplitudinii undei T in disfunctiile vegetative, in hiperka-
liemie si in ischemia severa (in debutul infarctului miocardic). Aplatizarea undei T
in mixedem, in hipokaliemie,

Inversarea undei T in disfunctii endocrine, in hiperventilatie, la fumatori, in
hipertrofiile ventriculare, in blocurile de ram His. Mai important unda T negativa in
ischemie/infarct miocardic.
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Unda U

Se fnregistreaza nu la toti pacientii, provenienta discutabila. Inceputul peste
0,02-0,04 sec dupa sfarsitul undei T. Amplitudinea sub 2 mm.

Amplificatd in hipokaliemie si la terapia cu digitalice.

Intervalul Q-T

De la inceputul undei Q (de la inceputul undei R in lipsa lui Q) pani la
sfarsitul undei T. Reflectd timpul necesar pentru depolarizarea si repolarizarca
ventriculilor.

Dependent de frecventa contractiilor cardiace: mai scurt la o frecventd mai
mare. Valorile normale pentru intervalul Q-T din tabele speciale (nicicind Q-T nu va
depisi 0,45 sec la barbati si 0,50 sec l1a femei).

Intervalului Q-T prelungit asociaza risc sporit de tahicardie ventriculara. Pre-
lungirea intervalului Q-T la tratamentul cu chinidina, procainamida, disopiramida,
amiodarond, antidepresanti triciclici.

5 Electrocardiograma patologici

Hipertrofiile cardiace

Hipertrofia atriului sting

Lérgirca undei P (> 0,11 sec), aspect bifid ("P mitral"), P I, I, aVL >3 mm,
adancirea si largirea fazei a doua negative a undei P in derivatiile V,-V,, forma
macroondulara de fibrilatie atriala (mai des in stenoza mitrali).

Hipertrofia atriului drept

Unda P de amplitudine sporitd (>= 3 mm) si aspect gotic in derivatiile II, 111,
aVF. P de aspect gotic si amplitudine peste 2 mm in derivatiile V,-V,.

Hiperirofia ventriculard stdinga

Ry ve T Sy, peste 35 mm (indicele Sokolow-Lyon), R, sau R peste 25 mm,
R,y peste 13 mm, R, peste 15 mm, R, + S peste 25 mm, subdenivelare de ST si T
ncgativ, asimetric in l, aVL,V -V devierea axului electric spre stdnga (doar in 50%
cazuri).

Alti factori ce influienteaza voltajul QRS: grosimea peretelui toracic, varsta.

Hipertrofia ventriculara dreapta

Axul electric deviat spre dreapta plus majorarea R, (R>S), axul electric deviat
spre dreapta plus semne de bloc incomplet de ram drept, R, amplu (peste 7 mm) cu
morfologie QRS de tip R, Rs, qR, modificdri secundare de S-T si T in V, , (criteriu
neobligatoriu).

Hipertrofia biventriculara

Asocierea hipertrofiei de VD si a VS poate evolua fird o expresie
electrocardiografica datorita neutralizarii vectorilor opusi ai celor doi ventriculi.
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Hipertrofia biventriculara. Semne de hipertrofie a VS + axul electric deviat spre
dreapta, semne de hipertrofie a VD + axul electric deviat spre stinga, hipertrofie de
VS + R amplu (dominant) in V| si aVR, insotit de S adanc in V., hipertrofic de VD
+Q amplu insotit de R ampluin Vi V.

6 Electrocardiograma de efort si testele farmacologice

Testul de efort la cicloergometru sau la covorul rulant. Indicatii, contraindicatii
pentru testul ECG de efort. Oprirea testului de cfort.

Stresul psihoemotional

Teste farmacologice de provocare a ischemiei miocardice. Mecanism. Indicatii.
Contraindicatii.

7 Monitorizarea electrocardiografica indelungati (monitorizare Holter)

Una/mai multe derivatii ECG inregistrate in memoria electronica a unui aparat
portabil de dimensiuni mici timp indelungat (de obicei peste 24 orc), in timp ce pa-
cientul duce un mod de viata obisnuit. Indicatii.

8 Electrocardiografia cu semnal amplificat

9 Electrocardiograma transesofagiana

Inregistrarea electrocardiografica transesofagiana. Tehnica, indicatii.
Stimularea electrica transesofagiand. Indicatii.

10 Explorarea electrofiziologici
Cateterizarea cavitatilor cordului cu Inregistrari clectrocardiografice intracar-

diace si stimulare programata atriala, ventriculard sau mixta.
Indicatii.
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Tema lV
ESTE FUNCTIONALE
DE DIAGNOSTIC

1 Generalititi

Investigatii bazate pe crearea conditiilor speciale de activitate a cordului cu
aprecierea starii functionale a acestuia.
Teste functionale pentru diagnosticarea cardiopatiei ischemice:
- ECG de stres:
-- teste de efort (cicloergometria, covorul rulant);
-- teste farmacologice;
- ccocardiografia de stres;
- scintigrafia miocardica de stres;
- rezonanta magneticd de stres.
Teste functionale pentru diagnosticarea tulburarilor:de ritm si sincopeti:
- Holter monitoring;
- ECG cu semnal amplificat;
- explorarea electrofiziologicd;
- testul cu inclinare (it test),
- externallimplantable loop recorder.
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2 Electrocardiograma de efort

Sensibilitate (68%), specificitate (77%).

Indicatii. Confirmarea leziunii coronariene obstructive la pacienti cu o proba-
bilitate mare pretest a bolii, evaluarea evolutiei bolii sub tratament medical/chirur-
gical, aprecierea prognosticului postinfarct miocardic s1 in reabilitarea bolnavilor,
cvaluarea pacientilor cu tulburari de ritm, evaluarea functiei cardiace si capacitatii
de efort fizic.

Contraindicatii. Stenoza aorticd severa, miocardita/pericardita acutd, starc
febrila, stenoza severd de trunchi al coronarei stangi, insuficienta ventriculara stanga
sau insuficienta cardiacd congestiva, blocul complet de ramura His, angina pectorala
instabild, paroxisme frecvente de FA tahisistolicd sau de aritmii ventriculare, defici-
tul neurologic sau ortopedic, anevrismul disecant de aorta, insuficienta renald, HTA
necontrolabild, hipertireoidia, IM acut (la 5-7 zile, daca pacientul este stabil i mobi-
lizat, se poate face testul simptom-limitat), oricarc afectiuni cronice avansate.

Testul de efort la cicloergometru sau la covorul rulant. Mdrirca graduald a
cfortului pana la aparitia anginei sau pana la atingerea criteriilor de oprire a probei.
Monitorizarea ECG (in derivatiile standard si in cele precordiale) si a TA.

Majorarea frecventei contractiilor cardiace si TA la efort. Produsul dintre
frecventa contractiilor si TA sistolica (dublul produs, produsul ritm-presiune arteriala)
ca misura a necesitatii miocardului in oxigen. Aplicarea pentru definirca "pragului”
anginei.

Relatia lineara intre FCC la cfort si consumul de oxigen. Consumul maxim
de oxigen in timpul efortului ca indiciu al performantei cardiace. Masurat in m//kg/
min sau in echivalenti metabolici - METS (consumul de oxigen in repaos constituie
aproximativ 3,5 ml/kg/min, ceea ce echivaleazd cu | MET).

Oprirea testului de efort. La atingerea FCC maximale (reiesind din consumul
maxim de oxigen pentru sexul si varsta respectivd) sau submaximale (de obicei, 85%
din frecventa cardiacd maxima prezisa) - test negativ.

Alte criterii de oprire a testului de efort (test pozitiv sau test neconcludent):
progresarea anginei, dispneea marcatd, oboseala marcata, durerile musculoscheletice,
vertijul, FA sau tahicardia atriald, extrasistole ventriculare frecvente, subdenivelare/
supradenivelare de segment ST cu sau fara angind pectorald, lipsa incrementului
TAs sau FCC la cfort (criteriu foarte important si aplicabil chiar si la pacientii sub
tratament cu BB), majorarea amplitudinii undei R, TAs peste 230 mm Hg, aparitia
BRSFH, aparitia BAV.

Riscul mic al testului de efort (mortalitate 1:1000, complicatii necesitand spita-
lizare, in special, tulburari de ritm - 2,5:1000). Reducerea riscului la minimum prin
respectarea contraindicatiilor $i monitorizarea atenta in timpul probei (clinic, ECG,
TA). Dotarea obligatorie a cabinetului cu echipament de urgenta.
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3 Testele farmacologice ECG

In imposibilitatea efectuarii testelor de efort (afectiuni ortopedice, articulare,
musculare, ale venelor membrelor inferioare etc).

Testele cu simpatomimetice (dobutamind, izoproterenol). Majorarea consumului
de oxigen al miocardului, mimeazi efectul exercitiului fizic.

Testele cu vasodilatatoarele coronariene (adenosini, dipiridamol). Mecanismul:
"furt coronarian" prin dilatarea coronarelor sinitoase si sciderea fluxului in cele
afectate (stenozate).

4 Stresul psihoemotional

Launii bolnavi coronarieni ischemia poate fi provocati prin efort psihoemotional.
Exista teste speciale de provocare a stresului psihoemotional, care nu au o aplicare

larga datorita sensibilitatii joase.
5 Monitorizarea electrocardiograficii indelungati (monitorizare Holter)

Una/mai multe derivatii ECG inregistrate in memoria electronici a unui aparat
portabil de dimensiuni mici timp indelungat (de obicei peste 24 ore), in timp ce pa-
cientul duce un mod de viata obisnuit.

Indicatd pentru depistarca episoadelor scurte de ischemie miocardica sau de
aritmic si stabilirea relatiei cu simptomatologia (angina pectorala, sincope efc).

La pacientii cu insuficienta cardiacd si cei postinfarct aritmiile ventriculare
asimptomatice au implicatii prognostice negative, insd sunt putine date, care sustin
interventia terapeutica specifica. Astfel ci in lipsa simptomelor, monitorizarea ECG
indelungatd de obicei nu este indicata.

6 Electrocardiografia cu semnal amplificat

Se inregistreaza citeva sute de cicluri cardiace in conditii bazale. Printr-o filtrare
electricd si o prelucrare computerizatd a semnalului in perioada ce urmeaza complexultui
QRS se pot cvidentia semnale de frecventd joasa, denumite "potentialc tardive".

Potentialele tardive anormale considerate markeri ai unor aritmii ventriculare,
in spccial la pacientii postinfarct.

7 Electrocardiograma transesofagiani

Inregistrarea electrocardiografica transesofagiana. Tehnica, indicatii.
Stimularea electrica transesofagiana. Indicatii.
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8 Explorarea electrofiziologica

Cateterizarea cavitatilor cordului cu inregistrari electrocardiografice intracar-
diace gi stimulare programata atriala, ventriculard sau mixta.

Indicatii:

- evaluarea sincopei recurente cu posibila etiologie cardiaci, dacd monitorizarca
ambulatorie ECG nu a stabilit diagnosticul;

- diferentierea aritmiilor supraventriculare de cele ventriculare;

- evaluarea tratamentulw la pacientii cu sindroame de preexcitatie
ventriculara;

- evaluarea eficacitatii farmacoterapiei la supravietuitorii mortii subite sau la
pacientii cu tahicardie ventriculard simptomatica sau potential letald;

- evaluarea pacientilor pentru proceduri ablative prin cateter sau pentru
implantéri de dispozitive antitahicardice.

9 Ecocardiografia de stres

Principiul metodei - masurarea grosimii sistolice a miocardului in diferite
sectiuni in timpul efortului (teste de efort) ori dupa administrarea de dobutamina sau
vasodilatatoare (teste farmacologice). In zona de ischemie contractilitatea miocardului
cste perturbatd.

Documentarea tulburarilor reversibile de motilitate locala sugereaza gencza
lor ischemica.

Astfel, ecocardiografia de stres este o investigatie pentru stabilirea prezentel,
localizdrii i extensiei ischemiei miocardului in timpul stresului.

Avantajele metodei: specificitate inaltd (84-86% testul de efort, 62-100% testul
cu dobutamind, 87-100% testul cu vasodilatatoare), evaluare extensiva a structurii si
functiei cardiace, disponibilitate mare, cost redus, lipsa iradierii pacientului.

10 Scintigrafia miocardului de stres

Investigatie ce oferd informatie despre functia si perfuzia miocardului in
conditii de stres.

Captare redusi a trasorilor (**'T1,**"Tc-sestamibi) in sectorul de ischemie fata de
miocardul neafectat. Captarea intensa a trasorului in cimpurile pulmonare sugcreaza
boala coronariand severa cu disfunctie ventriculard indusa de stres.

Metoda de inaltd sensibilitate (la efort 85-90%, cu vasodilatator 83-94%) si
specificitate (de efort 70-75%, cu vasodilatator 64-90%). Metoda alternativa la pacientii
cu fereastra ecografica inadecvata.
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11 Rezonanta magnetici cardiaca (RMC) de stres

Efectuarea RMC impreund cu infuzia de dobutamind in determinarca
modificarilor de kineticd a miocardului induse de ischemie.
Calitatea sporitd a imaginii fata de celelalte metode imagistice.

12 Testul mesei inclinate (tilt test, test de inclinare statici)

Test functional de provocare. Utilizat pentru identificarea pacientilor cu raspuns
vasodepresor si/sau cardioinhibitor la inclinatie cu generarea sincopei.

Mecanismul fiziopatologic: la trecerea din clinostatism in ortostatism, scade re-
turul venos in ventriculul drept, declansandu-se tahicardia si vasoconstrictia perifericd
reflexd. La persoanele susceptibile de a face sincopa vasovagala apare hipotensiunca
arteriala si/sau bradicardia.

Procedeul de cfectuare.

Faza pasiva (20-45 min) - pozitionarea mesci sub un unghi (unghiul de tiltare)
de 60-70° cu monitorizarea permanentd a ECG si TA. Faza medicamentoasa (in caz de
raspuns ncgativ la faza pasiva). In pozitia inclinati izoprenalina i/v sau nitroglicerini
400 mg spray s/l. Scopul final: inductia starii de sincopa/presincopa.

Testul pozitiv - reproducerea simptomaticii tipice sincopale sau presincopale,
insotite de hipotensiune arteriala si/sau bradicardie; scaderca tensiunii arteriale si/sau
frecventei contractiilor cardiace > 20-25% de la valoarea initiala. Testul negativ - ex-
pirarea duratci fazei medicamentoasc (15-20 min).

Indicatii. Episod unic sau stari sincopale recurente de geneza nedeterminati,
diagnosticul diferential cu tulburari motorii (epilepsic), evaluarea stirilor presincopale,
vertijuri recurente, evaluarea tratamentului.

Contraindicatii. Maladii cardiovasculare instabile, stenoze severe dc artere
cerebrale, graviditatea, refuzul pacientului.

Sensibilitatea (25-80%) si specificitatea (90%) testului.
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Tema V

XPLORARI ECOGRAFICE iIN
BOLILE APARATULUI
CARDIOVASCULAR

1 Ecocardiografia

Modul M

Masurarea grosimii peretilor ventriculari si a septului, diametrelor cavitatilor
drepte si stingi, vaselor mari. Aprecierea grosimii valvulelor si kineticii lor (se pot
evidentia stenoze valvulare si subvalvulare), depistarea calcificarilor valvulare side
inele orificiale. Metoda de neinlocuit in evidentierea revirsatelor pericardice, pro-
lapsului valvular mitral $i a mixomului atrial. Vizualizarea trombilor endocavitari.

Aprecierea performantei sistolice a cordului prin calcularea fractiei de ejectie
s1 vitezei de scurtare circulari a fibrelor miocardice.

In modul bidimensional se pot evidentia tulburari de kinetica regionali a ventricu-
lului stang (diminuarea ingrosarii sistolice, hipokinezie, akinezie, diskinczic etc).
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Ecocardiografia transesofagiand. Introducerea in esofag a unui transductor
special ghidat din exterior. Imagini de calitate sporitd cu rol decisiv in confirmarea
unor afectiuni. Superioard ecografiei transtoracice in diagnosticarea trombilor de AS, a
vegetatiilor valvulare si a jeturilor excentrice de regurgitare mitrald (in special in cazul
protczelor valvulare), a disectiei aortice §i a aterosclerozei severe a aortei ascendente
(cauza potentiala a atacurilor ischemice tranzitorii sau ACV prin embolii). Absenta
trombilor murali in AS la pacientii cu fibrilatie atriald semnific un risc scdzut de
cmbolizare si permite cardioversia precoce.

Ecocardiografia de efort. Efectuata in timpul efortului sau imediat dupd efort.
Tulburarile reversibile de motilitate locala sugereaza geneza lor ischemica.

La pacientii incapabili de efort fizic, ca forma de testare in conditii de stres se
poatc folosi stimularea elcctrica transesofagiana sau perfuzia cu dobutamind. Amelio-
rarea contractiilor peretilor in cursul perfuziei cu doze mici de dobutamind indicator
al viabilitatii miocardice.

2 Ecocardiografia deppler

Determinarea dircctiei miscdrii obicctului locat: frecventa undelor reflectate
creste la migcarca inspre sursa de ultrasunet si, invers, descreste in miscarea orientata
de la sursa de unde emanate.

Acclasi transductor folosit si ca emitator de ultrasunete (o perioadd de timp)
si ca receptor (alt interval de timp), sau emitator si receptor separate (tipurile de
dopplcrog,rahc numite respectiv PULSAT si CONTINUU).

in portiunca sistemului cardiovascular cu miscarea sdngelui laminard toate
particulele generatoare de eco au viteza egala ("spectrul vitezelor uniform").

In segmentul cu miscare turbulentd a sangelui (modificari semnificative de
calibru) inregistrarca de curenti cu diferite viteze i dircctii ("largirea spectrului
vitezelor"). Analiza spectrala prin transformare Fourier.

In sistemul doppler pulsat posibild modificarea addncimii segmentului, in care se
misoard vitezele (esantionul de volum pozitionat la nivelul anumitor structuri cardiace:
valve etc). Curba spectrald a fluxului Inregistrat neteda, bine definita, delimitand un
spatiu liber in interiorul spectrului. Imposibilitatea masurarii vitezelor mari.

In sistemul doppler continuu spectrul inregistrat reprezintd insumarea tuturor
vitezelor intdlnite pe traiectul fasciculului de ultrasunete. Posibilitatea mésurarii
vitezelor mari, imposibilitatea rezolutiei spatiale. Curba spectrald inregistratd este
plind, reflectdnd diversitatea vitezelor masurate.

Doppler color

Procedeul special de reprezentare a directiei deplasarii singelui: la migcarea
spre transductor prin umbre rosii si galbene, iar ecourile de la singele care se migca
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de la transductor, sub forma de puncte de nuanta albastrd. "Harta" vitezelor parti-
culelor de sange in fiecare moment redata prin diferite culori (tomograma de viteze)
creeazd impresia miscdrii sangelui (normald sau anormala) prin cavitdtile cordului
si prin vase.

Metoda de duplex-dopplerografie. imbinarea imaginii bidimensionale a vasu-
lui (compartimentului cardiac) scanat cu analiza doppler a fluxului sanguin in acest
segment.

Dopplerografia in estimarca cantitativi a stenozarilor valvulare (prin masurarca
gradientelor transvalvulare) si a presiunii in artera pulmonari, evaluarea calitativa a
regurgitarilor si a sunturilor intracardiace, aprecierea performantei sistolice si diastolice
(forma curentului sanguin in venele pulmonare in anumite conditii permite aprecierca
umplerii ventriculului sting in diastola). Dopplerografic se detectcazi regurgitari
valvulare clinic nesemnificative (nu trebuie interpretate exagerat).

Realizari mai noi ale ecografici. Reconstructia tridimensionali a structurilor
cxaminate, inclusiv si a structurilor in miscare, cum este cordul (3D-Eco, ecocardio-
grafia 3D), reprezentarea in imagine a diferitor proprietati ale tesuturilor (spre exemplu,
miocardul ischemiat §i miocardul perfuzat normal). Prin analiza armonici a undelor
reflectate se obtin imagini de calitate sporita.

3 Ultrasonografia vaselor magistrale

Evaluarea formei si vitezei fluxului sanguin (in baza efectului doppler). In
varianta duplex-dopplerografic se obtine si imaginea vasului in portiunea cxaminata.
Evidentierea si evaluarea (inclusiv si in dinamica tratamentului) modificarilor mor-
fologice respective (placi de aterom, trombi, calcificari).

Duplex-dopplerografia in explorarea venelor mari ale extremitatilor. Prin
examindri seriate detectarea extensiei unui trombus mic din venele gambei in venele
poplitee §i femurald. Costul redus. Dependenta de operator.

Evaluarea fiecirui segment venos pentru depistarea eventualelor anomalii de
flux: absenta fluxului spontan, disparitia variatiilor de flux cu respiratia si absenta
cresterii vitezei fluxului cu cresterea distantei.

4 Ultrasonografia organelor interne
Deosebit de importantd la pacientul cu hipertensiune arteriala prin decelarea

cauzei hipertensiunii (afectiune renala sau endocrind) sau documentarea consecintelor
HTA (ratatinarea rinichilor).
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5 Tehnici noi de reprezentare a informatiei ultrasonore

Ecografia tridimensionald.

Evaluarea imagistica armonica.

Imagistica armonicd in banda larga (ultrasonografia armonicd cu inversia
pulsului).

Ultrasonografia panoramica.
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Tema VI

XPLORARI RADIOLOGICE
IN BOLILE APARATULUI
CARDIOVASCULAR

1 Examenul radiologic

Radiografic inima §i vasele mari genereazd o umbra omogena (radiodensi-
tatea singelui, miocardului si a altor structuri cardiace, a vaselor mari este similara)
cu margini clare (invecinare cu tesut pulmonar radiotransparent), se disting foarte
bine contururile in oricare din pozitii. Configuratia umbrei cardiovasculare ("siluctd
cardiaca").

Examenul radiologic al inimii din fata (pozitia posteroanterioari), lateral si in
pozitii oblice.

In pozitia posteroanterioard (de fata, frontala, PA) pc dreapta imaginca
cardiovasculard este conturata de aorti §i vena cava superioara (arcul superior) si de
AD (arcul inferior); pe conturul sting se disting patru arcuri formate, respectiv, de citre
(de sus in jos): butonul aortic, artera pulmonara, urechiusa AS si ventriculul stang.

in pozitia oblica anterioara dreapta (OAD) in spatiul retrocardiac se¢ pot cxamina
(de sus in jos): aorta ascendentd, atriul sting si atriul drept, iar in spatiul retrosternal
- aorta ascendentd, conul arterei pulmonare si ventriculul stang.

in pozitia oblica anterioard stangd (OAS) conturul retrosternal este dat de (de
sus in jos): peretele anterior al aortei ascendente, atriul drept si ventriculul drept, iar in
spatiul retrocardiac se afld artera pulmonari stanga, atriul sting, ventriculul sting.

In pozitia laterald (90°) conturul anterior este format de artera pulmonara si de
ventriculul drept iar pe conturul posterior se situcazd AS si ventriculul sting.
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Mdrirea umbrei cardiace

Hipertrofia/dilatarea ventriculului stang. in pozitia PA mirirea diametrului
transversal al siluetei cardiace, alungirea si bombarea usoara a arcului sting inferior.
Butonul aortic devine proeminent. Indicele cardiotoracic.

Marirea ventriculului drept. in pozitia AP se poate manifesta prin deplasarea
spre dreapta a arcului inferior drept. Mai adesea insa, datoritd deplasarii craniale a
VD hipertrofiat (deplasarea caudala fmpiedicata de diafragm), se deplaseaza cranial
conul pulmonar si artera pulmonara, care bombeaza in portiunea mijlocic a conturului
stang. In pozitia laterala si pozitia OAS dilatarea VD se manifestd prin micsorarea
spatiului retrosternal.

Atriul sting se largeste spre dreapta si posterior, dar in pozitia PA mai des se
manifestd pe conturul stdng al siluetei cardiace - proeminarea urechiusei niveleaza
"talia" cordului ("configuratie mitrala" a cordului). In pozitia OAD atriul stang dilatat
bombeazi in spatiul retrocardiac, deplasand esofagul baritat spre coloana vertebrala.

Largirca atriului drept in pozitia PA se manifesta prin bombarea arcului inferior
drept. Atriomegalia marcata poate produce largirea siluetei cardiace spre dreapta.

Marirea globald a umbrei cardiace datoratd fie dilatérii unuia/mai multor com-
partimente cardiace, fie colectiei lichidiene pericardice importante.

Largirca aortei ascendente (anevrisme, dilatare poststenoticd) se manifesta prin
deplasarea spre dreapta a arcului superior drept.

Dimensiunile normale ale umbrei cardiovasculare nu garanteaza lipsa afectiunii
cardiace, pe cand dilatarea siluetei cardiace neaparat indica o afectiune de miocard
sau pericard.

Calcificdrile cardiace

Depunerile de calciu in structurile cardiace vizibile prin radiodensitate sporita
fata dc tesuturile moi.

Calcificarile valvulare mai frecvente pe valva mitrala si cea aortica (in stenozele
valvulare strdnse - reumatice sau degenerative) - pete neregulate in zona de proiectie
a orificiilor valvulare. Determinarca exactd a valvei lezate dificila (datorita situarii
apropiate a acestor structuri). Separarea facilitatd radioscopic: traiectul valvei aortice
apropiat de verticala, al mitralei - in plan apropiat de cel orizontal.

Calcificdrile pericardice. Mai intense, observate pe marginea umbrei cardiace
(mai bine in pozitia laterald) in pericardita constrictiva (cord "blindat", cord "in
cuirasa", Panzerhertz).

Foarte rare calcificarile miocardului (in anevrismul postinfarctic; calcificari
parietale in atriul sting, patognomice pentru leziunea reumaticd). Extrem de rar vi-
zualizarea calcificarilor in arterele coronare.
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Examenul radiologic al circulatiei pulmonare

Staza venoasa pulmonara (hipertensiunea pulmonara venoasa) rezultat al
insuficientei VS sau stenozei mitrale. Manifestari radiologice:

- accentuarea desenului reticular (eventual aspect micronodular);

- aspectul voalat (mai putin clar) al cAmpurilor pulmonare - transsudatul
interstitial determind neclaritatea contururilor elementelor vasculare;

- largirea si intarirea hilurilor pulmonare (extinderea in campurile pulmonare
$1 sporirea opacitatii lor);

- cefalizarea circulatiei pulmonare: liniile Sylla ( "coarne de cerb"), vascle
capurilor superioare egalizeazd sau depasesc vasele capurilor inferioare;

- edem pulmonar interstitial.

in cazul edemului pulmonar voalarea desenului pulmonar mai pronuntata.
Aparitia opacitatilor de tip alveolar, difuze, dependente de gravitatie, opacititilor
perihilare "in aripi de fluture”.

O manifestare a stazei pulmonare poate fi colectia lichidiana pleurala (mai
frecvent pe dreapta) in absenta stazei venoase sistemice.

Hipertensiunea pulmonara arteriald. De grad moderat - doar largirea umbrclor
arterelor pulmonare principale, ramificdrile mai distale pastrandu-si aspectul normal.
Largirea importantd a arterelor pulmonare in hil (ramurile proximale), contrastand
cu ingustarea ramurilor periferice (artere pulmonare "amputate”, "hil amputat"), in
hipertensiunea pulmonara severa.

Reducerea debitului pulmonar: hiluri micsorate, desen pulmonar saricit, format
din elemente inguste si reduse numeric.

Contributia radiografiei toracelui la diagnosticarea infarctelor pulmonare.
Opacitati subcostale caracteristice de forma triunghiulara (cu varful spre hil si baza
spre periferie), situate mai des la baza plamanilor.

2 Cateterismul cardiac si angiografia

Metode invazive, cu anumit risc pentru bolnav. Indicate in cazuri sclectate
pentru a stabili diagnosticul exact sau a aprecia severitatea afectiunii cunoscute in
vederea potentialei corectii. Posibilitati:

- inregistrarea presiunilor in camerele cordului si in vasele mari;

- analiza continutului de gaze in singele din diferitc compartimente cardiace;

- injectarea substantei indicatorii in vederea masurarii exacte a DC;

- injectarea substantei radioopace pentru a decela tulburdri anatomice sau
functionale in diferite portiuni ale sistemului cardiovascular;

- introducerea cateterelor speciale pentru interventii terapeutice (angioplastie,
valvuloplastie transluminala ezc.);

- introducerea bioptomului pentru a obtine probe bioptice din miocard sau
endocard.
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3 Tomografia computerizati

Tomografia computerizata (CT) completeazi datele ecografice la pacientii
cu anomalii pericardice (lipsa pericardului, chisturi), cu calcinate pericardice si cu
revirsate localizate,

CT in vizualizarea anomaliilor arcului aortic (transpozitie), anevrismului dise-
cant, tumorilor cardiace primare sau metastatice.

4 Tomografia computerizati ultrarapidi

Obtincrea unei imagini doar in cateva zeci de milisccunde depdaseste problemele
create de miscarea cordului.

Prin inregistrare sincronizatd cu ECG posibild analiza separatd a imaginilor
obtinute in diferite faze ale revolutiei cardiace. Calcularea functiei de pompa globale si
a contractilitatii in diferite regiuni. Evaluarea variatiilor grosimii regionale a peretilor
in sistola si in diastoli.

Introducerea i.v. a substantei de contrast permite separarea mai bund a peretilor
cordului de cavitatile ce contin sangele contrastat, obtinerea angiogramelor (de vase coro-
nare, periferice, cerebrale, pulmonare etc). Angioscanerul in diagnosticarea TEAP.

Dezavantaje: accesibilitatea redusa si costul inalt.

5 Tomografia prin rezonanti magnetici nucleari

Avantajul fatd de CT - absenta radiatiilor ionizante. Avantaje fatd de ecografie:
posibilitatea vizualizarii zonelor "invizibile" ecografic (obstacolul osos sau de gaze)
si rezolutia spatiald superioard, cu 0 mai mare specificitate tisulara.

RMN in patologia cardiovasculari, ce prezinta modificiri morfologice (infarct
miocardic, ancvrism ventricular, tromb endocavitar, afectiuni ale pericardului, cardi-
opatii congenitale, valvulopatii, cardiomiopatii etc).

Dezavantaje: costul ridicat si accesibilitatea redusi.

Coronarografia si angiografii ale altor paturi vasculare, identificarea anomali-
ilor metabolice si histologice ale miocardului si evaluarea perfuziei miocardice prin
utilizarea agentilor de contrast paramagnetici.

6 Explorarea cu radionuclizi

Spre deoscbire de explorarile radioizotopice ale organelor statice (de exemplu,
ficat, tiroida etc.) pentru investigarea cardiovasculari necesara acumularea, stocarea si
prelucrarea rapidd a unui volum mare de informatie (indispensabil computatorul).
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Aplicarea in aprecierea performantei cardiace regionale si globale (ventriculo-
grafie radionuclidicd), in obtinerea informatiei asupra perfuziei si metabolismului
miocardului (scintigrafie).

Ventriculografia

Inregistrarea variatiei radioactivititii intracavitare in timpul ciclului cardiac
(numarul de impulsuri radioactive este proportional cu volumul sanguin). Calcularea
fractiei de ejectie din curba radioactivitate-timp obtinutd deasupra unui ventricul in
faza sistolei si in faza diastolei.

Doua variante ale ventriculografiei radioizotopice: "la prima trecere” si "la echilibru".

Ventriculografia "la prima trecere". Injectarea rapida intravenoasi (in bolus) a
unei radioactivitdti relativ mari intr-un volum mic de lichid. Datorita separarii in timp a
imaginilor VD si VS se pot calcula pentru fiecare in parte: fractia de ejectie, fractia de
ejectic a primei treimi a sistolei ventriculare, indicii de kinetica locala (regional).

Avantaje: timpul scurt de achizitie (aproximativ 30 sec) si posibilitatea efectuirii
In continuare a altor investigatii cu acelasi radionuclid (**Tc-pirofosfat in vederea
efectudrii scintigrafiei ulterioare in caz de suspiciune la infarct miocardic acut).

Dezavantaje: necesitatea unei radioactivitati relativ mari intr-un volum mic
(generatoare speciale), doza mai mare de iradiere.

Evidentierea si cuantificarea eventualelor sunturi dreapta-stinga prin semnalarea
aparitiei precoce a radioactivitatii in inima stdnga (inainte de a parcurge circulatia
pulmonar3).

Ventriculografia la echilibru. Curadiotrasori ce nu parasesc patul vascular (mai
des " Te-pertehnetatul, care in organism se leagi de hematiile pacientului). Distributia
echilibrata, uniforma in tot volumul de sdnge a radioactivitatii.

Scintilatiile cu ajutorul ECG separate dupd timpul aparitiei in ciclul cardiac.
Sumate datele a sute de cicluri cardiace, ficcare dintre cle fiind impartit in secvente
de 10-50 msec - "porti de inregistrare" (sinonime: angiografia radionuclidici cu porti,
MUGA - multi-gated acquisition). Obtinerea unui ciclu cardiac reprezentativ.

Prin prelucrarea la computer (inclusiv si analiza de faza de tip Fourier) apre-
cierea volumelor ventriculare si a DC, determinarea fractiei de ejectic globale (FE =
volumul-bataie/volumul telediastolic) si regionale (indiferent de disinergii). Fidelitatea
rezultatelor sporitd prin achizitionarea in mai multe incidente.

Indicatiile ventriculografiei (in ambele variante):

- depistarea cardiopatiei ischemice (aprecierea tulburarilor zonale de motilitate
induse la efort sau in timpul testelor farmacologice);

- aprecierea intinderii leziunii ischemice (rdspandirea diskineziilor zonalc);

- evaluarea cfectului terapeutic sau chirurgical (by-pass, angioplastie
transluminald) asupra motilititii miocardului;

- evaluarea prognostica (fractia de ejectie globala).
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Scintigrafia de perfuzie miocardicd

Cu radiotrasori extrasi rapid de catre celulele viabile ale miocardului. Rezulta
repartitia miocardica proportionald cu perfuzia lui: "pete reci” in zonele hipoperfuzate.

Scintigrafia cu *'T] metoda neinvaziva de depistare a ischemiei miocardice.
Defectele de captare ("petele reci") in prima faza cauzate de ischemie, infarct acut sau
sechelar. Diferentierea in faza urmatoare, de redistribuire (prin observare vizuali sau
prin construirea pe calculator a curbei de spélare a fiecarui segment) sau observand di-
namica zonelor hipoperfuzate la testele cu efort sau cu medicamente (dipiridamol).

Metoda utild pentru cazurile cdnd modificarile electrocardiogramei de repaus
(bloc de ram sting fascicul His) fac inaplicabile testele ECG de efort.

“'Taliul are dezavantajele de cost inalt si perioada relativ lungi de semidescom-
punere (72 ore).

Grupul nou de radiotrasori (furifosmin, sestamibi, teboroxim, tetrofosmin) cu
repartizare proportional perfuziei miocardice cu avantaje asupra 2'Tl:

- marcarea cu *"Tc; perioada de semidescompunere 6 ore permite injectarea
in doze mai mari (calitate mai bund a imaginii obtinute) si repetarca examinarii la
intervale relativ scurte de timp (in afard de timpul de semidescompunere mai scurt al
#mTc mai conteaza §i timpul scurt de spalare a compusului din tesuturi).

- injectarea dozei mari in bolus permite efectuarea ventriculografiei la prima
trecere anterior scintigrafiei. Ventriculografia la echilibru la fel este posibila.

Tomografia de emisie computerizatid

Aplicata In explordrile cu *'T1 si cele cu radiotrasori mai noi.

Pe 0 gama-camera rotativd achizitionarea consecutiva de imagini din mai multe
pozitii, efectudnd treptat o rotatie completad de 360° in jurul pacientului. Reconstructia
imaginilor tridimensionale, care reflectd mai bine perfuzia in diferite zone ale mio-
cardului.

Scintigrafia miocardicd cu radiofarmaceutice infarct-avide

Utilizate substante cu afinitate pentru zona de necrozd miocardica ("pata
fierbinte" in zona respectiva a miocardului).

#mTe-pirofosfatul. Fixarea maxima a pirofosfatului (de citre proteinele denatu-
rate si de calciu) la ziua 2-3-a ale infarctului. Aplicare la pacientii, care se prezinti la
cateva zile dupa un episod de posibil infarct cu date neconcludente la alte explorari
(ECG, teste enzimatice).

Acumularea *"Tc-pirofosfatului in tesutul osos (larg aplicat pentru scintigrafia
scheletului) dezavantaj (suprapunerea imaginii osului cu "pata fierbinte") depasit prin
examindri polipozitionale.

Scintigrafia miocardica cu anticorpi antimiozind marcati cu radionuclid. Acu-
mulare sporitd ("pata fierbinte") in zona necrozata.
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Tomografia cu pozitroni

Substante marcate cu izotopi ce emit-pozitroni (in special ''C). Interactiunea
pozitronului cu un electron rezultd cu anihilarea lor si formarea a doi fotoni gama,
care se emit in directii opuse (180°). Fotonii receptionati de doud gama-camere situate
sub unghi de 180° (aceasta sporeste calitatea imaginii).

Marcarea izotopica a diferitor substante (metaboliti, liganzi ai diferitor receptori)
pentru elucidarea mecanismelor fine de evolutie a leziunii ischemice.

Perioada de semidescompunere ultrascurtd (ore) a izotopilor emititori de
pozitroni. Tomografia cu pozitroni posibild doar in vecinitatea locului de obtinere
(ciclotronul).
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Tema VII
ALVULOPATIILE MITRALE

I. STENOZA MITRALA
1 Definitie

Leziunea valvei mitrale ce produce un obstacol la trecerea fluxului sangvin din
atriul stdng in ventriculul stang.

2 Etiologie

Leziunea reumatismala (98 %), degenerativa, din endocardita septica, congenitald
(extrem de rar).

3 Morfopatologie
Fibrozare postinflamatorie, fuzionarea cuspelor de-a lungul comisurilor,

micsorarea suprafetei orificiului atrioventricular. Fibrozarea cordajelor, scurtarea lor,
valva in dom (pélnie). Calcificari in panza valvulara, cordaje, in inelul fibros.
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4 Hemodinamica

Valorile presionale in functic de severitatea stenozei. Mecanismele compen-
satoril. Reflexul Kitaev.

Clasificarea stenozei in functie de aria orificiului mitral: usoara (aria orificiului
mitral > 1,5 cm?®); medie (1,5-1 cm?); strinsa (< 1 cmr?).

5 Tablou clinic

Simptome: dispneea, tusea, hemoptizia, palpitatiile, durerea precordiala, fati-
gabilitatea, disfonia, disfagia, sincopa.

Formele asimptomatice. Factorii precipitanti. Consecutivitatea instalarii simp-
tomelor si semnelor.

Examenul aparatului cardiovascular. La palpare freamat diastolic la apex.

Tabloul stetoacustic

Zgomotul intéi accentuat (intarit, clacant) la apex. Clacmentul de deschidere a
mitralet (opening snap - OS) - zgomot scurt supraadaugat de tonalitate inalta, cu tim-
bru pocnit, ce apare dupd zgomotul doi §i inainte de uruitura diastolica. Ritmul in trei
timpi ("'ritm de prepelitd").Clacmentul de deschidere a mitralei nu dispare in fibrilatia
atriala. Zgomotul doi accentuat in focarul pulmonarei (hipertensiune pulmonara).

La apex uruitura diastolica (perceputd mai bine in decubit lateral sting sau dupa
un mic efort). De reguld auzita pe o arie mica in regiunea apicala.

Suflul presistolic. Produs de cresterea vitezei fluxului din atriu in ventricul la
contractia atriala (dispare in cazurile cu fibrilatie atriala).

Onomatopeea Duroziez "rruufft-ta-ta". "Rruu" - uruitura diastolica; "ff" - suflul
presistolic; "f" - zgomotul intai accentuat; "fa" - zgomotul doi normal si "ta" - clac-
mentul de deschidere a mitralei.

"Stenoza mitrald muta" - fibrozarea pronuntatd a cuspelor si a aparatului sub-
valvular cu depuneri calcare i mobilitate redusi poate cauza diminuarea uruiturii
diastolice i a clacmentului de deschidere a mitralei chiar pana la disparitie.

in stenoza mitrala pura la auscultatie se mai pot percepe:

- suflu diastolic in focarul pulmonar cu propagare parasternal stinga (suflul
functional Graham-Steel) din dilatarea inelului cu insuficienta relativd de sigmoidc
pulmonare;

- suflu sistolic in focarul tricuspidei (insuficienta tricuspidiani relativi). Pc cand
prezenta suflului holosistolic la apex indica coexistenta insuficientei mitrale.

Semnele de stazd pulmonara.

Semnele de staza sistemica.
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6 Explorari paraclinice

Electrocardiograma. Semnele de hipertrofie si dilatatic a AS ("P mitral™).
Semnele de hipertrofie ventriculard dreapta.

Fonocardiograma. Aprecierea indirecta a severitatii stenozei.

Examenul radiologic. Modificarea configuratiei cordului. Semnele de congestie
venoasd. Semnele de hipertensiune pulmonari arteriala.

Ecocardiografia

Rolul ecocardiografiei in depistarea stenozei mitrale si deciderea tratamentului.

Semnele de stenoza mitralad la examenul in modul M.

Semnele de stenozd mitrala in ecocardiografia bidimensionald. Aprecierea
planimetricd a suprafetei mitrale.

Semnele dopplerografice de stenozd mitrald. Masurarea velocitatii fluxului
transmitral, calcularea gradientului transvalvular. Masurarea presiunii pulmonare.

Cateterismul cardiac $1 angiografia

Indicatiile pentru cateterismul cardiac sting. Aprecierea suprafetei mitrale.

Morfologia curbelor de presiune in ventriculul stdng si in atriul sting la ca-
teterismul cardiac. Gradientul transmitral. In stenoza severa gradientul transvalvular
de reguld peste 12 mm Hg.

7 Diagnostic diferential

Mixomul atrial stang. Stenoza tricuspidiana. Defectul septal atrial. Insuficienta
mitrald cu volum regurgitant important. Hipertireoidia. Pericardita constrictiva.

8 Complicatii

Edemul pulmonar acut. Emboliile arteriale (cerebrale, periferice, viscerale).
Tulburérile de ritm (extrasistole atriale, fibrilatia atriali). Endocardita infectioasa.
Tromboza atriului stang. Hemoptizia. Infectii bronhopulmonare. Insuficienta cardiaca
globala. -

9 Tratament

Tratamentul medicamentos.

Diureticele. Indicatii, doze.

Anticoagulantele. Indicatii, doze.

Tratamentul fibrilatiei atriale.

Indicatiile pentru cardioversia farmacologicd (chinidind, amiodaron) sau
electricd. Pregitirea bolnavului pentru cardioversia planica. Tratamentul de sustinere
dupi cardioversie.
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Tratamentul fibrilatiei atriale cronice (B-blocante, digoxina, verapamil).

Grupurile de medicamente contraindicate pentru stenoza mitrala.

Profilaxia endocarditei infectioase. Indicatii. Medicamente.

Profilaxia recidivelor reumatismului in stenoza mitrald reumatismal. Indicatii.
Medicamente.

Corectarea leziunii.

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical. Tipurile de interventii. Comisuroto-
mia. Protezarea de valva mitrala. Valvuloplastia mitrald cu balon. Indicatii: cazurile
cu mobilitatea cuspelor péstrata si regurgitare mitrald nesemnificativa (poate amana
protezarea valvulara cu aproximativ 10 ani). Contraindicatii.

I1. INSUFICIENTA MITRALA
1 Definitie

Leziunea valvei mitrale ce produce regurgitarea in sistold a unei parti din volu-
mul sanguin al ventriculului stdng in atriul stidng ca urmare a inchiderii incomplete a
orificiului atrioventricular.

Insuficienta organici si functionala a valvei mitrale. Incidenta.

2 Etiologie

Etiologia insuficientei mitrale organice (reumatism, colagenoze, degenerescenta
mixomatoasd, endocardita infectioasa, infarct miocardic, leziuni degenerative, trau-
matism) si functionale (cardiopatie ischemicd, hipertensiune arteriala, valvulopatii
aortice, cardiomiopatie dilatativd, miocardita).

3 Hemodinamica

Structura aparatului mitral (cuspele, cordajele, pilierii, inelul fibros), rolul in
aparifia regurgitérii mitrale.

Mecanismele deregldrilor hemodinamice. Mecanismele compensarii. Supraso-
licitarea atriului stAng si suprasolicitarea de volum a ventriculului sting. Semnificatia
presiunii din aorta si a debitului ventriculului stang.

Mecanisme compensatorii in insuficienta mitrald cronica si in insuficienta
mitrald acuta.

4 Tablou clinic

Insuficienta mitrald cronicd. Simptomele de stazd pulmonara si de scadere a
debitului cardiac. Examenul general in functie de gradul de compensare. Examenul
aparatului cardiovascular. Auscultatia pulmonara.
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Insuficienta mitrala acuta. Pledeaza pentru insuficienta mitrald acutd debutul
brusc al simptomatologiei si dimensiunile normale ale cordului in prezenta edemului
pulmonar.

5 Exploriri paraclinice

Electrocardiograma. Semnele de suprasolicitare a atriului sting. Semnele de
hipertrofie ventriculara stanga.

Fonocardiograma.

Examenul radiologic. Modificarea configuratiei cordului. Semnele de congestic
venoasa.

Explorarea radioizotopicd (ventriculografia).

Ecocardiografia

Semncle de insuficientd mitrald la ecocardiografia in modul M. Semnele de
insuficientd mitrald in ccocardiografia bidimensionald. Fractia de ejectie diminuata sau
in limita inferioard a normalului traduce o insuficientd ventriculara semnificativa.

Semnele dopplerografice de insuficienta mitrald. Cuantificarea insuficientei
mitrale.

Cateterismul cardiac. Morfologia curbelor de presiune in ventriculul sting si
in atriul sting.

6 Diagnostic diferential

Insuficienta tricuspidiana. Stenoza aortica. Cardiomiopatia hipertrofici. Defectul
scptal ventricular.

7 Complicatii

Endocardita infectioasa subacuta. Tromboembolism sistemic. Fibrilatia atriala.
Extrasistolia supraventriculard sau ventriculara.

8 Tratament

Tratamentul medicamentos

La pacientii asimptomatici IECA in doze mici pentru timp indelungat (pre-
venirea dilatarii VS). Diureticele. Indicatii, doze. Anticoagulantele. Indicatii, doze.
Digitalicele. Indicatii, doze. Vasodilatatoarele. Indicatii. Medicamente, doze.

Tratamentul fibrilatiei atriale. Indicatiile pentru cardioversia farmacologici sau
electrica. Pregatirea bolnavului pentru cardioversia planica. Tratamentul de sustinere
dupa cardioversie. Tratamentul fibrilatiei atriale cronice (digoxina, verapamil).
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Profilaxia endocarditei infectioase. Indicatii. Medicamente.

Tratamentul chirurgical

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical.

Tratamentul insuficientei mitrale acute. Nitroprusiatul de sodiu. Furosemid.

9 Prolapsul valvular mitral

Sindrom realizat de pdtrunderea (prolabarea) valvei mitrale (una din foitcle
valvulare, o parte dintr-o foitd sau ambele foite) in atriul stdng in timpul sistolci,
indecosebi In a doua jumatate a acesteia.

Prevalenta. Cea mai frecventa valvulopatie (5-10% din populatia generala, in
special femeile de varstd tandra - pana la 20 % din femeile sub 20 de ani).

Etiologie. Forma idiopatica, sindromul Marfan, boli ale tesutului conjunctiv,
cardiopatia ischemicd, cardiomiopatia hipertrofica, miocarditcle, polichistoza renala,
DSA, DSV.

Morfopatologie. Panza valvulara excesiva sau slibirea aparatului mitral de
sustinere datoritd degenerescentei mixomatoase a panzelor valvulare, a inclului si a
cordajelor. Mai rar datoritad disfunctici muschilor papilari sau modificérii geometrici
ventriculului sting.

Tablou clinic. Majoritatea absoluta a pacientilor - asimptomatici. Mai frecvent
simptomele cauzate de disfunctia vegetativa. Mai rar cele din prezenta insuficientei
mitrale si a complicatiilor: palpitatii, dureri toracale, vertij, stareca de anxictate, fati-
gabilitate, dispnee, presincopa, sincopa.

Examenul fizic: conformatia corpului, clicul sistolic (mezosistolic, telesistolic,
protosistolice), suflul telesistolic. Manevrele fiziologice si farmacologice, care conduc
la aparitia mai precoce sau mai tardiva a ciclului si a suflului sistolic.

Explorari paraclinice (ECG, fonocardiografie, examenul radiologic).
Semnificatia ecocardiografici in depistarca i cuantificarea regurgitatici, in aprecierca
prognosticului.

Complicatiile. Insuficienta mitrala acutd, endocardita infectioasi, tulburarile
de ritm, moartea subita, tromboemboliile.

Tratamentul. Educatia pacientului. B-blocantele. Indicatiile pentru profilaxia
endocarditei infectioase.

II. BOALA MITRALA

Asocierea stenozei mitrale cu insuficienta mitrala.

Manifestarile clinice rezultd din imbinarea semnelor de stenoza si de insuficientd,
care pot avea doud forme: boala mitrald cu predominare de stenozi mitrald; boala
mitrald cu predominare de insuficienta mitrala.
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Tema VIII
ALVULOPATIILE
TRICUSPIDIENE

I. STENOZA TRICUSPIDIANA
1 Definitie

Leziunea valveti tricuspide ce produce un obstacol la trecerea fluxului sanguin
din atriul drept in ventriculul drept in diastola.

2 Etiologie

Organicd. Aproape constant de origine reumatismald; exceptional de rar din
protruzia unei mase trombotice sau tumorale in orificiul valvular; extrem de rar cauzata
de sindromul carcinoid (stenoza izolatd). Functionald - data de un debit crescut prin
orificiul tricuspidian (defect septal atrial mare, vene pulmonare aberante).
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3 Hemodinamica

Consecintele hemodinamice apar cand aria orificiului tricuspidian scade sub
2 c¢m’ (la normal 4-7 cm?). Creste presiunea in AD (care se dilata) si in venele cave
ceea ce provoacd congestie venoasd sistemicd, hepatomegalie si ascitd. Presiunea
ridicatd in AD poate uneori forta foramen ovale cu sunt dreapta-stanga intermitent sau
permanent (manifestat prin cianoza). Barajul tricuspidian scade debitul ventriculului
drept si in consecinta scade hipertensiunea pulmonari (provocati de boala mitrali la
care se asociaza stenoza tricuspidiand).

Gradientul presional atriu drept-ventricul drept se méreste in inspir (creste afluxul
~ lainima dreapta) si scade in expir datoritd micsorarii afluxului spre atriul drept.

La bolnavii cu stenoza tricuspidiana reumatismald, de obicei, predomina simp-
tomele din afectarea inimii stangi (afectarea mitralei sau valvei aortice).

4 Tablou clinic

In stenoza tricuspidiana severa apar simptomele gi semnele datorate congestici
venoase sistemice: fatigabilitate, disconfort in hipocondrul drept, dureri in abdomen,
balonare, anorexie, greturi, voma, edeme periferice, turgescenta marcata a jugularelor
si a venelor mai periferice (vena bazilica, venele mainilor), refluxul hepatojugular.

Deplasarea matittii relative a cordului spre dreapta.

Semnele stetoacustice (uruitura diastolicd, clacmentul de deschidere) si ac-
centuarea lor in inspir (semnul Rivero-Carvallo).

5 Exploriri paraclinice

ECG, fonocardiografia, examenul radiologic, ecocardiografia cu examen doppler.
Morfologia curbelor presionale in VD si in AD la cateterismul cardiac.

6 Tratament

Tratamentul medicamentos.
Tratamentul chirurgical. Comisurotomia, protezarea valvei tricuspide.

11, INSUFICIENTA TRICUSPIDIANA
1 Definitie

Regurgitarea unei pirti din volumul sanguin din ventriculul drept in atriul drept
in timpul sistolei ca urmare a inchiderii incomplete a orificiului atrioventricular.
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2 Etiologie

Organica. Febra reumatismald, endocardita septicd, maladia Ebstein, afectarea
muschilor papilari din ventriculul drept (rard), traumatism, carcinoid intestinal.

Functionald (mai frecventd fata de cca organicd): hipertensiunea pulmonara
idiopatica sau sccundara; stenoza pulmonaré; infarctul de ventricul drept.

3 Hemodinamica

Mecanismele compensarii valvulopatiei. Suprasolicitarea atriului drept si su-
prasolicitarca de volum a ventriculului drept.

4 Tablou clinic

Simptomele functionale in functie de patologia cauzala pentru hipertensiunea
pulmonara (inclusiv valvulopatiile inimii stingi asociate). Simptomele insuficientei
inimii drepte (hepatalgia, simptomele digestive, ascita, edemele).

Semne: nuanta cianotica, uneori subictericd a tegumentelor, turgescenta i
pulsatia sistolica a venelor jugulare, refluxul hepatojugular, edemele, pulsatia ficatu-
lui in cpigastru, ascita, amplificarea socului cardiac, deplasarea matitatii rclative a
cordului spre dreapta. Semnele stetoacustice.

5 Explorari paraclinice

ECG, fonocardiografie, examenul radiologic, examenul ecografic cu dopple-
rografic. Morfologia curbclor presionale in ventriculul drept si atriul drept la catete-
rismul cardiac.

6 Tratament

Corectia afectiunii de baza.
Tratamentul chirurgical. Anuloplastia, protezarea valvei tricuspide.
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Tema IX
ALVULOPATIILE AORTICE

1. STENOZA AORTICA
1 Definitie

Existenta unui obstacol la golirea ventriculului sting, cel mai adesea la nivelul
sigmoidelor aortice; foarte rar imediat deasupra sau dedesubtul acestora.

2 Etiologie

Malformatie congenitala (cel mai des - valva aorticd bicuspidi - 1% din
populatie); reumatismul; degenerarea valvei.

3 Hemodinamica

Mecanismele dereglarilor hemodinamice. Stenoza valvulara, stenoza supra-
valvulara, stenoza subvalvulard. Stenoza absolutd (organica) si relativa (functio-
nald). Stenoza congenitala. Stenoza dobdndita (reumatismali, degenerativa). Valva
aorticd bicuspida. Dilatarea poststenotici.

Cardiologie 61



Gradientul transvalvular. Modificarile hemodinamice apar la un gradient peste
20 mm Hg (aria orificiului redusa cu peste 50%, normal 2,5-3,0 cm?).

Mecanismele de compensare. Hipertrofia ventriculului stang. Efectele nega-
tive ale hipertrofiei (ischemia relativa, fibroza interstitiald, tulburérile de umplere
diastolicd). Cresterea presiunii telediastolice. Staza pulmonari. Staza sistemicd
(insuficientd cardiaca globald). Insuficienta coronariand. Debitul cardiac fixat §i
modificarile in efortul fizic.

4 Tablou clinic

Simptomele in functie de gradul stenozarii. Mecanismele si semnificatia clinicd
a dispneei, anginei pectorale, sincopet, palpitatiilor.

Examenul fizic. Paloarea tegumentelor, modificarile TA in dependentd de starea
mecanismelor compensatorii $i severitatea stenozei, proprietatile pulsului arterial si ale
socului apexian; perceperea freamétului sistolic la baza cordului.

Manifestarile stetoacustice (modificarile Z , ale Z, in focarul aortei; aparitia
dedublarii "paradoxale" a Z, aparitia ritmurilor de galop; caracteristica suflului sis-
tolic de cjectic). )

5 Exploriri paraclinice

Electrocardiograma. Semne de hipertrofie ventriculara stdnga, semne de su-
prasolicitare sistolica (modificarile de repolarizare).

Fonocardiograma. Aprecierea indirectd a severitatii stenozei.

Examenul radiologic. Modificarea configuratiei cordului ("configuratia
aorticd). Dilatarea poststenoticd de aortd. Semnele de congestie venoasa.

Ecocardiografia. Semnele de stenoza aortica la ecocardiografia in modul M.

Semnele de stenozd aorticd la ecocardiografia bidimensionala. Semnele de
valva aortica bicuspida. Aprecierea planimetrica a suprafetei aortice.

Semnele dopplerografice de stenoza aorticd. Masurarea velocitatii fluxului si
calcularca gradientului transvalvular. Aprecierea functiei diastolice.

Rolul ecocardiografiei in depistarea stenozei (valvulare, supra- si subvalvu-
lare), in aprecicrea severitatii si pentru decizia tratamentului.

Cateterismul cardiac si angiografia. Indicatiile pentru cateterismul cardiac i an-
giografie. Morfologia curbelor de presiune in VS si in aortd la cateterismul cardiac efec-
tuat cu doua catetere, sau cu un singur cateter consecutiv. Determinarea ventriculografica
a volumului telediastolic. Indicatiile pentru angiografia coronarian.

6 Diagnostic diferential

Insuficienta mitrald. Cardiomiopatia hipertroficd obstructiva. Defectul septal
ventricular. Suflurile sistolice de debit crescut.
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7 Complicatii

Insuficienta ventriculard stdnga. Edemul pulmonar acut. Insuficienta cardiaci
globald. Tulburari de ritm si de conducere (tahiaritmii paroxistice, bloc de ram sting
al fasciculului His, bloc AV complet). Embolism sistemic. Endocardita infectioasa.
Moartea subita.

8 Tratament

Evitarea suprasolicitarii fizice.

Tratamentul medicamentos

Diureticele. Indicatii. Contraindicatii. Digoxina. Indicatii.

Grupurile de medicamente contraindicate pentru stenoza aortica (nitratii si
alte vasodilatatoare).

Profilaxia endocarditei infectioase. Indicatii. Medicamente. Doze.

Tratamentul aritmiilor.

Tratamentul chirurgical

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical.

Protezarea de valva aortica. Tipurile de proteze valvulare. Operatia Ross.

Valvuloplastia aortica cu balon. Indicatii.

IL. INSUFICIENTA AORTICA

1 Definitie

Valvulopatie caracterizata prin inchiderea incompletd a valvei aortice (orifici-
ului aortic), ceea ce produce o regurgitare a unei parti din fluxul sanguin din aorta in
ventriculul stang in timpul diastolei.

2 Etiologie

Endocardita infectioasd. Reumatism. Lues. Boli ereditare ale tesutului con-
Junctiv (sindromul Marfan, sindromul Ehler-Danlos), fenestratii congenitale, disectia
de aortd, ruptura de sinus Valsalva, traumatism, spondilita anchilozanta, poliartrita
reumatoida, LES.

3 Fiziopatologie

Mecanismele tulburérilor hemodinamice (insuficienta aortica absoluta si rela-
tivd, cronicd si acutd). Supraincircarea de volum.
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Mecanismele compensatorii in insuficienta aortica cronicd: dilatatia (le-
gea Frank-Starling, efectul geometric al dilatatiei); micsorarea rezistentei totale peri-
ferice; cresterea perioadei de ejectie §i scurtarea perioadei de contractie izometrica;
tahicardia (scurteaza diastola); cresterea debitului-bataie.

Dilatarea tonogeni. Dilatarea miogend. "Mitralizarea" insuficientei aortice.
Majorarea presiunii diastolice in atriul stang. Staza venoasd pulmonara. Insuficienta
cardiaci globalad. Cauzele insuficientei coronariene.

Particularitatile reactiilor adaptive in insuficienta aortica acuta.

4 Tablou clinic

Perioada asimptomatica.

Motivele adresirii. Simptomele principale: dispneea, astenia, angina pectorald,
manifestarile sindromului hiperkinetic.

Examenul fizic. Semnele periferice de pulsatie arteriala exageratd. Palpatie,
percutie, auscultatie, cxaminarea pulsului, TA.

Semnele periferice de pulsatie arteriald exagerata ("dansul arterial carotidi-
an"; miscarca ritmica a capului sincrona cu pulsul; pulsatia ritmica a amigdalelor si
luetei; alternanta ritmic sincrona cu pulsul de mioza cu midriazd; zvacnituri ritmice
ale gambei cand bolnavul std picior peste picior; puls capilar Quincke; semnul aus-
cultativ Traube; semnul auscultativ Durozier).

Proprictiitile socului apexian; perceperea freamatului diastolic parasternal. De-
plasarea limitclor matitatii relative a cordului in dependenté de perioada de compen-
sarc sau de epuizare a rezervelor compensatorii. Manifestarile stetoacustice (modifi-
carea zgomotului I la apex; modificarile posibile ale zgomotului II in focarul aortic,
aparitia ritmului de galop (protodiastolic sau presistolic), a clicului protosistolic vas-
cular. Proprietatile suflului de ejectie in focarul aortic. Suflul sistolic al insuficientei
mitrale la apex, suflul diastolic la apex din stenoza mitrald relativa (uruitura Austin
Flint).

5 Exploriri paraclinice

Electrocardiograma. Modificarile in functie de gradul insuficientei. Semnele
de "supraincircare de tip diastolic". Diagnosticul diferential cu modificarile din ste-
noza aortica. Modificarile undei P.

Fonocardiograma. Aprecierea indirectd a gradului de regurgitare.

Examenul radiologic. Modificarea configuratiei cordului. Dilatarea aortica.
Miscirile de balansare a cordului la radioscopie. Semnele de congestie venoasa.

Ecocardiografia. Modificarile valvulare, ale camerelor cordului si de aorta.

Semnele de insuficientd aortica la ecocardiografia in modul M.
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Semncle de insuficientd aortica la ecocardiografia bidimensionali.

Semnele dopplerografice de insuficienta aorticd. Cuantificarea insuficientei
aortice. Semnele de insuficientd aortica la dopplerografia aortei ascendente, toracice
si abdominale.

Dopplerografia color

Semnificatia ecocardiografiei in aprecierea severititii insuficientei aortice si
pentru decizia tratamentului chirurgical.

Ventriculografia radioizotopicad

Cateterismul cardiac $i angiografia. Indicatiile. Determinarea ventriculografica
a volumului telediastolic. Determinarea gradului de regurgitare aortici. Determi-
narea presiunii telediastolice.

Indicatiile pentru angiografia coronariana.

Determinarea presiunii telediastolice. Morfologia curbelor de presiune in
ventriculul stdng si in aorta la cateterismul cardiac.

6 Insuficienta aortici acuta
Etiologie. Semnele fizice si instrumentale. Particularititile tratamentului.
7 Diagnostic diferential

Insuficienta de valvd pulmonarid. Canal arterial permeabil. Ruptura de sinus
Valsalva.

Starile hiperkinetice de alta provenienta (canal arterial permeabil, fistule arte-
riovenoase, anemie, tireotoxicoza, graviditate). Insuficienta de valva pulmonara.

Stenoza mitrala.

8 Complicatii
Endocardita infectioasa. Insuficienta cardiaca.
9 Tratament

Evitarea suprasolicitarii fizice (contraindicat sportul).

Limitarea consumului de sare de bucétarie si de lichide.

Tratamentul medicamentos

Tratamentul bolii de bazi (endocardita infectioasa, luesul, bolile de sistem).

Diureticele si digoxina ca baza a tratamentului medicamentos.

Vasodilatatoarele. Nitroprusiatul de sodiu in insuficienta aorticd acuti si pen-
tru stabilizarea preoperatorie a insuficientei aortice cronice.
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Profilaxia endocarditei infectioase. Indicatii. Medicamente.
Corectarea leziunii. Indicatiile pentru tratamentul chirurgical. Semnificatia di-
ametrului (volumului) telediastolic. Protezarea de valva aortica.

10 Evolutie. Prognostic

De la aparitia manifestdrilor clinice de disfunctie ventriculara stdngé evolutia
insuficientei cardiace este rapida (supravietuirea la 3 ani sub 50%).

III. TRATAMENTUL CHIRURGICAL iN VALVULOPATII

Valvuloplastia. Valvulotomia.

Protezarea valvulard. Tipurile de proteze valvulare (mecanice, biologice).
Complicatiile protezarii valvulare.

Managementul bolnavului protezat.
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Tema X
ALVULOPATIILE
PULMONARE

I. STENOZA PULMONARA
1 Definitie
Obstacol la trecerea sangelui din ventriculul drept in artera pulmonara.
2 Hemodinamica

Obstacol la golirea ventriculului drept, majorarca semnificativa a presiunii sis-
tolice In VD. Presiune joasd distal de locul stenozérii. Gradientul presional intre VD
si artera pulmonara functie de aria orificiului (in stenozele severe peste 70 mm Hg).

Hipertrofie concentricd de VD (supraincércarea sistolicd), ulterior cu dilatare,
insuficienti tricuspidiana relativa. (in stenozele severe insuficienta ventriculard dreapta
relativ precoce). Cresterea presiunii in AD cu stazi sistemica.

Cresterea presiunii in AD poate deschide foramen ovale cu instalarea suntului
dreapta-stanga (cianoza centrald).
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3 Tablou clinic

Sindromul de DC redus si staza sistemica.

Fatigabilitate, dispnee, sincopa, squatting ("pozitie pe vine") la efort.

Freamat sistolic 1a baza (spatiul intercostal I stinga) aproape permanent. Pulsul
artcrial normal sau micsorat.

Suflul sistolic de ejectie, aspru, rugos, intens, cu maximul in focarul pulmonarei.

4 Manifestiri paraclinice

Fonocardiografia. Suflu sistolic romboidal (crescendo-descrescendo) ce
continud dupd componenta A, (proportional severititii). Suflu sistolic de regurgitare
tricuspidiana.

Electrocardiograma. Diferit grad de hipertrofie ventriculara dreapt, eventual
si P pulmonar.

Examenul radiologic. Miarirea VD si AD, dilatarea arterei pulmonare. Desenul
pulmonar normal sau sédricit.

Ecocardiografia. Dilatarea arterei pulmonare (poststenoticd) in stenoza
valvulard, micsorarca suprafetei de deschidere a valvei pulmonare, hipertrofia si
dilatarca VD s1 AD, gradient presional transvalvular.

Cateterismul $1 angiocardiografia. Precizeaza varietatea stenozei, gradul
stenozdrii si posibila asociere cu altc anomalii cardiovasculare.

5 Tratament

Tratamentul radical chirurgical (valvulotomia).

Valvuloplastia transluminald percutana. Cresterea importanta a deschiderii
valvulare si reducerea gradientului presional (de regula fara o insuficientd pulmonara
importantd). Efectul stabil multi ani.

IL. INSUFICIENTA PULMONARA
1 Definitie

Inchiderea incompleta a orificiului sigmoidian pulmonar in diastola cu regur-
gitarea (Intoarcerea) sangelui din artera pulmonara in ventriculul drept.

2 Etiologie

Dilatarca idiopatica de arterd pulmonard, endocardita infectioasd, traumatism,
febra reumatismald, valvulotomie pulmonara sau dilatare cu balon, cuspe sigmoidiene
congenital prea mici sau fenestrate.

Insuficientd pulmonard organici si functionald.
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3 Hemodinamica

Incompetenta valvei pulmonare, refluxul unei parti din volumul-bataic din
artera pulmonari in ventriculul drept in diastold, la care addugat volumul de sidnge
normal venit din atriul drept. Supraincarcarea de volum (de umplere, diastolica) a
ventriculului drept. Dilatarea (tonogend) si hipertrofia ventriculului drept.

4 Tablou clinic

Fatigabilitate, dispnee, anorexie, greturi, vomd, dureri sub rebordul costal drept.

Socul apexian eventual mai lateral prin deplasarea VS de catre ventriculul drept
dilatat. Pulsatii ample in epigastru (VD) si In spatiile intercostale 11-1V parasternal
stinga (artera pulmonara dilatatd). Freamat diastolic pe stanga la baza cordului.

Aria matititii cordului marita spre dreapta (uneori si spre stanga prin dislocarca
- ventriculului stang).

Zgomotul 1I accentuat si dedublat in insuficienta functionald (hipertensiune
pulmonara) si nemodificat sau diminuat in insuficienta pulmonara organica. Suflul
diastolic. Suflul Graham-Steel.

5 Manifestari paraclinice

Electrocardiografia. Semne de hipertrofie a ventriculului drept.

Examenul radiologic. Dilatarea VD, bombarea arcului arterei pulmonare,
largirea umbrelor hilare datorata dilatarii de arterd pulmonara si a ramurilor sale.

Ecocardiografia. Dilatare de VD, miscarca paradoxald a SIV, absenta undei
"a" pe valva pulmonara, uneori vizualizarea flutter-ului diastolic al foitelor valvei
tricuspide.

Doppler color. Regurgitarea diastolica in ventriculul drept.

Cateterismul cardiac. Masurarea presiunii in VD si in artcra pulmonara.
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Tema X1
OL]I CARDIACE
CONGENITALE

1 Definitie

Anomalii in dezvoltarea embriologica a aparatului cardiovascular prezente la
nastere. Sinonime: cardiopatii congenitale, malformatii cardiovasculare.

2 Epidemiologie. Prognostic

Incidenta aproximativ 1% din nou-nascuti. O parte din acesti copii mor pe
parcursul primului an de viata, fie din cauza tulburarilor severe de hemodinamica, fie
in legaturd cu alte anomalii congenitale asociate. Pentru ceilalti prognosticul depinde
de severitatea anomaliei. Fara corectie chirurgicala bolnavii chiar si cu leziuni mai
putin scvere rar supravictuiesc peste 50 ani.
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3 Particularititile circulatiei fetale
4 Clasificare

1. Cardiopatii congenitale fara sunt, cu obstacol valvular sau pe una din arterele
principale (necianogene):

- coarctatia de aortd;

- stenoza aortica;

- stenoza pulmonari efc.

2. Cardiopatii congenitale cu sunt arterio-venos (evolueaza fard cianoza pana
la inversarea suntului - sindromul Eisenmenger):

- persistenta canalului arterial;

- defect septal ventricular;

- defect septal atrial efc.

3A. Cardiopatii congenitale cianogene cu flux pulmonar scdzut sau normal:

- tetralogia Fallot;

- stenoza pulmonar cu defect septal atrial (trilogia Fallot);

- boala Ebstein cu defect septal atrial erc.

3B. Cardiopatii congenitale cianogene cu flux pulmonar crescut:

- intoarcere venoasd pulmonara anormala partiald sau totala,

- ventricul unic;

- atriu comun efc.

4. Cardiopatii congenitale diverse, rar intdlnite:

- malpozitii cardiace (dextrocardia efc);

- malformatii vasculare (anomalii coronariene, anevrism de arterd pulmonara efc.);

- bloc atrioventricular congenital efc.

T. CARDIOPATII CONGENITALE OBSTRUCTIVE

Coarctatia de aorta.
Stenoza aortica.
Stenoza pulmonara izolata.

1. CARDIOPATH CONGENITALE CU $UNT ARTERIO-VENOS
Defectul septal atrial
1 Generalitéti

Orificiul la nivelul septului interatrial permite comunicarea dintre atrii cu
suntarea sangelui S - D in cazurile necomplicate si cu inversarea tardiva a suntului
(complicarea cu sindromul Eisenmenger).
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In functic de marimea defectului volumul suntat variaza, uncori poate fi foarte
marc. De obicei, debitul pulmonar de 2-3 ori depaseste debitul aortal. Supraincércarea
volumetricd a ventriculului drept.

DSA - cea mai des intdlnita la maturi cardiopatie congenitala.

Localizarea defectului:

- in regiunea fossa ovalis (DSA tip ostium secundum) - 75-80% cazuri;

- in vecinatatea venei cave superioare (DSA tip sinus venos) - 5%; de obicei
insotit de vene pulmonare aberante;

- in partca inferioard, adiacentd valvelor atrioventriculare (DSA tip ostium
primum) a septului interatrial; valva mitrala deseori este afectata (fisurd a uneia din
cuspe).

2 Tablou clinic

Simptome. Fatigabilitate, dispnee, retard fizic, bronsite frecvente. Cianoza
tardiv (la inversarea suntului).

Auscultatia. Dedublarea fixa a zgomotului I1, suflu sistolic de ejectie in foca-
rul pulmonarei (stenoza pulmonar relativd), uncori uruitura diastolicd din stenoza
tricuspidiana relativa.

3 Manifestari paraclinice

Electrocardiograma. Devierea axului electric spre dreapta; in defectul ostium
primum axul invariabil deviere spre stdnga (mai asociaza si o alungire usoari de PQ).
Diferenticrea acestor doua tipuri de DSA in baza datelor ECG. Bloc incomplet de ram
drept fascicul His (complex rSr'), semne de hipertrofie a VD.

Examenul radiologic. Dilatarea arterei pulmonare, atriului drept, uneori si a
ventriculului drept. Desenul pulmonar imbogatit. Doar tardiv (hipertensiune pulmonara
marcatd) sardcirca desenului pulmonar.

Examenul ecografic. Vizualizarea directd a defectului interatrial (reusita in 90% cazuri)
sau prin semnele indirecte date de suntul stdnga-dreapta: dilatarea VD si a arterei pulmonare,
miscare paradoxala a SIV. Examenul cu contrastare i examenul doppler-color.

Cateterismul cardiac. Vizualizarea defectului si documentarea suntului prin ex-
plorarea cu contrast si prin oximetrie (creste oxigenarea sangelui din AD). Excluderea
altor malformatii cardiovasculare la etapa planificarii corectiei chirurgicale.

4 Prognostic

DSA bine tolerat in copilérie si adolescentd. Primele manifestari clinice spre
40 ani.
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Defectul septal ventricular
1 Definitie

Prezenta congenitala a unui orificiu in septul interventricular, care punc in co-
municare anormald cei doi ventriculi, directia suntului iniftal fiind stanga-dreapta.

Defecte in partea membranoasa (superioari), in partca musculari (inferioara)
a septului, unice sau multiple, de dimensiuni variate (de la 1-2 mm in diametru pana
la lipsa totala de sept interventricular).

2 Tablou clinic

Tulburdrile hemodinamice functie de marimea defectului.

Dispnee de efort, palpitatii, retard fizic, infectii bronhopulmonare repetate.

Suflul holosistolic de intensitate mare cu maximum in punctul Erb. Sufiul
diastolic de insuficientd pulmonari relativi (Graham-Still).

3 Manifestiri paraclinice

Electrocardiograma:Hipertrofic biventriculara (uncori si biatriala) in defectcle
medii i mari.

Examenul radiologic. Cardiomegalie moderata privind ambii ventriculi. Atriul
stang largit, artera pulmonara dilatata. Circulatia pulmonara imbogatita (pana la insta-
larea sindromului Eisenmenger, cand desenul pulmonar periferic apare saricit).

Examenul ecografic. Intreruperea ecosemnalului intr-o anumita portiune a SIV,
dilatarea camerelor. Dopplerografic demonstrarea prezentei si directiei sunturilor,
evaluarea volumului suntat.

Cateterismul cardiac. Documentarea defectului prin contrastare s1 prin faptul
trecerii cateterului prin defect. Informatia despre valorile presionale in camerele
cordului §i eventuala prezentd a anomaliilor asociate importanta pentru planificarca
tratamentului chirurgical.

4 Prognostic

Cea mai frecventd anomalie a cordului la nastere. In primii trei ani de viatd
inchiderea spontana a defectului in circa 50% cazuri.
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Persistenta canalului arterial
1 Definitie

Neinchiderea dupa nastere a canalului arterial (care uneste aorta si artera
pulmonara in circulatia fetala).

2 Tablou clinic

Suflu continuu tipic ("suflu de magind", "suflu in tunel", "de masindrie”) in
spatiul 1I-I1T intercostal stanga. Suflul incepe in sistola, atinge maximul in a doua
jumitatc a sistolei i continud mult dupa zgomotul IT (suflu continuu).

Uruitura diastolica din fluxul transmitral crescut mult (stenoza mitrala
functionald).

3 Manifestiri paraclinice

Electrocardiograma. Cu instalarea sindromului Eisenmenger semne de hiper-
trofic a ventriculului drept.

Radiologic. Largirea AS si VS, dilatarea arterei pulmonare si a aortei ascendente,
cu semne de hipervolemie pulmonard. Cu aparitia hipertensiunii pulmonare marcate
inima micsorata in dimensiuni, semnele de hipertrofie a ventriculului drept, desenul
pulmonar nu mai este pletoric; se pastreaza dilatarea arcului arterei pulmonare.

Examenul ecografic. Largirea inimii stangi (ca raspuns la suprasolicitarea cu volum),
vizualizarea canalului. Dopplerografic confirmarea miscarii unidirectionale prin el.

Cateterismul cardiac si angiografia. Doar in suspiciunca de malformatii asociate.

4 Tratament

Ligaturarea si rezectia canalului.
I11. CARDIOPATII CIANOGENE

Tetralogia Fallot
1 Definitie

Cardiopatic congenitala cianogena cu: defect septal ventricular, stenozd
pulmonard infundibulara (mai rar valvulara sau combinatd), dextropozitia aortei (aorta
"calare" pe septul interventricular), hipertrofic a ventriculului drept.

Cea mai frecventd cardiopatic congenitald cianogena.
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2 Tablou clinic

Cianozd, dispnee, toleranta scazuti la efort, cefalee, Squatting - pozitie "asczat
pe vine" (prin compresia aortei abdominale si arterelor femurale sporeste rezistenta
arteriald sistemica, ceea ce duce la micsorarea cantitatii de sdnge suntat si, prin ur-
mare, la majorarea fluxului spre plamani), crize cu hipercianoza (agitatie, polipnee,
sincopd, convulsii).

Retardul dezvoltarii somatice, cianoza, hipocratism digital.

Pulsul mic, socul cardiac amplificat (hipertrofia VD), uneori freamit sistolic
parasternal stanga.

Suflu sistolic de ejectie in spatiul intercostal 11 stanga gencrat de stenoza
pulmonard, parasternal stinga in spatiile I1I-IV - suflul sistolic din DSV. Zgomotul 11
cardiac unic (lipseste componenta pulmonara). Uneori suflul continuu din circulatia
colaterala (audibil pe partea anterioard si pe partea posterioar a toracelui).

3 Manifestiri paraclinice

Electrocardiograma. Devierea axului electric spre dreapta si hipertrofic de
ventricul drept, uneori si P pulmonar.

Radiologic. Cordul de dimensiuni normale. Imaginea de "inima in sabot” din
arcul IV (ventriculul stang) ridicat. Aorta dilatatd, vascularizarea pulmonara redusa.

Examenul ecografic. Defect septal ventricular, aorta dilatata si in pozitie calare
pe sept, VD ingrosat si dilatat, ingustarea cdii de ejectie a VD.

Cateterismul cardiac §i angiografia. Stabilirea caracterului stenozei pulmonare,
evaluarea circulatiei colaterale si circulatiei coronaricne. Precizarea presiunii in VD,
gradului de hipoxemie in VS si in aortd, pozitiei aortei.

4 Tratament
Proceduri paliative in vederea sporirii fluxului pulmonar (direct din aort sau
anastomoze intre artera subclaviculara si artera pulmonara).
Proceduri curative de inchidere a DSV si de inlaturare a stenozei pulmonare.
Anomalia Ebstein
1 Definitie
Malformatie congenitala mai putin frecventi caracterizata prin:

- anomalie de implantare a valvei tricuspide (mult mai apical fata de valva
mitrali);
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- restrictionarea miscirii cuspei anterioare din cauza atasarii prin cordaje de
peretele VD,

- existenta regurgitdrii si/sau stenozei tricuspide organice;

- mdrirea dimensiunilor AD ("atrializarea" ventriculului drept prin deplasarea
tricuspidet).

De obicei coexistd un DSA.

2 Tablou clinic

Dispnee, fatigabilitate, simptomele provenite din aritmii. Cianoza frecventa in
cazurile insotite de DSA.

Clicul de ejectie, dedublarea Z, si/sau Z,, galopul ventricular drept, suflul sis-
tolic, mezodiastolic si presistolic.

Eventual pulsatie hepatici si edeme periferice.

3 Manifestiri paraclinice

Electrocardiografia. Unde P inalte si ascutite, intervalul P-Q prelungit (sau
manifestirile sindromului WPW); descori manifestiarile BRDFH. Frecvent aritmii
paroxistice atriale si ventriculare.

Radiologic. Cordul marit prin deplasarca VS de cétre atriul drept marit.

Examenul ecografic

Amplasarea anormala si disfunctia tricuspidei: "atrializarea" portiunii bazale a
VD, planul tricuspidian jos amplasat, anomaliile valvei tricuspide, AD marit.

Coexistenta DSA cu sunt mai des dreapta-stdnga din cauza presiunii mari in
atriul drept.

4 Prognostic

Mai rar supravietuirea la 30-40 ani, descori decesul in copilarie/adolescenti prin
aritmii severe. Alte cauze de deces (insuficienta cardiaca, hipoxemia, endocardita).
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Tema X1

ULBURARILE DE RITM
CARDIAC

(ARITMIILE CARDIACE)

1 Generalitati

Aritmiile - tulburari in formarea si/sau conducerea impulsului electric prin cord.

Dupa mecanismul de producere: aritmii prin tulburéri in formarea impulsului
(tulburiri ale automatismului), tulburari in conducerea impulsului (blocuri cardiace)
si forme mixte (tulburari in formarea si conducerca impulsului). Tulburarile automa-
tismului subdivizate in: tulburdri in formarea ritmului sinusal (bradicardie sinusala,
tahicardie sinusald efc.) si tulburari prin formarea ectopica a impulsului (extrasistole,
tahicardie atriala, tahicardie ventriculari efc).

Dupa locul generdrii aritmiile si blocurile divizate in sinusale, atriale, jonctionale
si ventriculare. Termenul aritmie supraventriculard pentru toate tulburarile generate
pana la ramificarea fasciculului His (sinusale, atriale, jonctionale, dect, toate aritmiile
cu exceptia celor ventriculare).

Aritmii cu ritm regulat sau neregulat. In functic de frecventd: tahiaritmii, bra-
diaritmii si tulburari de ritm normosistolice. Aritmii permanente (forma permanentad
a fibrilatiei atriale) §i paroxistice (de exemplu, fibrilatia atriald paroxistica).
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2 Mecanisme electrofiziologice de aritmogenezi

Doua mecanisme principale:

a) modificarea automatismului;

b) fenomenul de reintrare a excitatiei.

Modificarile automatismului prin:

- cregterea sau scaderea pantei depolarizarii diastolice spontane (faza a 4-a a
potentialului de actiune) a celulelor nodului sinusal;

- accelcrarea automatismului altor sectoare ale sistemului conductor in afara
nodului sinusal;

- aparitia automatismului anormal in fibrele miocardice contractile in conditii
patologice (ischemie, tulburari electrolitice, intoxicatie).

Catecolaminele sporesc automatismul atdt in NS, cat si in alte teritorii (inclusiv
ventriculii).

Fenomenul de reintrare a excitatiei (re-entry) - reexcitatia tesutului miocardic
de cétre impulsul, care a parcurs anterior acest tesut.

Conditii necesare pentru aparitia reintririi:

- conducere asimetricd (disociatie longitudinala functionald sau prin separare
anatomica);

- bloc unidirectional;

- conduccre incetinitd pe traseu (pentru a nu prinde din urmi zona
incxcitabild);

- scurtarea perioadet refractare.

Miscarea dc reintrare pe circuite mari - macroreintrare (tahicardiile paroxistice
din sindromul WPW, circulatia in jurul zonelor miocardice inexcitabile din infarct sau
sclerozd) sau pe circuite mici - microreintrare (spre exemplu, intr-un mic segment
periferic al sistemului Purkinje i fibra miocardica adiacent3).

I. TULBURARILE RITMULUI SINUSAL (ARITMIILE SINUSALE)
1 Tahicardia sinusala

Accelerarca ritmului sinusal peste valorile normale (FCC peste 100 /min).

La sanatos in anxietate, distonia vegetativa (cu hipersimpaticotonie), efort fizic,
dupa cafea, ceai, alcool, tutun.

Stéri patologice insotite de tahicardie sinusald. Reflector la prabusirca TA
(soc) sau in insuficienta cardiaca (reflex la extensia venoasi), in infarctul miocardic
acut (diminuarca DC). Hipertireoidie, ancmie, febri, feocromocitom, medicamente
(simpatomimetice, vagolitice, tiroxina).

Palpitatia - simptomul de baza. Debut insidios, de obicei explicabil, si oprire
treptata a tahicardiei.
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Examenul clinic

Tahicardie cu ritm regulat. Micsorarea alurei odatd cu calmarea treptati a
pacientului.

Reducerea usoard a alurei la masajul sinusului carotidian spre deosebire de
efectul spectaculos si brusc in tahicardiile supraventriculare si in flutfer-ul atrial.

Modificarile ECG:

- intervale R-R (P-P) regulate si scurtate;

- undele P de origine sinusala (pozitive in II, aVF si negative in aVR);

- relatie normald intre P si QRS si constantd in toate complexcle;

- la frecventa peste 140 /min unda P suprapusa pe unda T precedenta (dificultati
de identificare).

Tratament

Tahicardia sinusala nu necesita tratament, deoarece in majoritatca absoluta a
cazurilor reprezinta o reactie fiziologicd menita s mentind DC. Inliturarea cauzelor
tahicardiet.

Administrarea B-blocantelor. Glicozidele cardiace in lipsa IC ineficiente.

2 Bradicardia sinusala

Aritmia cu alurd joasa (sub 60 /min) determinati de nodul sinusal.

Bradicardia sinusala observata:

a) la sportivi, in timpul somnului (vagotonic), distonie vegetativi cu vagotonie,
apdsarea pe globii oculari sau masajul sinusului carotidian.

b) in stari patologice: hipotiroidie, hipertensiune intracraniani, hipotermie,
hiperpotasiemie, infarct miocardic (localizare posterioara), icter mecanic.

c) la actiunea unor medicamente: digitalice, B-blocante, clonidina.

Raritatea manifestarilor subiective si tulburirilor hemodinamice. La varstnici
si la bolnavii cu IM acut hipotensiune, insuficientd cardiacd biventriculara, hipoper-
fuzie cerebrald (vertij, tulburari de vedere, lipotimii la trecerea brusca in ortostatism)
s1 coronariand (angind pectorald) prin sciderea DC.

Clinic alura cardiaca rara, cu ritm regulat si care se accelereaza la efort.

Electrocardiografic: intervalele R-R alungite si regulate, relatie normala intre
P $1 QRS, unda P sinusala, intervalele P-P regulate.

Accelerarea ritmului cu atropina sau simpatomimetice.

Bradicardia sinusald parte componenta a bolii nodului sinusal (sick sinus syndrome,
sindromul sinusului bolnav) observata la unii varstnici, cand se poate complica cu paro-
xisme de tahiaritmii atriale (tahicardie, flutter sau fibrilatie) cu alura ventriculard mare
(sindromul braditahicardic). Sincopele si alte simptome cauzate atat de bradicardie, cat si
de tahicardia excesiva. Tratamentul bolii nodului sinusal dificil (combinarea antiaritmicelor
cu implantarea de pacemaker). Manifestarile tromboembolice complicatie frecvent in sin-
dromul braditahicardic. Indicarea anticoagulantelor perorale (in lipsa contraindicatiilor).
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3 Aritmia sinusali

Fiecare impuls generat in NS (consecutivitate normali PQRST cu unde P de
morfologie constanta), dar cu ritmicitate variabila (variabilitatea P-P peste 0,16 sec).
Variatiile legate de respiratie (aritmie respiratorie).

Frecventa la copii. La aduli in perioada de convalescenta, in intoxicatii si alte
stari cu disfunctie vegetativa.

Nu necesitd tratament special. Diagnosticul diferential (fibrilatia atriala, extra-
sistole atriale). Variatia cu fazele respiratici decisiva pentru diagnosticul diferential
prin examen clinic (palparea pulsului, auscultatic) si electrocardiografic.

1. EXTRASISTOLELE (ARITMIA EXTRASISTOLICA)

Contractii cardiace ectopice, survenite mai devreme decat asteptat din ritmul
de baza. Tulburarea de ritm cel mai frecvent intalnita.

Focarul ectopic in atriu, in jonctiunea atrioventriculara sau in ventriculi - ext-
rasistole ventriculare si supraventriculare.

1 Extrasistolele atriale

Frecvente si la sanatos. Prevalenta sporitd in atriomegalie (valvulopatie mitrala,
valvulopatic tricuspidiand, cord pulmonar decompensat efc.).

De obicei asimptomatice, rareori senzatii de "oprire a inimii", "rasturnare a
inimii" etc.

Palpator i auscultativ bitii premature urmate de pauzd. Efortul fizic de obicei
le inlatura.

Unda P prematuri, de o altd configuratie decat in ritmul sinusal. Complexul
QRS identic cu cel al ritmului de bazi (propagarea impulsului prin sistemul intra-
ventricular de conducere).

Abecranta ventriculard (extrasistola atriald apare la momentul, cand sistemul
ventricular de conducere se afld inca in perioada de refracteritate relativi - QRS largit
cu o morfologie diferitd, aseminand extrasistola ventriculard). Precederea de citre unda
P permite diferenticrea extrasistolelor atriale aberante de extrasistolele ventriculare.

Extrasistolele atriale asimptomatice nu necesiti tratament antiaritmic. Beta-
blocant pentru cele simptomatice.

2 Extrasistolele jonctionale (nodale)
Semnificatia clinica §i prognostici identici cu a extrasistolelor atriale,

Clinic iregularitate temporari de contractii cardiace. Diagnosticul definitiv prin
ECG, la care undele P pot fi negative (directic inversa fata de normal a depolarizarii
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atriale), pot precede complexul QRS (cu PQ < 0,12 sec), succede sau pot fi incluse
in complexul QRS.

3 Extrasistolele ventriculare

Focarul ectopic cu sediul ventricular. Complexul QRS extrasistolic largit
(peste 0,12 sec) si deformat, bizar. Segmentul ST si unda T cu directie opusd celei a
complexului QRS.

Pauza compensatorie completa: activarea ventriculara extrasistolica condusa ret-
rograd prin jonctiunea AV la atrii si la NS, provocandu-i depolarizarea (intervalul dintre
bitaia preextrasistolica si cea postextrasistolica egal cu doud cicluri sinusale).

Extrasistolele monotope. Intervalul de cuplare identic. Morfologia identica
(monomorfe) datorita directiei identice a depolarizarii.

Extrasistole politope (polifocale, polimorfe) - intervalul de cuplare diferit si
morfologie variata in aceeasi derivatie.

Electrocardiografia in stabilirea sediului focarului ectopic ventricular.

Extrasistole fara nici o relatie fixa cu sistola normala sau sistematizate (bige-
minie, trigeminie, quadrigeminie). Extrasistole izolate sau grupate in salve (duplete,
triplete si mai multe). Tripletul - cea mai scurta salva de tahicardie ventriculara.

Extrasistole ventriculare tardive sau precoce. Fibrilatie ventriculara prin impuls
parvenit in faza vulnerabild a repolarizarii ventriculare - esenta fenomenului R/T.

Afectiunile, in care extrasistolele ventriculare se inregistreazi des: tulburéri
de metabolism electrolitic (hipopotasiemie, hipercalciemie), intoxicatia cu digitalice,
valvulopatii, afectiuni primare ale mugchiului cardiac, cardiopatie ischemica (deoscbit
de frecventc).

Manifestiri subiective: asimptomatice sau senzatii de "oprire a inimii",
"rasturnare”, "loviturd puternica in piept”, "nod in gat".

Diagnosticul. Suspectat dupd iregularitatea temporara de puls si dupd precoci-
tatea zgomotelor cardiace la auscultatie. Extrasistolele foarte precoce produc contractii
in gol ale ventriculului (umplere deficitara la survenirea extrasistolei). Sigmoidele nu
se deschid si zgomotul II lipseste, extrasistolele netransmise la puls.

Tratament

La sandtosi fara semnificatie patologica.

Prognostic rezervat la persoanele cu afectiuni cardiace, in special cardiopatie
ischemicd. Extrasistolele "amenintatoare” (induc tahicardie ventriculard sau chiar fibrilatie
ventriculard): frecvente (peste 5 /min), in salve, politope si foarte precoce (R/T).

Extrasistolia ventriculard frecventd sugereaza excluderea diselectrolitemiei
(hipokaliemie, hiperkaliemie, hipomagneziemie), hipertireoidiei, afectiunilor mio-
cardice nediagnosticate. '

Tratamentul farmacologic indicat doar la pacientii simptomatici.
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Medicamente de electie B-blocantele.

Toate antiaritmicele din clasa I si clasa I1I eficiente in extrasistolia ventriculara,
insa cu efect aritmogen (in 5-20% cazuri). La bolnavii asimptomatici se evita admi-
nistrarea preparatelor antiaritmice din clasa I si II1.

III. TAHICARDIA PAROXISTICA

Aritmia caracterizatd prin frecventd cardiaci sporita, instalare bruscd, durati
variabild (minute/zile/saptamani), sfarsit brusc si tendinta de repetare a acceselor la
intervale variabile de timp.

Tahicardia paroxisticd ventriculara (apare in ventriculi) si supraventriculara
(generatd in atrii sau n tesutul jonctiunii atrioventriculare).

1 Tahicardia paroxistici supraventriculara

Tahicardia paroxisticd supraventriculard (TPSV) observati la toate varstele.
adesca la pacientii fara afectiuni cardiovasculare sau alte boli, dar si in cardiopatii
(valvulare, aterosclerotice, tireotoxice, hipertensive etc.). TPSV - aritmia cea mai
frecventd la bolnavii cu sindromul WPW si alte forme de preexcitatie ventriculara.

Factori de declangare a paroxismului: surmenaj fizic i emotional; abuz de cafea,
tutun, alcool; hiperventilatie; schimbarea pozitiei corpului; deglutitie, inspir adanc.

Debutul si starsitul brusc al paroxismelor. Accese de palpitatii rapide si regulate,
uneori insotite de dispnee, vertij, neliniste. Durata diferita a accesului (secunde-minute-
ore, rarcori saptdméni). Oprirea (spontana sau dupd probele vagale) brusca si adesea
urmata de o emisie abundenta de urind ("urina spastica"), datorata hipersecretiei de
hormon natriuretic atrial secundara dilatatiei atriale.

La o persoand cu cardiopatie organica in accesele prelungite (cu frecventa
cardiaca mare) risc de angina pectorald, staza pulmonara sau agravarea insuficientei
cardiace globale, pribusirea TA (creste lucrul cordului si se scurteazi perioada de
umplere diastolica).

Mai des paroxismele foarte scurte si rare, astfel ca pacientul nu este vazut de
doctor la momentul respectiv. La examenul clinic in paroxism ritm regulat cu frecventa
150-240 /min. Probele vagale pot intrerupe tahicardia (daca nu se opreste tahicardia,
alura nu se micsoreaza).

Electrocardiografic:

- unde P morfologic deosebite de P sinusal; in majoritatea cazurilor identificarea
lor dificila din cauza suprapunerii pe unda T precedenti sau pe complexul QRS;

- frecventa contractiilor atriale 150-240 /min;

- complexele QRS inguste, similare celor din ritmul sinusal; uneori prezent un
anumit grad de aberatie ventricularg; la frecvente mari aberatia poate atinge gradul blo-
cului complet de ram si atunci diferentierea de tahicardia ventriculari este dificil;
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- ritmul regulat;

- uneori In paroxism subdenivelarea (ascendentd) segmentului ST si modifi-
carea undei T (aplatizatd sau negativa); dispar imediat la jugularea paroxismului sau
persistd ore/zile ("sindromul posttahicardie").

ECG normala in perioada dintre accese. Eventual semne de precxcitatic
ventriculard (sindrom WPW).

TPSV reuneste mai multe entititi clinico-electrofiziologice (mecanisme electro-
fiziologice diferite). Termenul TPSV larg aplicat ca ipoteza de lucru pani la precizarea
mecanismului exact.

Mecanismele TPSV:

- reintrarea in jonctiunea AV in legatura cu disociatia ei longitudinala in calea
rapida (beta, fast) si lentd (alfa, slow) - dubla cale functionald a jonctiunii. Reintra-
rea nodald atrioventriculard de douad tipuri (varianta fast-slow si varianta slow-fast).
Pana la 60% din toate cazurile de TPSV. Tahicardia se numeste jonctionald reintranti
(sinonim: tahicardie paroxistica jonctionala reciproci);

- reintrare cu conducere anterograda prin jonctiunea AV normala si retrograda
prin fasciculul accesoriu in sindroamele de preexcitatic manifeste sau cu fascicul ac-
cesoriu permeabil numai retrograd (ocult). Tahicardia se numeste atrioventriculard
reintrantd (atrioventriculara reciproca) si constituic pana la 30% din toate cazurile
de TPSV;

- reintrare in zona sinoatriala (tahicardia sinoatriala reciproca) (rar intalnita);

- reintrare in atrii (tahicardic atriala reciproca, la fel rara);

- focar ectopic de automatism sporit in atrii (tahicardie paroxistica atriala
ectopicd);

- focar ectopic de automatism sporit in jonctiunea AV (tahicardic jonctionald
ectopicd), (extrem de rara la adulti).

Elemente electrocardiografice ce sugereazi mecanismul, indeosebi, daci se
inregistreaza momentul declansarii §i opririi accesului, influenta probelor vagale.
Inregistrarea continua ECG (Holter) in documentarea paroxismelor.

In cazurile cu aberatie ventriculard pronuntata, care necesitd diferentierea de
TV si la care masajul sinusului carotidian nu a fost decisiv (ineficient in tote cazurile
de tahicardie ventriculard, dar i in unele cazuri de TPSV) utila electrocardiograma
esofagiana (cu sonda speciali trecuta transnazal) - prin apropierea electrodului activ
de atrii permite identificarea undei P. In TPSV unda P prezentd la fiecare complex
QRS, iar in tahicardia ventriculara P independentd de complexul ventricular si cu o
frecventa mult mai joasa.

Jugularea paroxismelor de tahicardie supraventriculard

Probele vagale eficiente in special in TPSV, in care bucla re-entry include
NS sau NAV. Masajul sinusului carotidian contraindicat in caz de sufluri pe arterele
carotide sau anamnestic de tulburdrile ischemice cerebrale.
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Farmacoterapia in cazul ineficientei probelor vagale. Adenosina si verapamilul
Juguleaza peste 90% din paroxismele de TSV.

Adenosina i/v (bloc AV tranzitor, uncori si oprirea tranzitorie a NS). Jugularea
acceselor de tahicardie ortodromad din WPW, de tahicardie din re-entry in nodul AV
s de tahicardie din re-entry in nodul SA. Datoritd blocului AV tranzitor indus de
adenosing, pe trascul ECG devin ugor vizibile undele F din flutterul atrial sau undele
P la bolnavii cu tahicardie supraventriculara.

Verapamilul (la fel mérind perioada refractara a nodului AV) eficient in in-
treruperea majoritatii formelor de TPSV reciproce (inclusiv TPSV ortodroma din
WPW si tahicardia prin re-entry in NAV). Reducerea alurii ventriculare in tahicardiile
supraventriculare apdrute prin automatism crescut si in cele cauzate de re-entry la
nivelul atriilor.

Verapamilul contraindicat in hipotensiunea arteriala, in insuficienta cardiacd
s1in blocul AV de gradul II-111.

Glicozidele cardiace cficiente in rezolvarea tahicardiei AV reciproce. Micsorarea
frecventei contractiilor ventriculare in alte tipuri de TSV. Indicate bolnavilor cu IC in
locul antagonistilor de calciu.

Beta-adrenoblocantele eficiente in jugularea TPSV prin re-entry la nivelul NS
sau de re-entry la nivelul NAV. Reduc alura ventriculara in TPSV prin automatism
crescut si in TPSV prin re-entry la nivelul atriilor.

Procainamida sau propafenona pot jugula orice forma de TPSV.

Cardioversia electrica urgenta (TA in scadere, insuficientd cardiaci, insuficienta
coronariani).

Cardioversia electricd planica (pacientii stabili hemodinamic cu ineficienta altor
masuri, contraindicatii pentru verapamil i adenosind). Socuri sincronizate, incepand
de la 100 J. TPSV reciproce jugulate frecvent, TPSV prin automatism - foarte rar.

Profilaxia paroxismelor de tahicardie supraventriculard

Digitalice per os. In al doilea rand verapamil - in monoterapie sau in aso-
ciere cu digoxina (verapamilul majoreazd concentratia plasmatici a digoxinei!)
sau 3-blocante.

In cazul ineficacitatii remediilor ce sporesc refracteritatea NAV, indicarea an-
tiaritmicelor din clasa Ia (procainamid, dizopiramid, chinidina), Ic (propafenon), 111
(amiodarona, sotalolul). Antiaritmicele din clasa IlI de preferat la bolnavii cu afectiuni
cardiace organice.

Riscul efectului aritmogen.

Ablatia prin cateter (in primul rand cea prin radiofrecventd) metoda de electie in
tratamentul bolnavilor cu TPSV reciproce (atat celor din conducere dubla prin nodul
AV, cat si celor prin cdi accesorii).
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2 Flutterul atrial

Aritmia cu activarea atriala regulata cu frecventa 250-350 /min (obisnuit 300 /min)
si cu frecventa ventriculara (in ritm regulat sau neregulat) dependenté de blocul atrioven-
tricular functional.

La majoritatea pacientilor blocul AV functional este de gradul Il cu transmitcrca
jonctionald 2:1, 3:1 sau4:1 (astfel ca ritmul ventricular obignuit in formele regulate este
in jurul de 75, 100 sau 150 /min). Forma neregulata (blocajul AV variabil de la ciclu
la ciclu, prin urmare, ritmul ventricular neregulat variaza de la 75 la 150 /min).

Riscul imbunatatirii transmiterii AV (in prezenta céilor accesorii de suntare a
jonctiunii, ca efect farmacoterapic - atropind, chinidind, procainamida - sau la efort
fizic neobignuit/stres emotional): conducerea tuturor impulsurilor atriale la ven-
triculi (transmitere 1:1, frecventa ventriculara in jurul la 300 /min) cu hemodinamica
ineficienta (urgentd medicald).

Mecanismul flutterului atrial (macro re-entry in jurul orificiilor venelor cave).

Etiologia flutterului atrial

Rareori pe cord indemn. Valvulopatie reumatismald (mai des mitrala);
miocarditi, cardiopatia ischemica (inclusiv IMA), cardiopatia hipertensiva, hiperti-
reoidia, TEAP, etilism.

Evolutie

Permanent sau forma paroxistica. Cel mai adesea se transforma in fibrilatie
atriala.

Formele cu alurd ventriculara joasa (75 /min) eventual asimptomatice.
Palpitatiile. Astenie, neliniste, senzatie de racire a mainilor s1 picioarelor (DC re-
dus). In paroxismele indelungate sau cu alura ventriculard mare aparitia/accentu-
area manifestarilor de insuficientd cardiaca (dispnee, ortopnee, dispnec paroxisticd
nocturni), insuficientd coronariand (angind pectorald, IMA) sau de hipoperfuzie
cerebrala: vertij, greturi, sincope sau semne ale leziunii de focar (in caz de afectiune
cerebrovasculard preexistentd).

Examenul clinic

Ritmul ventricular mai adesea regulat cu frecventa in jur de 150 /min (140-
160 /min). Unde pulsatile in venele jugulare (cu frecventa 250-350 /min). Sem-
nele afectiunii de baza, manifestarile tulburarilor de hemodinamica centralad si
regionala.

Ririrea brusca a ritmului ventricular (de la 150 la 100 sau 75 /min) la probele
vagale. Revenirea la alura ventriculard initiald dupd incetarea compresiei.

Semne electrocardiografice:

- in locul undelor P undele de flutter (F) - oscilatii rapide (in jurul la 300 /min)
fira linie izoelectricd intre ele ("dinti de ferestrdu"), mai bine vizibile in derivatiile
ILIIL V -V,
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- complexul QRS de morfologie si duratd obisnuita, la intervale regulate sau
neregulate cu frecventa respectiva (de la 75 la 150 /min).

Observarea undelor F in aspect de "dinti de ferestrau” dificila in caz de ritm
ventricular in jur de 150 /min in urma suprapunerii complexului QRST. Compresia
sinocarotidiand rareste contractiile ventriculare si face clar vizibile undele F.

Tratamentul flutterului atrial paroxistic

Cardioversia clectrica de urgentd in cazurile cu alura ventriculari foarte inalti si
la pacientii cu angina pectorala, prabusire tensionald, dispnee marcati si alte semne de
insuficientd cardiaca. In majoritatea cazurilor restabilirea ritmului sinusal la descarcari
de 25-50 J; la necesitate se pot aplica energii de 100, 200, 360 J.

intreruperea flutterului atrial prin stimulare atriald transesofagiana sau
endocavitard (cu frecventa redusa sau overdriving - frecventa cu 20-25% peste
frecventa flutterului).

Riscul tromboembolic. Contractiile atriale in preintAmpinarea formarii
trombilor. In flutterul atrial de durata scurtd anterior cardioversiei anticoagulantele
indirecte neindicate (cu exceptia cazurilor cu valvulopatie mitrald). Anticoagu-
larea antcrior conversiei flutterului atrial cronic (frecvente episoadele de fibrilatie
atriald).

Cazurile cu hemodinamica stabila. Digitalice, verapamil sau propranolol (per
os sau intravenos functie de situatia clinica) pentru rdrirea ritmului ventricular prin
agravarea blocului AV. Masurarca TA inaintea administrarii fiecirei doze de vera-
pamil sau propranolol. La bolnavii cu tulburdri de umplere a VS (stenozi mitrala,
cardiomiopatic hipertrofica) propranololul indicat chiar si in prezenta semnelor de
IC. Dozele de sustinere pentru digoxind, verapamil si propranolol (asigurarea FCC
de repaus in limitele 70-90/min), mai des in combinatie.

In cazurile cu hemodinamica stabila posibild cardioversia farmacologica.
Antiaritmicele clasei I (doar dupa administrarea preparatelor ce inhiba conducerea
AV) si clasa Il - amiodarona (eficientd in restabilirea ritmului sinusal, in mentinerea
ritmului sinusal pe durata lungd; micsoreaza alura ventriculard in eventualitatea
recidivarii flutterului).

Prevenirea acceselor de flutter atrial. Antiaritmice din clasele Ia, Ic, I11, eficienta
moderata.

Ablatia pe cateter. In cazurile severe cu accese frecvente prost tolerate de
flutter se recurge la intreruperea buclei de reintrare la nivelul atriilor (istmul cavo-
tricuspid) sau pentru bloc AV complet, urmat de pacing ventricular permanent.

Implantarea mecanismelor pentru electrostimulare atriald overdrive.
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3 Fibrilatia atriala

Activare atriala desincronizati, care genereaza contractii atriale vermiculare
(350-600 /min) si pierderea functiei mecanice a atriilor. Zona jonctionald ca filtru
electric: transmiterea impulsurilor la ventriculi partiald si neregulata - aritmia completa
a contractiilor ventriculare.

Fibrilatia atriald cronicd sau paroxisticd, bradisistolicd, tahisistolicd sau
normosistolicd.

Etiologia fibrilatiei atriale:

a) forma paroxistica: intoxicatia alcoolica acutd ("holiday heart syndrome"),
abuzul de cafea/tutun, infarctul miocardic acut, boli infectioase, pneumonia (indeosebi
la vérstnici), embolismul pulmonar;

b) forma permanentd: valvulopatii mitrale, cardiopatia ischemica, cardiopatia
hipertensiva, hipertireoidia, miocardite/pericardite, boala nodului sinusal, sindromul
WPW.

Fibrilatia atriala idiopatica (7-10% cazuri).

Fibrilatia atriala afecteaza hemodinamica prin:

a) disparitia contractiei atriale scade umplerea ventriculard, prin urmare, si
DC (cu 10-30%), in special la bolnavii cu disfunctie diastolica marcatd (hipertrofie
avansata, cardiopatie ischemici, pericardita constrictivd, cardiomiopatie restrictiva)
si In stenoza mitrald. La acesti bolnavi instalarea fibrilatiei atriale poate deteriora
dramatic hemodinamica, chiar dacd alura ventriculard este normala.

b) alura ventriculard crescuta scurteaza timpul de umplere diastolica, micsorand
DC. Deficitul de puls - unele contractii ventriculare (care survin dupa o diastola
scurtd) produc un debit-bataie atat de mic, incat nu sunt urmate de o unda pulsatila
la periferie.

c) absenta sistolei atriale creeaza conditii favorabile formarii trombilor in atrii
cu posibilitatea emboliilor sistemice sau pulmonare.

Simptomatologia functie de frecventa ventriculara si de patologia subiacenta.
Palpitatii, dispnee, anxietate, manifestarile insuficientei cardiace stangi. Fibrilatia
atriald cronica normosistolica toleratd bine.

Examenul obiectiv: zgomote cardiace complet neregulate ca ritm, dar si ca
intensitate, puls neregulat i de amplitudine inegald, deficit de puls.

Criterii electrocardiografice:

- absenta undelor P;

- oscilatii rapide si neregulate (ca amplitudine si formd) de activitate atriala:
undele f (vizibile mai bine in V );

- intervalele R-R neregulate, complexele QRS de morfologie normala.
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Tratamentul fibrilatiei atriale

Obiective:

- reducerea alurii ventriculare;

- restaurarea ritmului sinusal (cardioversia);

- prevenirea recidivelor de fibrilatie atriala;

- prevenirea emboliilor sistemice.

Reducerea alurii ventriculare in forma tahisistolica cu ritm ventricular foarte
rapid. Digitalice (uneori sc poate restabili ritmul sinusal), verapamil, B-blocante,
amiodarona.

Dacd nu se reuseste bradicardizarea si pacientul rimane instabil (angini
pectorald, TA joasd, dispnee sau alte manifestiri de IC) indicata cardioversia de urgenta
(farmacologica sau electrici).

Cardioversia contraindicati in:

- ritm ventricular spontan (fard medicatie) rar;

- atriomegalie importanti;

- dilatatie ventriculara stingd semnificativi;

- durata cunoscuta a fibrilatiei permanente peste 1 an;

- asocicrea fibrilatiei atriale cu bloc AV complet sau cu ritm idioventricular
accelerat;

- tromboza atriala.

Prezenta semnelor de valvulopatie mitrald sau de afectiune a muschiului car-
diac, durata fibrilatici peste 48 ore indica aplicarea tratamentului anticoagulant (2-3
saptdamani) Tnaintca defibrilarii in vederea prevenirii embolismului sistemic.

Cardioversia planica (restabilirea planici a ritmului sinusal dupa cura de trata-
ment cu anticoagulante indirecte).

Asigurarea unei frecvente ventriculare rezonabile in fibrilatia atriald permanenta.
Digitalice, antagonisti de calciu (verapamil sau diltiazem) si B-blocante.

In FA permanenti reducerea riscului tromboembolic cu anticoagulante indirecte.

Sindromul Frederic (fibrilatie atriald pe fundalul céreia apare blocul AV complet
cu ritm substituit din nodul AV,

4 Tahicardia ventriculari

Patru sau mai multe depolarizari succesive de origine ventriculara (sub bifurcatia
fasciculului His) cu frecventa 120-220 /min; atriile, de reguld, rdman sub controlul NS.
Prin reintrate sau prin automatism crescut in celulele unui focar ectopic ventricular.

Pe cord indemn foarte rara. Cardiopatii organice (cardiopatia ischemic3, in spe-
cial IM, cardiomiopatia dilatativa, cardiomiopatia hipertrofica), intoxicatia digitalica,
disclectrolitemii severe (hiperpotasiemie, hipopotasiemie, hipercalciemie).
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TV sustinuta (peste 30 sec). Palpitatii, dispnee, hipotensiunc, sincopd. Fara trata-
ment TV poate degenera in fibrilatie ventriculara. TV sustinuti reprezinta o urgenta
medicald (spitalizare, monitorizare ECG si stabilirea unei cii de acces venos).

Examenul fizic. Puls accelerat, ritmic dar mic, abia perceptibil sau chiar absenta
pulsului periferic. TA de obicei joasi. Inegalitatea intensitatii zgomotului din disociatia
atrioventriculard (atriile se contracta in ritm propriu).

Manevrele vagale ineficiente.

Criterii electrocardiografice:

- complexe QRS cu morfologie aberanti si cu durata > 0,12 sec:

- ritm ventricular regulat cu frecventa 120-220 /min;

- undele P cu o frecventa diferitd de cea ventriculara.

TV in infarctul miocardic lidocaini in bolus. Alternative procainamida, mexili-
tina, B-blocantele, amiodarona. In lipsa efectului cardioversia.

Diferentierea TV de TSV cu conducere ventriculard aberanti

Semnificatia practica.

Tahicardia cu complexe QRS dilatate si hemodinamica stabili

Adenosina:

- scade FCC si/sau se modifica forma QRS, Jugularea accesului (TSV);

- lipsa efectului (TV).

Verapamilul si digoxina contraindicate in tahicardia cu complexe QRS dilatate
- risc de fibrilatie ventriculara.

Torsada virfurilor

Tahicardie ventriculara polimorfa in carc complexele QRS isi schimba peri-
odic directia vectorului (se formeaza fusuri de cate 5-20 complexe QRS largite cu
alternarea directiei partii ascutite a complexelor - varturilor). Sporit riscul degradarii
in FV.

Conditiile de aparitic a torsadelor: bradicardie severa, hipopotasiemie,
hipomagneziemie, infarct miocardic, interval Q-T alungit din tratament cu anti-
aritmice (chinidina, procainamida), cu antidepresanti triciclici sau din sindroame
congenitale.

Tratamentul torsadelor complet diferit de cel al altor TV: atropind, izoproterenol,
magneziu (1-2 g i/v bolus) si electrostimulare temporara.

Incazde Q-T alungit congenital B-blocante. Toate antiaritmicele din clasclc la,
Ic $1 111 (cu exceptia amiodaronei) contraindicate. Daci nu se reuseste inlaturarea fac-
torului cauzal, uneori torsada varfurilor poate necesita implantarca defibrilatorului.

Prevenirea paroxismelor de tahicardie ventriculard
TV nesustinuté in lipsa leziunilor cardiace organice (nu necesiti).
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TV nesustinuti in prezenta leziunilor cardiace organice - in cazurile simptoma-
tice, sau daci se reuseste inducerca TV in timpul studiului electrofiziologic. Initial
medicamente din clasa Ia; medicamentele din clasa Ib au o eficientd mai redusa, iar
cele din clasa Ic au un potential aritmogen mai mare. Admisibil B-blocantele, de
preferat medicamentele din clasa III - sotalolul §i amiodarona.

Aprecicrea eficacitdtii medicatiei: Holter-monitoring ECG, examene electro-
fiziologice repetate. Potentialele tardive fard semnificatic in aprecierea eficacititii
tratamentului antiaritmic.

TV sustinuta. Inlaturarea factorului provocator (ischemia miocardica, dismeta-
boliile, actiunca adversd a medicamentelor, insuficienta cardiac@). Functia VS péstratd
- sotalol si amiodarona. In insuficienta cardiacd - amiodarona.

Defibrilatoare/cardiovertere implantabile in TV sustinutd. Anevrismectomia.
Ablatia pe cateter.

5 Flutterul si fibrilatia ventriculara

Flutterul ventricular

Aritmic ventriculara foarte rapida (250-300 /min), generata de un focar ectopic
anormal sau de un circuit de reintrare.

Soc, sincopa si moarte clinica (contractiile cardiace extrem de accelerate he-
modinamic ineficiente).

Electrocardiografic oscilatii ample, monomorfe si regulate (aspect sinusoidal), in
care nu se distinge limita dintre fazele de depolarizare (QRS) si repolarizare (ST-T).

Tratament. Soc electric extern nesincronizat.

Fibrilatia ventriculard

Activitate ventriculari rapida (300-600 /min) si dezorganizatd, haotic, hemo-
dinamic echivalenta cu "oprirea" cordului.

Declansatd de o extrasistold ventriculara survenitd in perioada vulnerabila a
repolarizarii ventriculilor. Evolutia naturald a fibrilatiei ventriculare este spre asistolie.

Electrocardiograma. Ondulatii haotice ale liniei de baza de amplitudine i durata
diferita, deflexiunile obisnuite lipsa. Forme: macroondulara (frecventa sub 600 pe
minut, amplitudinea mai mare) i microondulard (unde mici i frecventa mai ridicata).
Adrenalina intracardiac pentru transformarea fibrilatiei ventriculare microondulare in
fibrilatia cu unde mari (mai usor reversibila la defibrilare).

Etiologic: infarctul miocardic (cel mai frecvent), alte forme de CP], alte cardiopatii, in
electrocutare, traumatism toracic, supradozarea de medicamente (digitalice, chinidina ezc).

Manifestari clinice. Stop cardiac: pierderea constientei, midriaza, convulsii,
oprirca respiratiei, TA prabusitd, disparitia pulsului gi a zgomotelor cardiace (moarte
clinica). Necesara restabilirea circulatiei si ventilatiei cficiente in primele 4 minute
(leziune cerebrald ireversibila).
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Defibrilatia electrica.
Resuscitarca cardiorespiratorie prin masaj cardiac extern si respiratic asistata.

1V. TULBURARILE DE CONDUCERE (BLOCURILE CARDIACE)

Manifestérile tulburarilor de conducere: diminuarea vitezei de transmitere a
stimulului, transmitere intermitenta, blocarea completa a transmiterii.
Blocuri sinoatriale, atrioventriculare, intraventriculare.

1 Blocurile sinoatriale

Semnificatia clinica relativ redusa. Trei grade de bloc.

Blocul SA de gradul I. Necesitatea electrocardiogramei endocavitare.

Blocul sinoatrial de gradul 11 - singurul manifestat pe ECG. Pauze sinusale
intermitente (lipsa complexului PQRST) - tipul cel mai frecvent. Blocul SA 2:1 de
durata nu se distinge de bradicardia sinusala.

Blocul sinoatrial de gradul I11. Impulsurile generate in NS nu se conduc la atrii.
Ritmul jonctional de inlocuire, tahiaritmiile atriale (mai des fibrilatie atriala). Boala
nodului sinusal.

2 Blocurile atrioventriculare

Decfect de conducere a impulsurilor de la atrii la ventriculi.

Blocul de gradul 1. Toate impulsurile atriale propagate la ventriculi, dar cu o
retinerc (intervalului PQ peste 0,21 sec). Asimptomatic, depistat doar clectrocardiografic.

Etiologia. Medicamente (digitalice, B-blocante, verapamil), miocardite/boli
infiltrative ale miocardului, cardiopatii congenitale (DSA, anomalia Ebstcin efc.),
IMA (indeosebi, cu localizare inferioara).

Semnificatia blocului AV de gradul 1.

Blocul AV de gradul 11

Doar unele impulsuri atriale se propaga la ventriculi (pe trascul ECG mai multe
unde P, decit complexe QRS).

Blocul AV de gradul 11 tip Mobitz I (alungirea treptata de PQ). Complexele
QRS inguste (sediul nodal al blocului). Suficientd administrarca vagoliticelor.

Blocul AV de gradul I, tip Mobitz I1. Blocarea unui stimul atrial, neprecedata
de incetinirea progresiva a conducerii stimulilor precedenti (PQ normal sau constant
prelungit). Blocuri regulate 4:3 (din 4 impulsuri atriale 3 conduse la ventriculi), 3:2
sau blocuri neregulate. Complexele QRS largite si de morfologie modificata (sediul
subnodal). Pericolul evoludrii in bloc AV complet de tip distal (cu frecventd foarte
redusd a pacemaker-ului de inlocuire si accese Morgagni-Adams-Stokes). Indicata
cardiostimularea.
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Blocul AV de gradul I11. Nici un impuls atrial nu atinge ventriculii. Ventriculii
activati scparat (pacemaker in jonctiunea AV, in fasciculul His sau ramurile lui, in
fibrele Purkinje).

Criterii electrocardiografice:

- disociatie atrioventriculard completa;

- frecventa atriald mai rapida fata de cea ventriculard (unde P mai numeroase
decat complexe QRS);

- ritm ventricular lent (de obicei intre 30 i 40 /min) si regulat.

BAV complet proximal (nodal, suprahisian). Forma normala (ingustd) a com-
plexului QRS, frecventa mai inalta (40-45 /min) a contractiilor ventriculare.

BAV complet distal (infrahisian). Complexele QRS largite, ritmul ventricular
mal rar.

Etiologie. Intoxicatia cu digitald, IMA (la infarctul posterior este tranzitoriu, iar
in infarctul anterior, de reguld, rimane permanent), miocardita acuta, congenital. -

Manifestiri clinice. Bradicardie regulata fixa (neinfluentata de manevre vagale
sau de efort), limitarea capacitatii de efort (vertij si lipotimii la efort).

Uneori asimptomatic pentru multi ani. Dupa aparitia atacurilor Morgagrti-Adams-
Stokes supravietuirea cazurilor netratate de ordinul lunilor.

Clinica atacurilor Morgagni-Adams-Stokes. Profilaxia prin implantarea de
pacemaker.

3 Tulburirile de conducere intraventriculara

Intreruperea partiala sau totala, intermitentd sau permanentd a conducerii prin
ramificarile fasciculului His.

Blocuri unifasciculare (hemibloc anterior sting, hemibloc posterior sting, bloc
de ramura dreapta), bifasciculare (bloc de ramura dreaptd plus hemibloc anterior
stang, bloc de ramura dreapta plus hemibloc posterior sting, bloc de ramura stinga)
si trifasciculare (cchivaleaza cu blocul AV complet distal, subhisian).

Blocul de ramurd dreapti

Bloc incomplet (durata QRS sub 0,12 sec) sau complet (QRS peste 0,11 sec).

Criterii electrocardiogrdfice:

- durata QRS > 0,12 sec la blocul complet si 0,09-0,11 sec la blocul partial;

- unda S largita in derivatiile I, aVL, V.-V ;

- unda R secundara (R') in derivatiile precordiale drepte cu R' mai amplu decat
unda R initiald (complex ventricular de aspect rsR' sau rSR').

Prognosticul. Determinat de afectiunea de baza (in lipsa cardiopatiei organice
speranta de viatd normald, iar BRDFH apérut in infarctul miocardic semnaleaza un
risc al mortalitatii de la 40 la 60%).

92 Medicina internd. Breviar



Blocul de ramurad stingd

Exceptional de rar la persoancle sanatoase.

Etiologie. Cardiopatia ischemica (cel mai adesea IM anterior), miocardita,
valvulopatii aortice, cardiomiopatii.

Comporta un risc mai serios decat blocul de ram drept, dar la fel ca toate blo-
curile intraventriculare nu cere tratament special.

Criterii electrocardiografice:

- QRS >=10,12 sec;

- complexe QRS crestate, dilatate si cu platou in I, aVL, V.-V,

- absenta undei q in V.-V ;

- deplasarea segmentului ST si undei T in sens opus directiei complexului QRS
(schimbarea directiei repolarizarii secundar modificarii depolarizirii).

Hemiblocul anterior sting:

- devierea axului electric spre stdnga (intre -30° si -90°);

- QRS de durata normala sau usor prelungit;

- lipsa semnelor de infarct miocardic inferior (prezenta undelor r mici in
derivatiile 11, 111 gi aVF).

Hemiblocul posterior sting:

- devierea axului electric spre dreapta (intre +100° si +180°);

- QRS de duratd normala sau usor prelungit.

V. SINDROAME DE PREEXCITATIE VENTRICULARA

Conducerea AV accelerata (suntarea cailor de conducere normald a impulsu-
lui de la atrii spre ventriculi) prin fascicule accesorii. Fasciculul Kent (conectcaza
atriile /sau nodul AV cu ventriculii), fibrele James (atriile direct cu fasciculul His sau
porfiunea superioard a nodului AV cu partea lui inferioard).

Sindromul Wolff-Parkinson-White. Fascicul (multiple fascicule) suplimentar
(Kent) ce uneste atriile cu ventriculii. Ventriculii activati de impulsul sinusal in parte
prin fasciculul Kent (unda delta) si partial prin NAV, iar complexul QRS ecste de
fuziune.

Criterii electrocardiografice:

- interval P-Q (P-R) scurtat (sub 0,12 sec);

- complex QRS largit (peste 0,10 sec);

- prezenta undei delta.

WPW permanent, intermitent, ocult (demonstrat doar prin explorari electro-
fiziologice). Prevalenta sindromului WPW in populatie.

Sindrom/fenomen WPW. Tipurile de aritmii in sindromul WPW: tahicardia
atrioventriculara reintranta, fibrilatia atriala, flutterul atrial, fibrilatia ventriculara.

Tahicardia atrioventriculard de reintrare ortodromici si antidromica.
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Fibrilatie atriald cu complexele QRS de forma obisnuita (fasciculul Kent ascuns,
care conduce numai retrograd). Fibrilatie atriald cu complexe ventriculare largite si de
morfologie variata (fasciculul/fasciculele Kent capabil sd conduca anterograd).

Flutterul atrial. Riscul conducerii antcrograde rapide prin fasciculul Kent cu
raspuns ventricular foarte rapid (1:1, ceea ce echivaleazd cu flutterul ventricular,
capabil sd degradeze rcpede in fibrilatie ventriculara).

Tratament

Fenomenul WPW nu necesita tratament.

Tratamentul tahiaritmiilor.

Probele vagotonice. Eficiente in tahicardia supraventriculard reintrantd
(incetinirca conducerii anterograde sau retrograde prin jonctiunea AV cu intreruperea
tahicardiei). Contraindicate in prezenta fibrilatiei i a flutterului atrial: pot ameliora
conducerca prin calea accesorie.

Digoxina si verapamilul pot accelera conducerea prin fasciculul Kent. Con-
traindicate in fibrilatia atriald si in tahicardia reintrantd antidromica cu complexe
QRS largite. Amiodarona deosebit de cficientd in controlarea aritmiilor la pacientii
cu sindromul WPW.

Implantarea pacemaker-ului permanent (electrostimulare atriala supresiva in
timpul paroxismului). Intreruperea (chirurgicald sau prin ablatie) cailor accesorii (nece-
sar mapping-ul cpicardial) sau a jonctiunii AV (cu electrostimularea ventriculilor).
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Tema XII1
INCOPA CARDIOGENA

1 Generalitati

Sincopa - pierdere brusca temporard a congtiintei, asociata cu pierderea tonusului
postural, cu revenire spontana, ce are la baza hipoperfuzia cerebrali si nu necesitd
cardioversie electrica sau medicamentoasa.

Sincopa este un simptom si nu o nosologie. Sincopa cardiogeni include sin-
copa indusé de patologia cardiaca organica (sincopa cardiacd mecanici) si de aritmii
(sincopa cardiaca electrica, sincopa cardiaca disritmica).

Sincopa constituie 3-5% din solicitarile asistentei medicale de urgenti si 6%
din totalul interndrilor in stationar.

La pacientii cu sincopa indusa de aritmii sau patologie cardiovasculara riscul
de mortalitate 20-30%.
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2 Clasificarea stirilor de pierdere tranzitorie a constiintei

Sincopa

Sincopa neuromediatd (neuroreflexa)’ sincopa vasovagald (lesinul simplu,
sincopa vasodepresoare, sincopa vasomotorie), sincopa sinusului carotidian (exci-
tarc mccanicd accidentald), sincopa de situatie (mictiune, tuse, deglutitie, defecatic.
postprandiald), sincopa prin neuralgie de glosofaringian.

Hipotensiune ortostaticd (hipotensiune posturala):

- insuficienta sistemului nervos vegetativ primara (disautonomia Shy Drager,
hipotensiunea ortostatica idiopatica, boala Parkinson) sau secundari (diabet zaharat,
amiloidoza, alcoolism, leziuni spinale);

- indusid de medicamente;

- depletie volemica.

Aritmii cardiace: boala nodului sinusal, patologia nodulului AV, tahicardii
paroxistice supraventriculare si ventriculare, sindroame congenitale (Brugada, QT
prclungit, Romano-Ward), functionare neadecvati a dispozitivelor intracardiace
(pacemaker, defibrilator cardiac implantabil), aritmii induse medicamentos.

Afectiuni cardiace/cardiopulmonare organice: valvulopatii obstructive, infarct
miocardic, cardiomiopatie hipertroficd, mixom atrial, disectie de aorti, afectiuni ale
pericardului/tamponada cardiacd, embolism pulmonar/hipertensiune pulmonara.

Sincopa cerebrovasculard

Sindromul de furt vascular. L

Stdrile non-sincopale

Pierdere veritabild a constiintei (hipoglicemie, hipoxie, hiperventilatic cu
hipocapnie, cpilepsie, intoxicatii, AVC tranzitor in bazinul vertebrobazilar).

Stdri fard pierdere veritabild a congtiintei (cataplexie, caderi, pseudosincopi
psihogend, AVC tranzitor de origine carotidiana).

3 Etiopatogenie

Micsorarea perfuziei cercbrale (veriga patogenetica centrala) prin: diminuarea
volumului-bétaic (obstructie mecanica a tractului de ejectie, insuficienta functiei
de pompd a mugchiului cardiac, aritmii cu implicatii hemodinamice), diminuarea
rezistentei vasculare periferice (instabilitate vasomotorie, insuficienta sistemului
nervos vegetativ, raspuns vasovagal/vasodepresor), hipovolemie de orice origine
(hemoragie, diaree, boala Addison).

A nu se confunda cu alte stari, non-sincopale, insotite de pierderea constientei,
dar lipsite de hipoperfuzia cerebrald.
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4 Examenul clinic

Evaluarea primara a starii pacientului (interogatoriu, examenul fizic cu apre-
cierea TA in clinostatism si ortostatism, ECG) are drept scop:

- diferentierea sincopei de o stare non-sincopald;

- aprecierea unei patologii cardiace organice;

- stabilirea cauzei sincopei.

Stratificarea rezultatelor evaluirii primare:

- sincopa, diagnostic cert (nu necesitd investigatii suplimentare);

- sincopa, diagnostic suspect (necesita confirmare prin teste diagnostice specifice);

- sincopa incxplicabild (necesitad reevaluare);

- incertitudini referitor la prezenta stirii sincopale (s¢ va aplica termenul de
pierdere tranzitorie a constiintei).

a) Interogatoriul (de 1a pacient si/sau martorii episodului) va elucida:

- circumstantele de aparitie a sincopei: pozitia pacientului (clino-/ortostatica,
sezand), activitatea desfisuratd (pand/dupa, in timpul exercitiului fizic), momente
situationale (tuse, defecatie, mictiune), factori predispozanti (ambiantd caldad/
aglomerata, perioada postprandiald, stres ortostatic), factori precipitanti (fricd, durere
puternicd, miscari ale gatului);

- debutul episodului de sincopa: greatd, voma, senzatie de frig, aurd, mialgii;

- manifestdrile in timpul sincopei: culoarea tegumentelor (palide, cianotice)
durata perioadei de inconstiintd, prezenta convulsiilor, muscarca limbii;

- caracteristicile perioadei imediate postinconstiintd: confuzie, greatd, voma,
diaforeza, emisie spontand a urinei, dureri musculare, modificarea culorii tegumentelor,
prezenta perioadei de recuperare (somn);

- alte aspecte: numdrul si durata episoadelor de sincopai, istoricul familial
de aritmii sau moarte subita, administrarea unei medicatii noi sau corectia dozelor
precedente (antihipertensive, nitrati, antiaritmice, digitalice, antidepresante
triciclice, alcool, cocaina, analgezice), comorbiditati (infarct miocardic, aritmii,
defecte structurale ale cordului, cardiomiopatii, epilepsie, diabet zaharat, AVC,
sarcind, anevrism al aortei abdominale, tromboza venelor profunde ale membrelor
inferioare).

b) Examenul fizic

Examenul sistemului cardiovascular si respirator - semnc de insuficientd
cardiaca (turgescenta jugularelor, edeme, hepatomegalie, raluri de stazd), pulsatia aortci
abdominale, suflu pe carotide, suspectarca aritmiilor (tahi/bradi, ectopii), sufluri din
leztuni valvulare severe. Evaluarea TA s1 FCC in clino- si ortostatism (proba ortostatica
- pozitiva la scaderea TA sistolice cu 20 mm fg fatd de initial sau sub 90 mm Hg).
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Examenul neurologic va include examenul functiilor senzitive si motorii, exa-
menul nervilor cranieni, fiind rezervat cazurilor de pierdere a constiintei de origine
non-sincopald, pacientilor cu sincopa nedefinita si celor sugestibili pentru o sincopd
prin insuficienta sistemului nervos vegetativ sau din cauza sindromului de furt cerebro-
vascular.

Evaluarea psihiatrica - pacientilor sugestibili pentru o patologie psihiatrica
sau celor cu sincope veritabile induse de medicatia psihotropa.

Evidentierea eventualei traume craniocerebrale (consecintd/cauza a pierderii
constiintei) sau a aparatului locomotor, leziuni (recente/cicatrizate) ale limbii (criza
comitiala).

Nu se vor omite semne ca febra, tahicardia, bradicardia, dispneea etc. ca si
manifestdrile unor stdri ce necesitd masuri terapeutice prompte (embolism pulmonar,
hipovolemie, sindrom coronarian acut, pneumonie, infectii ale tractului urinar).

¢) Electrocardiografia

Rezultate cu valoare diagnostica certd: semne de ischemie acutd (sincopi
indusd de ischemic), bradicardie sinusala (< 40 batai/min), episoade repetate de bloc
sinoatrial/pauza sinusala > 3 sec, bloc AV gradul 11 (Mobitz IT) sau gradul 111, tahicardii
supraventriculare paroxistice sau ventriculare, dereglarea functionarii pacemaker-ului
artificial.

Rezultate sugestibile: bloc bifascicular/dereglari de conducere intraventriculari,
bloc AV gradul II (Mobitz I), bradicardie sinusala asimptomatica (< 50 bdtdi/min), bloc
sinoatrial/pauza sinusala < 3 sec, sindroame de preexcitatie ventriculard, sindromul
QT prelungit, sindromul Brugada, unde Q sugestive pentru IMA.

5 Investigatii suplimentare

Examene paraclinice efectuate in sincopa cardiogena: ecocardiografia, stres
test, inrcgistrare electrocardiografica prelungita, studii electrofiziologice.

Odata exclusa etiologia cardiacd (organicd/aritmicd) sincopa se va examina
ca una ncuromediatd, planul de investigatii (pentru pacientii cu sincope severe/mul-
tiple) va include proba de excitare a sinusului carotidian, testul cu masa inclinata
(t1lt testul): test ortostatic singular (testare pasiva) sau test combinat cu agent chimic
(nitroglicerina, ATP, izoprotercnol).

a) Monitorizare ECG prelungita (Holter monitor//oop event recorder).

Indicatii - semne clinice sau ECG sugestibile pentru sincopa indusi de aritmii.

Confirmé diagnosticul - corelarea dintre episodul aritmic si cel sincopal (nu
presincopal).

Exclude diagnosticul de sincopd aritmogena lipsa unei astfel de corelatii, cu
exceptia: pauze ventriculare mai mari de 3 sec, bloc AV gr. 1T (Mobitz 11)/gr. 111, ta-
hicardic ventriculara paroxistica.
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b) Ecocardiografia

Vizualizeaza modificarile structurale ale cordului.

c) Stres teste

Indicate subiectilor suspecti pentru o sincopa cardiaca si cu factori de risc pentru
cardiopatia ischemica (aprecierea riscului $i tacticii de tratament).

d) Teste clectrofiziologice

Indicatii - examenul clinic primar sugestiv pentru o cauza aritmic a sincopei,
stabilirea cauzei exacte a aritmiei demonstratd drept cauza a sincopei, pacienti cu
activitati cu risc inalt, pentru excluderea cauzei cardiace a sincopei.

Confirma diagnosticul: bradicardia sinusala cu functie sistolici mult diminuata,
blocul bifascicular, tahicardia monomorfa sustinuta, aritmia ventriculara rapidd cu
reproducerea hipotensiunii.

Rezultatul negativ nu exclude complet cauza aritmica a sincopei.

Modificarile electrofiziologice depistate pot fi non-diagnostice pentru cauza sincopei.

e) Tilt testul

Test pozitiv (confirmd sincopa neuromediatd): reproducerca manifestirilor
clinice insotite de caderea presiunii > 30 mm Hg si/sau bradicardie. Testul negativ nu
exclude diagnosticul.

Investigatiile neurologice: radiografia craniand, EEG, tomografia cerebrali,
punctia lombard, angiografia cerebrald. Non diagnostice asupra cauzei sincopei in
absenta semnclor clinice ale unui proces neurologic specific.

Alte teste utile:

- radiografia cutiei toracice - infiltratie pulmonara (pncumonia - factor precipi-
tant la vérstnici si pacientii cu handicap), semne de insuficientd cardiaca, patologie
mediastinala;

- tomografia cavitatii abdominale pentru anevrism al aortei abdominale;

- examenul de laborator (in majoritatea cazurilor putin informativ); hemograma:
anemic (hemoragie ocultd); glicemia (diferenticrea de hipoglicemie); ionograma;
cnzimele cardiace; urograma: semne de infectie urinaré - factor precipitant la pacientii
vdrstnici si cu handicap); glucozurie; cetonurie.

Aprecierea riscului. Factori de risc: varsta peste 45 ani, istoric de insuficienta
cardiaca congestiva, istoric de aritmii ventriculare, modificiri ECG.

Aritmii sau deces in decurs de un an la 4-7% dintre pacientii fara factori de risc
si la 58-80% dintre pacientii cu 3 si mai multi factori de risc.

6 Tratament

Scopurile de bazi:

- prevenirea recurentelor;

- reducerea riscului mortalitatii;

- ameliorarea calitatii vietit.

Apreciati necesitatea spitalizarii (diagnostic/tratament).
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Sincopa indusa de aritmiile cardiace

Indicatii - toti pacientii cu aritmii ce amenintd viata pacientului sau cu potential
lezional suplimentar.

- Boala nodului sinusal (bradicardia ca §i cauza a sincopei). Implantarea de
pacemaker artificial (atrial sau bicameral), ablatia prin cateter a focarelor cu activitate
clectricd aberanta (pacienti selectati cu sindrom bradi-tahi).

- Afectiuni ale nodului AV. Implantarea de pacemaker artificial - tratament de
electie la pacientii simptomatici cu bloc AV, benificiu in blocul de ram al fascicolului
Hiss asociat cu bloc AV tranzitor.

- Tahicardia ventriculari. Amiodarona in absenta patologiei cardiace organice,
in prezenta disfunctiei VS - cardioverter/defibrilator implantabil (ICD), formele re-
entry bineficiaza de ablatia transcateter.

- Fibrilatia ventriculara documentatd. Sindromul QT prelungit, sindromul
Brugada, cardiomiopatia hipertrofica cu istoric familial de moarte subita - indicatic
pentru ICD:

- Reevaluarea medicatiei bradicardizante.

- Aprecierea stdrii de functionare a pacemaker-ului artificial/ICD.

Sincopa cauzatd de patologia cardiacd organicd

B-blocante/blocante ale canalelor de calciu pentru diminuarea obstructiei
tractului dc ejectic §i ameliorarea umplerii cardiace.

Pacing bicameral in cardiomiopatia hipertrofica.

Patologia valvulari si cardiomiopatia hipertrofica (CMH) pot benificia de
corcctie chirurgicala.

In cardiopatia ischemici - tratament medicamentos (B-blocante, antiagregante/
anticoagulante, nitrati) sau de revascularizare.

7 Prognostic

Nefavorabil in prezenta patologiei cardiace organice (factor major de mortalitare
gencrald gi al mortii subite la pacientii cu sincope indiferent de cauza sincope;i).

Favorabil

La subiccti tineri, sanitosi, fira modificari ECG. In sincopa neuromediati,
sincopa prin hipotensiune ortostatica, sincopa inexplicabila.
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Tema X1V
NSUFICIENTA CARDIACA
CRONICA

1 Generalitati

Sindrom datorat incapacitatii inimii de a asigura dcbitul circulator necesar
activitdtii metabolice tisulare.

Insuficienta anterograda, insuficientd retrograda. Insuficienta ventriculara stanga,
insuficientd cardiaca stangd. Insuficientd cardiaca dreapta, insuficienta ventriculara
dreapta. Insuficientd cardiacd globala (biventriculard). Insuficienta cardiaci latentd
si ireductibila (refractara).

Insuficienta cardiacd acutd (debut brusc, evolutie dramaticd) si insuficienta
cardiaca cronicd (debut insidios si evolutie lentd).

Insuficientd cardiacd hipodiastolicd (pericarditd constrictiva, cardiomiopatie
restrictivd, tamponada cardiacd etc).
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2 Cauzele insuficientei cardiace

Cauze multiple, actiondnd prin trei mecanisme principale:

- suprasolicitarea pompei cardiace prin sarcini, ce depasesc posibilitatile sale;

- afectarca primara a muschiului cardiac cu scaderea contractilitatii;

- tulburarea umplerii cordului.

Supraincdrcarea prin rezistentd crescutd (postsarcind) sau prin volum crescut
(presarcind). Afectiuni extracardiace cu presarcind marita (hipertiroidie, anemie) si cauze
cardiace (insuficientele valvulare, sunturi intracardiace). Suprasolicitarea prin rezistenta
crescutd de origine extracardiaca in hipertensiunea arteriald de orice cauza (suprasolici-
tarca VS) si in hipertensiunea arteriala pulmonara (suprasolicitarea VD). Cauze cardiace
pentru acest tip de suprasolicitare (stenoza aorticd, stenoza pulmonara).

Scdaderea contractilititii. Leziunea muschiului cardiac (inflamatorie, ischemica,
metabolicd, toxicd), micsorarea masei miocardului contractil (infarct miocardic).

Perturbarea umplerii cordului. Pericardita constrictiva, revarsatul pericardic,
amiloidoza, hemocromatoza, hipertrofia cordului (scdderea compliantei miocardice),
tahiaritmiile cu ritm foarte rapid (scurtarea excesiva a diastolei).

3 Fiziopatologie

Mecanisme compensatorii.

Tahicardia.

Dilatatia. Dilatarc tonogena si dilatare miogena. Efectul geometric al dilatatici.
Tensiunca parietald (legea Laplace) si consumul de O,.

. Hipertrofia. Sporirea volumului fibrelor, cresterea numarului de sarcomere in
miocardiocitele din camercle cordului expuse suprasolicitarii. Hipertrofia excentrica.
Hipertrofia concentrica. Dezavantajele hipertrofiei.

Redistribuirea debitului cardiac. Vasoconstrictia neuroendocrini in teritoriile
"necsentiale” (piele, muschi, viscere, rinichi). Redistribuirea locala a circulatiei intra-
renale (preferential cétre nefronii juxtamedulari) sporeste resorbtia de apa si sodiu.

Consecintele clinice ale redistribuirii debitului: racirca tegumentelor (in spe-
cial la extremitdti), accentuarca retentiei hidrosaline, scaderea tolerantei musculare
la cfort (fatigabilitate).

Retentia hidrosalind prin modificarea hemodinamicii renale (sciderea debitului renal,
redistribuirea sanguind intrarenald) si prin mecanisme neuroendocrine. Aparitia edemelor.

Activarca neuroendocrina.

Tonusul simpatic majorat. Accelerarea frecventei contractiilor cardiace, marirea
inotropismului, vasoconstrictia arteriolara i venoasa (pentru mentinerea tensiunii arte-
riale). "Costul" hipersimpaticotoniei: majorarea presarcinii, postsarcinii $i consumului
miocardic de oxigen. Activarea simpatica stimuleaza secretia de renina.
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Sisitemul renina-angiotensind-aldosteron.

Sistemul arginin-vasopresinei (hormonul antidiuretic).Contributia la
vasoconstrictie si la retentia hidrica.

Mecanisme periferice de compensare. Desaturarea mare a hemoglobinci oxi-
genate (80-75% din O, legat de hemoglobind fata de 20-25% la sdnatos).

4 Factorii favorizanti ai insuficientei cardiace

Prin incércarea suplimentar a sistemului circulator influenteaza evolutia car-
diopatici de baza (cauzale), inlaturarea lor poate restabili starea initiald a cardiopatiei
cauzale (compensati, subcompensata efc): efortul sporit, surmenajul; sarcina, Ichuzia;
obezitatea; infectiile, starile febrile; inflamatiile miocardice (miocardita reumatismala,
virala efc.), care agraveaza evolutia unei cardiopatii (mai des valvularc) precxistentc;
factori toxici (alcoolul); medicamentele cu efect inotrop negativ (B-blocante, anti-
calcice, antiaritmice, citostatice); tulburirile de ritm cu bradicardie sau tahicardic
excesivi; ischemia miocardului; anemiile severe; hipertiroidia; aportul excesiv de apa
si sare (ingestie, perfuzii); cresterile presionale sistemice sau pulmonare suplimentare
(micile infarcte pulmonare, puseele hipertensive sistemice).

5 Tabloul clinic al insuficientei cardiace

Insuficienta cardiaca de tip stang, insuficienta cardiaca de tip drept §i insuficicnta
biventriculara (insuficienta cardiaca globald).

INSUFICIENTA CARDIACA STANGA

Obstructie importanta la golirea AS (stenoza mitrald, mixom atrial, tromb masiv)
sau cdnd VS nu mai face fata cerintelor hemodinamice.

Cresterea postsarcinii (HTA, stenoza aortica), presarcinii (insuficienta aortica,
insuficienta mitrald) ventriculului stdng sau tulburdrile de contractilitate din afectarca
muschiului cardiac (miocardita, cardiopatie ischemica, cardiomiopatii).

Simptomatologia. Manifestari de staza venoasi pulmonara plus fenomene din
subperfuzia organelor circulatiei sistemice.

Dispneea (dispnee in efort mare/mic/minim, dispnee de repaus, ortopnee,
dispnee paroxisticd, edem pulmonar acut).

Tusea (mai ales nocturnd, dar si provocatd de efort, mai frecvent seaca, dar
uneori cu usoare elimindri de sputd mucoseroasd). Astenia.

Examenul obiectiv

Modificiri cardiovasculare i semne de staza pulmonara. Ortopneea, polipneea,
paloarea, eventual, cianoza tegumentelor (scdderea debitului cutanat), tegumentele
reci, transpiratii (simpaticotonie).
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Ralurile subcrepitante fine bazal bilateral. Hidrotorace (uncori).

Tahicardie/tahiaritmie. Galop ventricular stang, intarirea zgomotului 11 la focarul
pulmonarei, suflul sistolic apexian, sindromul stctoacustic al leziunii de baza.

Examenul paraclinic

Radiologic staza pulmonara (de la usoara pana la edem pulmonar manifest) si
cardiomegalie. Electrocardiograma fard semne caracteristice.

Ecocardiograma. Dilatarea VS, reducerea FE, semnele leziunii cauzale. Dop-
plerografic evaluarea functiei diastolice, documentarca insuficientei mitrale relative.
Ventriculografia cu radioizotopi (in variantele "la prima trecere” si "la echilibru") in
cvaluarea functiei ventriculare.

Cateterismul cardiac. Cea mai exactd informatie despre hemodinamica centrala
(debite s1 presiuni). Aproape in intregime substituit prin metode neinvazive la bolnavii
cu insuficienta cardiaca.

INSUFICIENTA CARDIACA DREAPTA

Consecintd a insuficientei cardiace stangi (hipertensiune arteriald pulmonara
consccutiva stazel venoase in pulmoni), deci, in cadrul insuficientei cardiace globale.
Insuficicnta izolata a inimii drepte: cordul pulmonar cronic (afectiuni bronhopul-
monare cronice, TEAP repetat) sau acut, valvulopatii pulmonare sau tricuspidicne,
hipertensiunea pulmonara idiopatica.

Simptomatologia

Rezultatul stazei venoase sistemice (in cca mai marc masurd) $i mai putin datorata
scaderii debitului in artera pulmonard. Simptomele din staza la nivelul sistemului diges-
tiv: hepatalgie, greatd, anorexie, varsdturi, balondri postprandiale, constipatii (pe langa
cdemul mucoaset tubului digestiv mai influenteaza si inactivitatea fizica si ascita).

Vertijul si sincopele ca manifestari ale hipoperfuziei cercbrale mai rar apar in
tabloul clinic (stcnozd pulmonara stransa, hipertensiune pulmonard primitivd), de
reguld, deja in prezenta unui anumit grad de insuficienta contractild a ventriculului
drept (staza sistcmicd). Provocate de cfortul fizic si reflectd incapacitatea de crestere
a debitulur pulmonar (implicit si a debitului cardiac) la solicitare.

Examenul obiectiv

Cianoza perifericd, edeme hidrostatice (in stadii avansate anasarca cu edeme
generalizate §i revarsate lichidiene in cavititile seroase), ascitd, subicter sau icter,
casexia cardiacd, turgescenta jugularelor, pulsatia venoasa.

Hidrotoraxul bilateral/unilateral. Examenul palpator, percutor §i auscultativ.

Examenul cardiac. Dilatarea cordului drept, semne de hipertensiune pulmonara
(accentul Z, la focarul pulmonarei) eventual asociatd cu insuficienta functionala
a valvei pulmonare (suflu diastolic), suflul sistolic din insuficienta tricuspidiana
functionala, galop protodiastolic drept. Semnele bolii de baza (valvulopatie, defect
congenital efc).
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Hepatomegalia. Splenomegalia (rar).

Examenul paraclinic

Determinarea presiunii venoase centrale.

Radiologic semne de hipertensiune pulmonari (eventual scmnele leziunii
pulmonare cauzale).

Electrocardiografic hipertrofie ventriculard dreaptd si semnc de hipertrofic
atriald dreapta.

Ecocardiografia. Dilatarea inimii drepte, hipertrofie ventriculara dreapta, cven-
tual, si semnele leziunii cauzale (valvulopatie a inimii drepte, cardiopatic congenitald
etc). Dopplerografic cuantificarea hipertensiunii si regurgitdrii pulmonare, gradului de
stenoza/insuficientd tricuspidiana, depistarea eventualului sunt intracardiac.

Cateterismul cardiac. Dilatatia inimii drepte, hipertensiunca pulmonari, precum
si cresterea presiunii telediastolice in ventriculul drept.

INSUFICIENTA CARDIACA GLOBALA

Concomitent simptomele $i semnele insuficientei cardiace stangi si drepte.

Decompensarea inimii stingi precede si cauzeaza (prin hipertensiune pulmonara
arteriald secundara stazei pulmonare) insuficienta cardiaca dreapti sau insuficienta
este biventriculara de la debut (miocardite, cardiomiopatii).

6 Insuficienta cardiaci hipodiastolica

Urmare a cresterii presiunii intrapericardice (revarsat lichidian) sau a ingrosarii
(fibroza, calcificre) pericardului in pericardita constrictiva. Datorita presiunii diastolice
mal mici pe prim plan apare suferinta ventriculului drept.

Sindromul clinic de stazd venoasi sistemica (hcpatomegalic, edeme, ascitd
efc.), la care sc¢ asociazd manifestarile debitului pulmonar (deci, si cardiac) deficitar
la efort fizic (fatigabilitate, vertij, stari sincopale, dispnee etc). Lipsa semnelor clinice
st radiologice de staza si de hipertensiune pulmonara.

Unele tulburiri ale functici diastolice cauzeazi insuficicnta ventriculara stanga
(hipertrofie marcata a ventriculului sting, amiloidoza cardiaci, hemocromatoza ec).
Ecografic se demonstreaza functia sistolica pastratd, iar complianta diastolica poatc
fi intr-atat de periclitata, incat dispneea poate aparea la efort minim.

7 Clasificarea insuficientei cardiace cronice

Clasificarea N.Strajesco si V.Vasilenco (1935).

Stadiul I (initial, de insuficientd cardiaci latent). In repaus lipsesc semnele clinice.
Stadiul II (manifest). Staza in repaus.

ITA - congestia venoasa prezentd doar in unul din circuite, mai des circuitul mic.
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1B - congestia venoasa in ambele circuite (insuficienta cardiaci globald);
Stadiul I} (final). Tulburarile hemodinamice foarte pronuntate si insotite de
tulburdri profunde, ireversibile ale metabolismului.

Clasificarca NYHA (4 clasc functionale):
clasa 1 - dispneea apare la cforturile exceptionale;
clasa Il - lipsesc tulburdrile functionale la eforturi mici, dar apare dispneea la
cforturi de intensitate sau durata ceva mai mare (deci, eforturi obisnuite);
; clasa 1l - dispncea lipscste in repaus, dar apare chiar la eforturi mici; in rezultat
arc loc o limitare marcata a capacitatii de efort;
clasa IV - dispnee in repaus si, bineinteles, la orice efort.

8 Complicatiile insuficientei cardiace

Insuficienta functionald de organe (rinichi, ficat, creier) provenita din hipoper-
fuzie si distrofic (tulburdri metabolicc).

Aritmii si moartc subitd (aritmicd).

Tromboze endocavitarc cu embolii sistcmice sau pulmonare.

Ciroza hepatica de staza ("ciroza cardiaca").

Infectii bronhopulmonare (cauzate de staza pulmonard).

9 Tratamentul insuficientei cardiace

Obicctive: restaurarea/mentinerea unei hemodinamici normale, prevenirea
complicatiilor §i prelungirea victii.

Tratamentul functie de severitatea decompensarii, de cauza IC, de prezenta
tactorilor precipitanti si de comorbiditati. Determinarca cauzei 1C si depistarea fac-
tortlor precipitanti este primordiala.

Inlaturarca factorului ctiologic potential reversibil (pericardita constrictiva;
corcctia ischemiei prin revascularizarea miocardului efc.), reducerca muncii cordului,
prevenirea retentici hidrosaline, micsorarca stazei venoasc in circuitul mare si mic.

TRATAMENTUL NEMEDICAMENTOS

Limitarea moderatd a sérii de bucdtarie (sub 2 g natriu sau 5 g sare de bucatarie
pe 24 ore). Consumul de bauturi alcoolice stopat.

Repausul relativ (cvitarea eforturilor fizice mari). La pacientii supraponderali
sciderca in greutate. In insuficienta cardiacd severd mentinerea unui aport caloric
normal pentru a preveni casexia cardiacd. In hipoxemic administrarea inhalatorie a
oxigenului.

Administrarea vaccinurilor antigripal si antipneumococic.
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TRATAMENTUL MEDICAMENTOS

Diureticele

Tiazidicele, diureticele de ansa, economizatoarcle de potasiu.

Reactii adverse (hipopotasiemie, hiponatriemie, hipomagnczicmie, hipercal-
ciemie, hipovolemie). :

Diuretice tiazidice in cazurile de retentie hidricd mica si cu functia rcnala
normala. Diuretice de ansd cand este nevoie de o diurezd mai importantd si in ca-
zurile cu insuficientd renald. Diureticele economizatoare de potasiu (spironolactona,
triamterenul $i amiloridul) in asociere cu tiazidicele si cu diureticele de ansa pentru
profilaxia hipopotasiemiei.

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei

Medicamente de prima linie pentru tratamentul insuficientei cardiace dc toate
gradele si de orice etiologie (cu exceptia cazurilor de contraindicatii evidente).

Ameliorarea calitatii vietii, incetinirea declinului FE, reducerea necesititii
de spitalizare, reducerea mortalitatii. intarzicrea aparitiei insuficientei cardiace in
disfunctia sistolica asimptomatica.

Contraindicatii: stenoza bilaterald de artere renale, sarcina, hipotensiunca
arteriald, insuficientd renald, contraindicatiile de grup pentru tofi vasodilatatorii
(stenoza mitrald, stenoza aortic, cardimiopatia obstructiva hipertrofica, pericardita
constrictiva, hipertensiunea pulmonara grava).

Efecte adverse (urticaria, angioecdemul asfixic, disgeuzia, tusea seacd, majorarca
creatininei serice §i potasiemiei, leucopenia, proteinuria).

Durata tratamentului cu IECA nelimitata.

Dozarea periodicd a creatininemiei, electrolitilor plasmatici, numarului leu-
cocitelor in singe.

Antagonigtii receptorilor de angiotensind 11

Reprezentanti: losartan, irbesartan, valsartan, eprosartan ezc.

Efecte hemodinamice si neurohormonale asemanatoarc cclor ale IECA.

Indicati in IC la bolnavii, care nu tolereaza sau au contraindicatii pentru [ECA,
la cei cu disfunctie renala si la cei care nu tolereaza sau au contraindicatii pentru
[3-blocante.

Reactii adverse (tusea, edem Quincke, insuficientd renald, hipotensiune arteriala)
mai rare fatd de IECA.

Digitalicele
Mecanism de actiune. Efect inotrop pozitiv, cronotrop negativ, batmotrop
pozitiv, dromotrop negativ, efect diuretic indirect.
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Indicatii: fibrilatia atriala cu insuficienta cardiaci de toate gradele; insuficienta
cardiacd scverd in ritm sinusal (clasd functionala I1I-1V) 1n asociere cu diuretice §i
IECA; insuficienta cardiaca moderata (clasa functionala I1-111) in caz daca diureticele
si [EC nu au redus insuficienta cardiaca.

Contraindicatii: sindromul WPW; cardiomiopatia hipertroficd obstructiva;
bloc AV gradul 1I-111; posibila intoxicatie digitalica; bradicardie sinusala cu FCC sub
40/min; perspectiva de cardioversie (riscul unor aritmii fatale).

Intoxicatia digitalica. Manifestari gastrointestinale (inapetenta, greatd, voma,
diarec), ncuropsihice (iritabilitate, somnolentd, depresie, reactii psihotice, cefalee,
diplopie, dereglari ale perceperii cromatice, scotoame) si cardiace (extrasistolia
ventriculard, oprirca nodului sinusal, tahicardia atrioventriculara jonctionald, blocul
AV de gradul 1I tip Mobitz I, tahicardia ventriculara si fibrilatia ventriculara).

Factorii favorizanti pentru intoxicatia digitalica: ischemia miocardului, hipoka-
liemie, hipomagneziemie, hipoxemie, acidoza, hipotireoza, hipovolemie, insuficienta
renald si interactiunea cu alte preparate medicamentoase.

Vasodilatatoarele

Vasodilatatoarele arteriolarc. In special indicati la bolnavii cu regurgitari val-
vulare (scaderca rezistentei la ejectia ventriculard tinde s redirectioneze antcrograd
fluxul regurgitant) si cu IC grava insotita de o rezistenta vasculara sporitd mult se-
cundar HTA concomitente.

Vasodilatatoare venoase, vasodilatatoarc mixte.

Vasodilatatoarcle administrate cu precautie in cazurile cu debit cardiac fixat
(stenoza aorticd valvulard, cardiomiopatia hipertrofica obstructiva) si cele cu dereglarea
umplerii VS (stenoza mitrala, cardiomiopatie restrictiva, cardiomiopatie hipertrofica,
pericarditad constrictivd, tamponada cordului).

Nitratii.

Hidralazina.

Floscquinan - vasodilatator direct mixt potent; cfectul nefavorabil pe mortali-
tate.

Blocantele alfa-adrenergice (doxazosina).

Antagonistii de calciu.

Niserctide (preparat recombinant de peptid natriuretic - BNP). Vasodilatatie
arteriala si venoasa, vasodilatatic coronariand. Administrarea i.v. de scurtd duraté in
decompensarea grava (insuficienta cardiaca acutd) majoreaza DC, reduce presiunea
in AD si presiunea de inclavare in artera pulmonara.

Beta-adrenoblocantele

Indicatii:

- dupa IM sau in caz de angind pectorald la bolnavii cu un grad usor de
insuficienta cardiaca;

108 Medicina internd. Breviar



- pentru ameliorarea simptomelor IC si reducerca mortalitatii la bolnavii, care au
fost stabilizati clinic (CF I-II NYHA) sub tratament diuretic, digitalic si cu IECA.

Demonstrat beneficiul atat al beta-adrenoblocantelor sclective B, (bisopro-
lol, metoprolol), cat si celor nesclective B, si B, (carvedilol). Beta-adrenoblocantele
cu actiune simpatomimeticad intrinsecd (bucindolul, xamoterol) nu amclioreazi
supravietuirea.

Medicatia inotropicd nedigitalicd
Dobutamina. Dopamina. Amrinona $i milrinona. Enoximon, xamoterol, ibo-
pramin, vesnarinon, pimobendan.

Tratamentul anticoagulant

Indicatii:

- fibrilatie cronica (fibrilatie si/sau flutter atrial);

- paroxisme frecvente de fibrilatie/flutter atrial;

- stenozd mitrald cu tromb documentat sau contrastarc spontana exprimata a
atriului stang la EcoCG;

- tromb parietal in VS documentat prin ecocardiografic sau ventriculografic;

- antecedente de embolii arteriale (in circuitul mare sau pulmonar);

- deregliri severe ale functiei de pompa (FE sub 20%) la bolnavii cu ritm sinusal.

Warfarina (sau alt anticoagulant indirect) in dozele necesare pentru mentinerea
INR-ului in limitele 2,0-3,0.

Antiagregantele
In lipsa indicatiilor speciale (afectiunile cercbrovasculare si CPI) nu sc
administreaza.

Medicatia antiaritmicd

Indicatii:

- episoade repetate de tahicardie ventriculara sustinutd manifestatd hemodinamic
sau episoade de FV (resuscitati cu succes sau evidentiati prin monitorizare Holter);

- episoade repetate de TSV rezistentd cu instabilitate hemodinamica sau cu
rdspuns ventricular frecvent.

-blocantele s amiodarona.

Alte metode de tratament adjuvant

Toracocenteza, paracenteza $i ultrafiltratia amelioreaza starca pacientului cu
hidrotorace si ascita refractard. De obicei lichidul se acumuleaza din nou.

Implantarea electrocardiostimulatorului (ECS) permanent pentru bradicardia
severd constantd (bloc AV gradul 11l sau bradicardie sinusald).
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In disfunctia sistolic grava cu ritm sinusal pacing-ul bicameral (ferapia de
resincronizare) amelioreaza starea generald, functia ventriculilor i supravietuirea.

Defibrilatoarele implantabile. Indicatii: insuficientd cardiacd, de origine
ischemicd sau non-ischemicd, cu dereglari hemodinamice importante si cu tahicardie
ventriculard (sustinuta sau nesustinuti).

Revascularizarea miocardului poate produce o ameliorare clinica si
hemodinamica semnificativa. Prin urmare, au o importanta deosebita investigatiile
ce aratd prezenta miocardului viabil, capabil de a-si restabili contractilitatea dupa
restabilirea perfuziei.

Cardiomioplastia. Interventiile chirurgicale pentru micsorarea cavitdtii ven-
triculului stang.

Contrapulsarea aorticd cu balon si inima artificiald pe perioada asteptarii
transplantului de cord.

Transplantul de cord. Supravietuirea la un an (circa 80%) si la 5 ani (aproape
70%). Complicatii: infectiile, rejetul de transplant, hipertensiunca arteriala i disfunctia
renald cauzate de ciclosporing, progresarea rapida a aterosclerozei si tumorile maligne
din imunosupresie.

TRATAMENTUL INSUFICIENTEI CARDIACE DIASTOLICE

Terapia factorului etiologic (pe cat posibil), corectia factorilor precipitanti si
optimizarea umplerii diastolice. La modul practic tratamentul consta in managementul
HTA sistolice si diastolice, cardioversie sau controlul ritmului in insuficienta cardiaca
si utilizarea judicioasa a diurcticelor in vederea inlaturdrii congestiei pulmonare si
cdemclor, cvitdnd hipovolemia si tahicardia.
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Tema XV
NSUFICIENTA CARDIACA
ACUTA

1 Insuficienta ventriculari stinga acuta

Manifestata prin dispnee paroxistica, astm cardiac sau edem pulmonar.

De obicet, suprapusa pe insuficienta ventriculard stingi cronicd preexistenta.
Mai rar, poate fi prima manifestare a insuficientei cardiace (infarct miocardic, puscu
hipertensiv, in special din feocromocitom, paroxism de aritmie).

Tabloul clinic al dispneei paroxistice cste determinat de cresterca brusci si
marcata a presiunii in vencle si capilarele pulmonare. Intensitatca mare a dispneei
(senzatie de sufocare). Pozitia sezanda sau ortostatismul nu aduc usurarca rapidi ca
in ortopnee. Bolnavul anxios. Adesca tuse neproductivi.

Polipnee si participarea muschilor auxiliari in actul dc respiratic. Raluri in
timpul accesului de reguld nu se aud. Zgomotul 111 sau IV (ritm de galop), carc uncori
dupd trecerea accesului dispar.

Accesele mai des in timpul noptii (dispnce paroxisticd nocturna); ziua survin
dupd un efort fizic sau emotional. Jugulare spontana sau evolutia in edem pulmonar.
La acelasi bolnav intensitatea accesclor poate varia mult.
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Astmul cardiac forma particulari de dispnee paroxistica insotita de bronhospasm
(din edemul mucoasei bronhiilor si reactivitatca exageratd a musculaturii lor). Dispneea
capidtd caracter expirator sau, mai frecvent mixt, respiratia devine suieritoare - pot fi
auzite de la distanta ralurile bronsice sibilante (Wheezing), predominant in expir.

Difcrentierea de astmul bronsic dificila.

Edemul pulmonar acut - cea mai grava forma de insuficientd cardiaca stanga.
Presiunea in capilarul pulmonar peste presiunea oncotici cu transsudarea plasmei in
alveole.

Sufocare cxtrema, anxictate, senzatie de moarte iminents, agitatie,

Polipnee, ortopnee, participarea aripilor nazale si a musculaturii auxiliare la
respiratie, acrocianoza, riceala tegumentclor, transpiratie (hiperactivitate simpatica).
Retractia inspiratorie a foselor supraclaviculare si a spatiilor intercostale (negativitatea
marcata a presiunii intrapleurale).

Tusea initial iritativa, apoi productivd cu expectoratie abundenta, seroasi,
Spumoasa, acrata, cventual rozati.

Auscultatia. Raluri umede si crepitantele, initial bazal, cu progresie apicali,
paralel cu agravarca dispneei, tusci $i expectoratiei. "Ralurile in marec". Auscultatia
cordului dificila (din abundenta si intensitatea fenomenelor acustice pulmonare). Ta-
hicardia, de regula, foarte marcati. Daca auscultatia cordului este posibili, se poate
deccela galop ventricular si semne auscultative ale leziunii de baza.

Valorile TA de regula crescute (vasoconstrictie din hipersimpaticotonie). in
cazurile extrem de grave eventual hipotensiunca arteriali i socul cardiogen.

Radiologic hipertensiune pulmonari de tip venos cu semnele edemului pulmonar
interstitial sau ale edemului pulmonar alveolar.

2 Insuficienta ventriculari dreapta acuti

Trombembolismul pulmonar masiv (cord pulmonar acut). Hipertensiunca
pulmonara arteriala marcata si rapid instalati duce la dilatatia acuta a VD,

Obstructia acuti si masiva in circulatia pulmonari cauzeazi reducerea criticia
debitului pulmonar, implicit si a DC, manifestarile careia (prébusirea tensiunii arteriale,
starea de soc) se asociazi la sindromul de insuficientd ventriculari dreapta acuta.

Turgescenta jugularclor, pulsatie cpigastrica in apropierea xifoidului (semnul
Harzer), tahicardic, galop ventricular drept, accentuarea zgomotului II in focarul
arterei pulmonare, uneori cu suflu sistolic de insuficienta tricuspidiana functionala
(in urma dilatarii acute a VD).

Hepatomegalie (de staz) cu ficatul sensibil Ia palpare si cu reflux hepato-j ugular.

Electrocardiografic devierea spre dreapta a axului QRS, aspect S,Q,,, bloc de
ram drept complet sau incomplet, tahicardie sinusald (mai rar fibrilatie atriala).

Ecocardiograma demonstreazi dilatatia cavititilor drepte.
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3 Tratamentul insuficientei cardiace stingi acute

In caz de edem pulmonar masurile de prima linie sunt axate pe mentinerca
functiilor vitale si includ:

- oxigenoterapia (prin canule nazale sau masca in concentratic necesard pentru
mentinerea PaO, peste 60 mm Hg); in cazul ineficacitatii inhalarii cu viteza inalta
100% oxigen este indicata ventilatia artificiala;

- pozitie sezdndad cu membrele inferioare lasate in jos - Imbuniatateste ventilatia
pulmonara (miscari mai ample ale diafragmului) $i contribuie la depozitarca singelui
in venele periferice;

- regim strict la pat si administrarea preparatelor sedative (micsoreaza solici-
tarca cordului).

Tratamentul medicamentos

Morfina este foarte eficientd in edemul pulmonar; reduce nelinistea si contri-
buie la dilatarea venelor pulmonare si periferice. Se administreaza i.v. cate 1-5 mg,
la necesitate se repetd peste 30 min. Poate provoca inhibitia centrului respirator (sc
Jugulcaza cu antagonistul opiaceelor naloxona 0,4-0,8 mg i.v.). Administrarea morfinci
se evitd In caz de edem pulmonar neurogen.

Furosemidul (0,5-1 mg/kg, adica 40-60 mg) administrat i.v. realizcazi un efect
vasodilatator marcat imediat dupa administrare, pana la aparitia cfectului diuretic.
Administrarea furosemidului s-a dovedit a fi eficientd si in lipsa semnelor de retentic
lichidiand. La necesitate doza se poate majora pana la 200 mg.

Micsorarca presarcinii VS poate fi obtinuta si prin administrarea nitrogliceri-
nei (sublingval 0,5 mg la ficcare 5-7 minute ori perfuzie intravenoasi) sau a infuzici
nitroprusiatului de natriu (0,1-5 mcg/kg/min).

In caz de soc cardiogen concomitent (TA Jjoasd, semne de hipoperfuzie a organe-
lor) se administreaza dopamina (infuzie in doza de 2-5 mcg/kg/min) sau dobutamina,
ori se instaleazd contrapulsarea intraaortica cu balon.

Metodele mecanice de micsorare a stazei pulmonare uneori au un efect tcm-
porar in edemul pulmonar.

Aplicarea garourilor venoase (sau a mansetei sfigmomanometrului cu presiunca
mai mare decat TA diastolica, dar mai micd decat cea sistolici - limitcaza intoarcerea
venoasd, dar nu deregleaza circulatia arteriald) pe trei extremititi (la fiecare 20 minu-
te unul dintre garouri este schimbat pe extremitatea liberd) micsoreazd presarcina.
Cazurile cu volemic stabild sau sporita (spre exemplu, in insuficienta renala) pot
beneficia de venesectii cu un volum de 250-500 m/.

Daca la accasta etapd nu putem obtine un efect rapid, se recomandi cateteri-
zarea inimii drepte cu instalarea cateterului Swan-Gantz §i mésurarca presiunii de
inclavare 1n artera pulmonari pentru diferentierea edemului pulmonar cardiogen de
cel necardiogen.
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Edemul pulmonar poate provoca bronhospasm, care la rdndul sau agraveaza
hipoxcmia si dispneea. In acest caz se indicd un beta-adrenomimetic inhalator sau
cufilind intravenos (240 mg lent in decurs de 10 minute), cu tot riscul aparitiei arit-
miilor supraventriculare sau ventriculare.
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Tema XVI
NGINA PECTORALA

1 Definitii

Ischemia cardiaca (insuficienta coronariand) ca tulburare a cchilibrului dintre
aportul de oxigen la miocard si necesitati. Insuficienta coronariana relativd (necesitatile
exagerate, aportul normal) si absolutd (dezechilibrul prin modificarea fluxului coro-
narian).

Cardiopatia ischemicd - tulburare miocardica prin modificari in circulatia
coronariani. Produsa de diverse procese patologice in coronare (anomalie, inflamatie,
embolie, compresie externd, spasm efc). Ateroscleroza este cauza in majoritateca
absoluta a cazurilor (peste 95%).

Ischemia silentioasd - modificari ECG tranzitorii de tip ischemic (suprade-
nivelare sau subdenivelare de ST), neinsotite de dureri anginoase sau alte manifestari
clinice.
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2 Structura leziunilor aterosclerotice

Striurile lipidice.

Placa fibroasa. Capul fibros (colagen, proteoglicani, celule spumoase) acoperit
de endoteliu. Zona celulard in jurul capului fibros (celule musculare netede, limfocite
st macrofage incarcate cu lipide). Nucleul necrotic (detritus celular, lipide, cristale
de colesterol si calciu).

Placa complicati - leziune "instabila". Ruptura, fisurare, ulceratie. Tromboza
plachctara, hemoragie locald, hematom sub placa, tromboza.

3 Manifestirile clinice ale cardiopatiei ischemice

Moartea subita coronariana, angina pectorald de efort, angina instabild, infarctul
de miocard, tulburarile de ritm si de conducere, ischemia silentioasa, insuficienta
cardiaci de origine ischemica. Coexistenta sau alternanta la acelasi bolnav in diferite
pertoade de timp.

Angina instabila, infarctul miocardic acut si moartea subiti - sindroame coro-
nariene acute (morfologic: placa complicatd in asocicre cu tromboza).

Forme durcroasc (angina pectorald, angina instabila, infarctul miocardic acut)
$1 nedurcroase (moartea subitd coronariand, tulburdrile de ritm si de conducere de
origine ischemicd, insuficienta cardiaca de origine ischemica, ischemia silentioasa)
ale cardiopatici ischemice.

4 Factorii de risc si profilaxia

Hipertensiunca arteriala. Dislipidemii. Alimentatie cu exces de grasimi saturate
(produsc animalicre) si/sau deficienta grasimilor polinesaturate. Fumatul. Obezitatea.
Istoric familial de cardiopatic ischemica. Diabetul zaharat. incordarca psihoemotionald
(stresul). Hipodinamia.

Factorii dc risc modificabili (fumatul, sedentarismul) si nemodificabili (vérsta,
istoricul familial de cardiopatic ischemici), endogeni (dislipidemie, hipertensiune
arteriald) si cxogeni (alimentatie bogatd in griisimi saturate si colesterol, fumatul), prin-
cipali (hipercolesterolemia, hipertensiunea arteriala, fumatul) si cu o putere prognostica
mai slaba, factori biologici (toleranta redusa la glucide, hipercolesterolemia) si psiho-
logici (tipul comportamental A, care se caracterizeaza prin ambitie, spirit de competitie,
un puternic sentiment de urgentare a lucrdrilor si a presarii timpului).

Profilaxia cardiopatiei ischemice prin combaterea factorilor de risc.

Profilaxia primara. Profilaxia secundara.
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5 Angina pectorala

Angina pectorala ca sindrom si totodaté o forma clinicd a cardiopatie1 ischemice.

Caracteristicile anginei pectorale: calitatea (tipul) durerii, sediul, iradierea,

declansarea la efort fizic, suprimarea in repaus, efectul nitroglicerinei sublingual,
durata acceselor.

Angina pectorala de efort. Efortul (volumul lucrului efectuat), carc declangcaza
criza anginoasi - indice important al severitatii cardiopatiei ischemice. Clasificarca
functionala a anginei de efort.

Angina pectorala de repaus. Asociata cu o leziune coronariana severa, mai des
trivasculara.

Angina vasospastica (spontana) prin spasm (pe artera nemodificata sau suprapus
pe o leziune ateroscleroticd). Angina Prinzmetal (cu supradenivelare tranzitorie de ST-
T). Angina nocturnd (cresterea necesitatilor miocardice prin majorarea TA si frecventei
contractiilor in anumite faze ale somnului) la bolnavii cu rezerva coronariand redusa.

Angina de decubit. Angina precoce postinfarct (sub 2 sdptdmani de la debutul
infarctului miocardic). Asociata cu un risc sporit de complicatii.

Angina tardiva postinfarct.

Angina de novo (angor cu debut recent) - sub o luna. Riscul sporit.

Angina agravata (crescendo). Semnificd aparitia unor zone noi de ischemie
miocardicd sau agravarca ischemiei in zonele preexistente (placd aterosclerotica
complicata, asocicrea de spasm, tromboza incompletd), risc sporit de infarct.

Angina instabild (angina de novo, angina agravatd, angina precoce postinfarct,
angina Prinzmetal).

Examenul fizic

Pozitia fortatd in timpul crizei anginoase ("pozitia spectatorului de vitrina"),
uneori paloare §i transpiratii, semne de anxietate.

Arcus corneae senilis, xantelasmele, xantoamele (rar).

Investigatiile paraclinice

Nivelul glicemiei, lipidelor plasmatice.

Electrocardiograma de repaus normald intre crizele anginoasc in 50% cazuri.
Modificari ST-T de tip ischemic (subdenivelare de ST, unde T ascutite, unde T nega-
tive), tulburari de conducere, semne de hipertrofie ventriculara stanga.

in timpul crizei:

- subdenivelare ST de tip rectiliniu (orizontal) cu peste 1 mm;

- unde T negative;

- unde T pozitive inalte, simetrice;

- supradenivelare de ST asemanitoare fazei "de leziune" a infarctului miocardic
acut (intalnitd mult mai rar). Aceste modificari dispar odata cu durerea sau la cateva
minute dupa acces.

Monitorizareca Holter.
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Testele de provocare a ischemiei miocardice: testul de efort, testele farmaco-
logice, stimularea rapida atriala transesofagiana.

Testul de efort (cicloergometru, covorul rulant). Criteriul clinic de pozitivitate
a testului (aparitia unui acces tipic de angind pectorald) si criterii electrocardiogra-
fice (subdenivelare de ST de tip rectiliniu sau descendent cu durati peste 0,08 sec;
supradenivelare de ST).

Sensibilitatea testului de efort (60-90%) si specificitatea (70-95%).

Scmnificatia diagnosticd si prognosticd a testului. Sugestive pentru leziuni
multivasculare sau leziuni de trunchi al coronarei stangi: subdenivelarea de ST peste
3 mm, prabusirca TA la efort, aparitia semnelor de ischemie in primele 3 minute ale
testului, subdenivclare oblic descendenta, persistenta modificarilor ECG peste 5
minute de la incetarea efortului.

Sugereaza un prognostic bun al eventualelor leziuni coronariene: aparitia ische-
mici la frecventa cardiacd peste 155 /min sau dupa 10 min de la inceputul efortului.

Contraindicatii: stenoza aortica semnificativa, IM recent, HTA necontrolabil,
extrasistole polimorfe, tromboflebiti, afectiuni severe ale altor organe etc.

Teste farmacologice de provocare a ischemiei miocardice. Proba cu dipiridamol.

Stimularea electrica atriala transesofagiana.

Exploririle cu radionuclizi. Scintigrafia de perfuzie miocardica cu ' Taliu, cu
compusi izonitrilici marcati cu *™Tc (sestamibi).

Exploririle ecocardiografice.

Coronarografia.

6 Angina instabila

Reuneste angina de novo, angina agravata, angina precoce postinfarct si angina
Prinzmetal.

ECG poate ramanea normald; in crize se observa modificari ale segmentului
ST (subdenivclare, mai rar supradenivelare) si ale undei T. Lipsa semnelor electrice
de necroza.

Enzimele serice si troponinele in limite normale.

Probele de efort sunt contraindicate.

Rezultatele examenului ecografic sunt similare celor din angina stabila.

Coronarografia oferd date similare cu cele ale pacientilor cu angina stabila.

7 Tratamentul anginei pectorale stabile
Misuri generale de reducere a FR prin modificarea stilului de viata.

Tratamentul medicamentos.
Tratamentul de revascularizare miocardica.
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Aspirina (80-325 mg zilnic), cu exceptia cazurilor cdnd cxistd contraindicatii.
Reduce incidenta infarctului miocardic si mortalitatea la pacientii cu angind pectorala,
la cei cu infarct miocardic suportat si la cei sanatosi cu factori de risc multipli.

Nitratii organici. Mecanism de actiune, efectele adverse, cai de administrare.

B-blocantele. Mecanism de actiune, efectele adverse, cdi de administrare,
selectivitatea.

Blocantele canalelor de calciu. Dihidropiridinele, fenilalkilaminele (verapamil),
benzodiazepinele (diltiazem). Mecanism de actiune, efecte adverse.

8 Tratamentul anginei pectorale instabile

Regimul la pat (pentru 24-48 ore), oxigenoterapia.

Nitroglicerina mai des i/v. Beta-blocantele, blocantele canalelor de calciu.

Heparina i.v. timp de 2-3 zile.

Prin tratament intensiv la 80% pacienti se reuseste stabilizarca starii in 48 ore.
Dupi sistarea heparinei administrarea aspirinei continud, altfel sporeste numarul ac-
ceselor de angind pectorala, creste incidenta IM fatal $1 nefatal.

In caz de alergie la aspirind, se recomanda antiplachetarele din altc grupuri:
clopidogrelul sau ticlopidina.

Terapia trombolitica contraindicatd in angina pectorala instabild.

Heparinele cu masa moleculard mica (dalteparina, enoxiparina, nadroparina)
realizeaza efect antitrombotic similar cu cel al heparinei nefractionate, insd prezinta
unele avantaje: biodisponibilitate mai buna, efect anticoagulant sigur pentru ficcare
dozi, incidenta joasd a trombocitopeniei si nu necesitd monitorizarea timpului de
tromboplastina partial activata.

Blocarea receptorilor glicoproteici Hb/I1la cu anticorpi monoclonali (abciximab)
sau cu ajutorul unor antagonisti (tirofiban, lamifiban, eptifibatide) provoaca inhibarca
activitatii trombocitare (care este mai exprimata fatd de cea obtinutd prin administrarea
aspirinei) si poate reduce suplimentar incidenta IM si mortalitatea in angina instabila,
fata de reducerea obtinuta prin tratamentul cu heparind si aspirind.

Cateterizarea si revascularizarca coronariana (acolo unde cxistd posibilitatea).

9 Revascularizarea in angina pectorala

By-pass aorto-coronarian sau angioplastic coronariand transluminala (ori alte
metode invazive similare).

Tehnica angioplastici cu balon. Complicatii. Restenoza.

Stentarea arterelor coronare. Tipurile de stenturi.

Aterectomia rotationald.

By-pass-ului aorto-coronarian. Tehnici. Indicatii: afectarca trunchiului de coronara
stingd, micsorarea functiei sistolice a VS, pacientii bi- si trivasculari, la carc una din
stenoze se afld in portiunea proximald a arterei interventricularc anterioare, DZ.

Cardiologic 119



Mortalitatea perioperatorie (1-2%) si incidenta IMA (sub 3%).

Dupa 10 ani peste 50% din grefele venoase inchise, mult mai putine din grefele
arteriale (artera toracicd interna dreapta sau stingd, fragment din artera radiala).
Administrarea aspirinei timp de 1 an dupa interventie (sporeste procentul sunturilor
permeabile).

In stenoza de grefa se practica angioplastia, cu toate ca frecventa restenozirii in
acest caz este mai mare fatd de restenozarea dupa angioplastia vaselor native. Posibil si
by-pass-ul repetat, dar cu un risc mult sporit fatd de prima interventie chirurgicala.

10A: ... .. °F

Angina pectorald poate fi provocata atat de stenoza coronariana fix, cat si de
obstructia coronariana dinamica. Aceasta apare in rezultatul spasmului arterial fie in
portiunca arterei ingustate aterosclerotic, fie pe un vas de aspect normal coronarografic
(angina vasospastica "purd"). Mai des se observa un spasm strict localizat in portiunca
proximali a arterel, insa ¢l poate fi si difuz.

Manifestarile clinice aseminatoare cu cele din stenocardia clasica, dar cu
particularitdti: dureri i nu senzatic de disconfort retrosternal, crizele de durere apar
mai frecvent in repaus, preponderent in orele matinale si insotite de o supradenivelare
marcata a segmentului ST. Uneori ischemia grava declanseaza tahiaritmii ventriculare
$i poate cauza moartea subita; dar totusi, evolutia spre IMA este relativ rara. La multi
pacienti lipsesc cu desavarsire factorii de risc pentru CPI.

in timpul CAG spasmul indus prin infuzie intracoronariand de ergonovina sau
de acctilcolind. Testul de hiperventilare pentru provocarea vasospasmului (sensibili-
tatea peste 90%).

In tratament vasodilatatoare, in special, nitratii si AC. Beta-blocantele nese-
lective contraindicate (inlaturarea efectului vasodilatator ce apare la stimularea B,-
receptorilor poate conduce, prin actiune pe a-adrenoreceptori, la o vasoconstrictie
neechilibratd). Aspirina poate agrava angina vasospastici prin sciderea sintezei de
prostaglandine vasodilatatoare.

Angina vasospasticd "purd" este rara; de cele mai multe ori spasmul apare pe
o placa atcrosclerotica neocluziva (sau in imediata sa apropiere).
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Tema XVII
NFARCTUL MIOCARDIC

1 Generalitati

Necroza acutd de origine ischemici a unei portiuni din miocard.

Ruptura de placd ateroscleroticd cu supraadaugarea trombozei coronaricne,
eventual $i spasmului. In urmatoarele citeva sdptdmani necroza este substituita de
fibroza.

Factorii principali in dezvoltarea infarctului (ateroscleroza coronariana, trom-
boza, spasmul) si alti factori ce influenteaza evolutia bolii: sediul ocluziei, starea
preexistentd a miocardului (preconditionarea ischemicd), gradul dezvoltdrii circulatiei
colaterale.

Infarct transmural, infarct subendocardial, intramural sau subepicardial.

Cardiologie 121



Corclatia vas ocluzionat-localizarea infarctului:

- ADA - peretele anterior al VS si portiunii anterioare a SIV;

- artera circumflexa - perctele lateral sau posterior al VS;

- artera coronara dreaptd - infarctul peretelui inferior (diafragmal) al VS, even-
tual si infarct de VD si de SIV.

Necroza regiunilor miocardice cu semnificatie deosebita: pilierii (insuficienta
mitrald), septul interventricular (poate apdrea blocul AV, uneori defect septal), endo-
cardul (trombi endocavitari), epicardul (pericardita); ruptura peretelui liber (hemo-
pericard si tamponada cardiaca).

2 Tabloul clinic

Durcrea simptomul cardinal. Caracteristica durerii din infarct.

Fatigabilitatea marcata, scnzatia de sfarseala.

Dispneea (anxictatea secundara hipersimpaticotoniei, insuficientd ventriculara
stanga). Palpitatii (din tahicardie reflexd, din aritmii).

Sincopa (reflexd vagala, aritmica: BAV complet, tahicardie paroxistica).

Simptome digestive (greturi, varsaturi, sughit, diaree, metcorism abdominal)
mai frecvent in infarctul inferior (reflexe vagale).

Paloare, transpiratii reci, vertij, tahicardie, agitatie psihomotorie, oligurie.

Examenul obicctiv. Tegumente pale si acoperite de transpiratii reci. Polipnee,
raluri de staza. Ritmul de galop, dedublarca zgomotului II (din cauza blocului de
ramura), suflul sistolic apexian (disfunctie sau ruptura de pilieri, insuficienta mitrald
din dilatarea ventriculului), frecatura pericardicd (in 20% cazuri).

3 Investigatii paraclinice

Electrocardiograma

Diagnosticul pozitiv al infarctului miocardic, diagnosticul localizarii si extinde-
rii, precum si al unor complicatii (tulburari de ritm). Necesare inregistrari repetate.

Modificdrile electrocardiografice caracteristice:

- unda Q "patologicd" (reflectd necroza miocardica);

- aparitia si evolutia anumitd a supradenivelarii de ST ("leziune"),

- unda T negativa (ischemia miocardului).

Stadiile evolutive in infarctul extins:

1) stadiul acut cu doua faze;

-- faza acutd initiala (supraacutd) durcaza 3-6 ore. Supradenivelare
progresiva de ST cu inglobarea undei T ("undd monofazica™). Unda Q lipseste (absenta
necrozei masive).

-- faza de infarct acut constituit; incepe cu aparitia semnelor ECG
ale necrozel miocardice (unda Q patologicd) si dureaza 2-3 saptamani. Unda Q
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progreseaza concomitent cu micsorarea amplitudinii undei R. Reducerea progresivi a
supradenivelarii de ST cu revenire la izolinie citre ziua a 10-14-a de la debut. Unda T
initial inglobaté in supradenivelarea segmentului ST gradual devine negativa, simetrica
si ascutita.

Modificdri electrocardiografice "indirecte" (inversate, reciproce, "in
oglinda").

2) Stadiul subacut (de infarct recent). Dureaza cateva siptamani/luni. Inceputul
- larevenirea segmentului ST la izolinie, iar sfarsitul la pozitivarea undei T (criteriile
de delimitare in timp nesigure).

3) Stadiul cronic (sechelar, de infarct vechi). Unda Q definitiva (uncori
regreseaza, rareori dispare in cateva luni). Posibil sa persiste si unda T negativa.

In infarctele mai putin intinse unda Q poate sa lipseasci (infarct miocardic
non-Q) si diagnosticul electrocardiografic se bazeazi pe evolutia segmentului ST si
aundei T.

Localizarea anatomica a infarctelor:

- anteroseptald - semne directe in derivatiile V -V, eventual si in I, aVL cu
posibile semne "de oglindd" in II, 111, aVF;

- laterala - semne directe in V.. V.. 1, aVL, mai rar insotite de modificiri indi-
recte in II, 111, aVF;

- inferioard - semne directe in ILIII, aVF; posibile semne indirecte in I,aVL;

- posterioard - se manifesta in derivatiile standard numai prin semne indirectc
In V|, V, (cresterea amplitudinii R, subdenivelare de ST); in derivatiile V.-V, se
decelcazd semncle directe.

Derivatiile suplimentare necesare si la infarctul de ventricul drept (V,)s siin
cel lateral inalt - in regiunea laterobazald a ventriculului stang - (V,-V_ cu un spatiu
intcrcostal mai sus).

Testele biologice

Creatinfosfokinaza, izoenzima MB. Mioglobina. Troponincle.

Radiografia toracica este utila pentru aprecierea stazei pulmonare.

Explordri radioizotopice

Scintigrafia miocardului cu *"'Tl (defecte de perfuzie miocardica, "pete reci”).
Scintigrafia cu *"Tehnetiu-pirofosfat ("pata fierbinte").

Ecocardiografia. Tulburdri de motilitate in zona de nccroza, depistarca
complicatiilor.

4 Complicatiile precoce

Aritmice, din disfunctia de pompa cardiacd, tromboembolice, mecanice, de
ischemie precoce postinfarct.
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Tulburarile de ritm $i de conducere

Tahicardia sinusald. Observata frecvent, un indice al severitatii.

Bradicardia sinusala.

Fibrilatia atriala. Incidenta (15% cazurt). De reguld, tranzitorie.

Extrasistolele ventriculare, semnificatia prognostica.

Tahicardia ventriculara nesustinuta (sub 30 sec) sau sustinuta. Incidenta (20-40%
cazuri), consecintele hemodinamice, riscul degeneririi in fibrilatie ventriculara.

Fibrilatia ventriculard (la 8-10% din cei spitalizati) - cauza importanta a
mortalititii. Fibrilatia ventriculara "primara" (neprecedatd de soc cardiogen sau
insuficientd ventriculard stinga - generatd de instabilitatea clectricd) si "secundara”
(insuficientel de pompa).

Blocurile atrioventriculare (5% cazuri). Mai adesea in infarctele inferioare.

Blocul de gradul 1, lipsa semnificatiei diagnostice.

BAV de gradul II tip Mobitz II: toleranta proasta a bradicardiei, precursor al
blocului complet si asistolei ventriculare.

BAV de gradul TI. In infarctul de perete inferior este suprahisian (ritmul de
inlocuire cu frecventa relativ mare - circa 40-50 /minut i cu complexe inguste), stabil
clectric si relativ bine tolerat. Leziunea, de reguld, tranzitorie a nodului, cu revenire
la ritm sinusal peste 3-7 zile.

In infarctele antcrioare cu bloc AV complet mortalitatea foarte ridicata (circa
75%). Tulburarea de conducere subhisiana (bloc trifascicular) si apare la infarctele
anterioare intinse. Instalarea brusci sau precedata de blocul AV gradul 11 tip Mobitz
I1. Ritmul de inlocuire idioventricular, cu complexele largi, cu o frecventd mai des
sub 30 si foartc instabil. Neaparat coexista un grad avansat de insuficientd ventriculard
stanga.

Blocurile de ram instalate la IM. Prognosticul mai rezervat (de reguld, apar in
infarctcle anterioare intinse cu mortalitate ridicatd din cauza tulburérilor functiei de

pompa).

Moartea subita

Definitia (deces in primele 6-8 ore de la aparitia simptomatologici). Fibrilatie
ventriculard in majoritatea cazurilor.

Dintre toti bolnavii cu infarct miocardic acut 15-20% decedeazi la etapa
prespitaliceasca si 15% in spital (letalitatea generald 30-35%).

Socul cardiogen

Cauzat de insuficienta grava a functiei de pompa cu reducere dramaticd a DC.
La picrderca masivd de masa miocardica (peste 40% din miocardul ventricular) se
asociaza si alti factori: bradi- sau tahiaritmii prelungite, ruptura de pilieri, ruptura de
scept elc.
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Hipotensiune, oligurie, hipoxie, acidoza; tegumentele palide si cianotice,
umede, reci.
Mortalitatea (85-90%).

Insuficienta ventriculard stanga

Incidentd (la 2/3 din bolnavii spitalizati).

Tahicardie sinusala, galop ventricular, raluri pulmonarc pe intindere diferita.

Radiologic stazd pulmonara. Cregterea presiunii capilare pulmonare blocate
(peste 20 mm Hg) la cateterismul cu cateter Swan-Ganz.

Incidenta edemului pulmonar acut (10-15% cazuri) in infarctul miocardic.

Insuficienta ventriculard dreaptd

Semnele clasice (hepatomegalia si edemele) mai tarziu (peste cateva zile) in
evolutia unui infarct al VS,

Infarctul de ventricul drept (deseori insoteste infarctul inferior). Crestcrea pre-
siunii venoase sistemice (chiar daca functia VS rdmane pistrati), prabusirea TA.

Tromboembolismul pulmonar

Sursa principald a trombilor (flebotromboza venelor profunde ale gambelor).

Suspiciunea TEAP in caz de aparitie bruscd a hipotensiunii sau a durerilor
toracale de tip pleuritic (cu sau fara hemoptizie).

Tromboembolismul sistemic

Incidenta (5-6%), sursa (trombii murali ventriculari, semnalati ecografic la 30-
40% bolnavi de infarct, aproape in exclusivitate in infarctele anterioare.

Manifestarea cea mai frecventd (emboliile cerebrale).

Accidentele cerebrovasculare

Preced, insotesc sau urmeaza infarctul de miocard. Mecanismul embolic,
reducerea dramaticd a debitului cardiac si a fractiei cerebrale a DC la persoancle cu
leziuni preexistente de vase cerebrale.

Angina pectorala precoce postinfarct

Definitie (in primele 2 siptimani dupa infarct). Patogenie (ischemic in acecasi
zond in urma persistarii placii aterosclerotice complicate - neendotelizarea fisurii de
placa, continuarea formdrii de trombi plachetari sau adevirati erc). Necesitatea trata-
mentului medicamentos agresiv, coronarografiei cu revascularizare.

Ruptura inimii
Rupturile de perete liber, de sept sau de muschi papilari. Incidenta (aproximativ
10%); crescuta la varstnici si la hipertensivi.
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Ruptura de perete miocardic liber. De obicei, in primele zile si produce moarte
subitd. Mai rar tamponadi cardiaci sau formarea de pseudoanevrism.

Ruptura de SIV. Aparitia insuficientei ventriculare drepte acute si socului car-
diogen. Suflul sistolic insotit de freamat. Sanse minime de supravietuire.

Ruptura totald (incompatibild cu viata in urma insuficienter mitrale acute pe
fondul disfunctiei ventriculare din infarct) sau partiald de muschi papilar.

Insuficienta mitrald

Meccanisme:

- ruptura totala de pilieri;

- disfunctia ischemica de muschi papilar;

- lipsa contractiei miocardului parietal in zona de insertie a muschilor papilari;
- deplasarea muschiului papilar din cauza remodeldrii ventriculare;

- ruptura partiala de muschi papilar.

Pericardita epistenocardicd

Definitie (in primele 24-48 ore ale infarctului). Necroptic la toti bolnavii cu
infarct transmural si la 15-20% bolnavi cu infarct non-Q. Fibrinoasa sau lichidiana.

Persistenta, reaparitia sau accentuarea durerilor precordiale, caracteristice
pentru sindromul pericardic.

Frecatura pericardicd. Fugace (se depisteaza doar timp de cdteva ore) sau
persistenta (3-4 zile).

Ecografic colectie pericardica (uneori singurul semn de pericarditd). Grosimea
stratului lichidian peste 5 mm sau frecatura pericardica persistentd peste 3-4 zile
dicteazi oprirea anticoagularii (risc de pericardita hemoragicd cu tamponada).

Diferentierea de pericardita din cadrul sindromului Dressler (apare dupa o
sdptamana de la debutul infarctului).

Alte complicatii

Eroziuni/ulcerele acute gastrointestinale (uneori cu hemoragie digestiva
superioard), parcza tractului gastrointestinal, tulburarile psihice (reactii neurotice
sau psihotice).

5 Complicatiile tardive

Sindromul postinfarct (Dressler)

Dureri pericardiale, pleurale, febra.

Frecitura pericardici, respiratia diminuata (colectie), frotatia pleurala.

Radiologic semnele colectiei pericardice si pleurale, mai rar infiltrate pulmonare
interstitiale (pneumonita).

Electrocardiografic semne de pericardita. Rolul decisiv al ecocardiografiei.
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Anevrismul de ventricul sting

Incidenta (10-15% cazuri, in special, IM intins de perete anterior al VS).

Zond de dischinezie (miscare paradoxala) conduce la insuficienta cardiaca
congestiva, la embolii sistemice (trombi parietali sau in punga ancvrismala) sau la
tahicardii ventriculare recurente.

Electrocardiografic supradenivelare persistentd a segmentului ST ("imagine
inghetata").

Radiologic (rareori) protruzie pe conturul VS, calcificari intracardiace.

Ecografia. Evidentierea $i masurarea parametrilor anevrismului.

Ventriculografia radioizotopica.

Cateterismul cardiac cu ventriculografie (anterior interventiei chirurgicalc).

Angina pectorald tardiva
Definitie (apare dupa 2-4 saptamani), evolutia stabila.

6 Tratamentuul infarctului miocardic

Importanta factorului de timp (masa miocardului infarctizat creste proportional cu
durata ocluziei arterei coronaricne). Adresarea tardivd. Rolul informarii populatici.

Asistenta medicald urgenta.

Asistenta in spital. Diagnosticarea IMA (de obicei, in baza ECG in 12 derivatii),
initierea tratamentului indreptat spre micsorarca ischemiei, corcctarea dereglarilor
hemodinamice, inlaturarea manifestirilor clinice.

ECG-monitoringul permancnt.

Aspirina (160-325 mg). Oxigenoterapia, nitroglicerina sublingual. Limitarea
efortului fizic, laxative.

Morfina. Infuzia nitroglicerinei. Beta-blocant i.v. (in lipsa contraindicatiilor).

Atropina in bradicardia simptomatica.

Tratamentul de reperfuzie

Terapia trombolitica (TT). Indicatii:

- durerea de tip ischemic in cutia toracica;

- prezenta semnelor de IMA pe ECG (supradenivelarea segmentului S-T);

- dureri ischemice in torace asociate cu BRSFH;

- lipsa contraindicatiilor pentru tromboliza.

Contraindicatiile terapiei trombolitice.

Complicatiile.

Medicamente trombolitice. Streptokinaza (SK), urokinaza, activatorul tisular
al plasminogenului (t-PA).

Cardiologie 127



Angioplastia primard. Angioplastia secundara (ineficienta TT sau recidiva
ischemicd dupa TT eficient).

Metode suplimentare de tratament

BB intravenos, ulterior per os (in lipsa contraindicatiilor). IECA (in lipsa
contraindicatiilor).

Nitroglicerind intravenos (in ischemia persistenta si/sau stazd pulmonara).

7 Tratamentul infarctului miocardic acut fara
supradenivelare de segment S-T

TT contraindicat. In rest, tratamentul medicamentos este identic celui din IMA
cu unda Q si include aspirind, BB, nitrati, oxigenoterapie si analgezie.

Administrarea perorala a diltiazemului la bolnavii cu functia VS péstrata.

IECA la bolnavii cu FE scizuta.

Heparina (pacientii ce nu sunt candidati pentru TT si celor cu risc inalt de
complicatii tromboembolice (de exemplu, bolnavii cu fibrilatie atriala, tromb intraatrial
sau cu IM anterior extins).

IMA non Q ca un IMA incomplet, neterminat.

Revascularizarea percutand sau chirurgicala.

8 Tratamentul postinfarct miocardic

Reluarea precoce a regimului activ (program special de recuperare).

Externareca in IMA necomplicat (peste 4-7 zile). Anterior externirii proba de
cfort submaximal pentru evidentierea bolnavilor cu risc sporit de complicatii ischemice
(necesitatca efectudrii coronaroangiografiei in vederea revascularizirii ulterioare).

Interventia agresiva pe FR. Terapia hipolipemianta, modificarea dietei §i intre-
ruperea neconditionatd a fumatului.

Majorarea treptatd a cfortul fizic. Peste 4-6 saptaimani de IM proba de cfort
simptom limitata (pana la aparitia durerii) in aprecierea tolerantei la efort, eficacitatii
medicatiei si pragului ischemic.

Antrenarea intr-un program formal de recuperare cardiologica.
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Tema XVIII
OCUL CARDIOGEN

1 Definitie

Stare clinicd criticd cu hipoperfuzie tisulard rezultanta scaderii subite a debi-
tului cardiac prin dereglarea functiei de pompa a cordului.

2 Etiologie

Reducerea masei ventriculare contractile efective:

- infarct miocardic acut (> 40% din masa VS);

- contuzia miocardului prin traumatism toracic;

- disfunctia miocardului dup chirurgia cordului.

Depresie miocardicd (medicamente, hipoxie, acidoza, sepsis).
Prin restrictie diastolicd (pneumotorax sub tensiune, embolism pulmonar).
Disfunctii mecanice:

- ruptura septului interventricular;

- regurgitare mitrala acuti;

- regurgitare aortica acuta;

- anevrism al ventriculului stang;

- defect septal ventricular.

Obstructia tractului de cjectic al VS:

- cardiomiopatie hipertrofici;

- stenoza aortica.

Miocardite (virale, autoimune).

Rejetul cordului transplantat.
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3 Patogenie

Dereglarea functiei de pompa: debit cardiac scdzut, hipotensiune sistemica,
cresterea presiunii venoase centrale. Pentru mentinerea perfuziei organelor vitale
activarea sistemului simpatoadrenal (creste FCC, rezistenta vasculara, TA) si siste-
mului RAA (retentia de fluide) - mecanisme ce agraveazd ischemia miocardului si
compromit §i mai mult activitatea cordului (cerc vicios).

"Rigiditatea" miocardului ischemic. Consecutiv disfunctia diastolica cu con-
gestie pulmonara si hipoxemie.

4 Tablou clinic

Tegumente reci, oligoanurie.

Hipotensiune arteriald severa (< 90 mm Hg la maturi, < 60 mm Hg la hipoto-
nici si la copii). Tahicardie (indice de soc Ps/TAs = 1,0).

Semne clinice de congestie pulmonara: acrocianozd, dispnee, polipnee, raluri
crepitante difuze pana la edem pulmonar.

Manifestarile clinice din patologia de baza (durere retrosternald in IMA).

Semne de hipoperfuzie/hipoxie cerebrala: agitatie/obnubilare.

5 Parametrii hemodinamici

- TAs <90 mm Hg;
- indiccele cardiac < 1,8 U/min/m?;
- presiunea de inclavare (in capilarul pulmonar) > 18 mm Hg.

6 Investigatii

- ECG, EcoCG;

- radiografia sau CT toracic (pneumotorace, anevrism disecant de aorta);
- gazimetria (PaO,, PaCO,, pH);

- creatinfosfokinaza-MB, troponinele, ureea, creatinina, EAB, ionograma.

Monitorizarea:
- tensiunea arteriald (cateter arterial);
- presiunea de inclavare (cateter Swan-Ganz);
- gazimetria (PaO,, PaCO,, pH, HCO,);
- ECG in 12 derivate;
. - diureza (cateter in vezica urinara).
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7 Management

1. oxigenoterapie (mentinerea saturatiei arteriale);
2. jugularea sindromului anxios si dolor;
3. investigatii §i monitorizare;
4. corectia aritmiilor, EAB si diselectrolitemiilor;
5. montarea cateterului Swan-Ganz si monitorizarea presiunii de inclavare (PCWP);
a. PCWP < 15 mm Hg - solutii expander (100 m/ la fiecare 15 min i/v) pana
la PCWP 15-20 mm Hg;
b. PCWP > 15 mm Hg - dobutamina 2,5-5 ug/kg pana la presiunea arteriala
sistolica > 80 mm Hg;
6. administrarea dopaminei in doze renale (2-5 ug/kg/min);
7. tratamentul cauzelor reversibile (exemplu: in IMA - tromboliza).
in tamponada cordului se incepe cu pericardiocenteza, in pneumotoracele sub
tensiune - cu deschiderea acestuia.

8 Prognostic

Mortalitate (40-80%). Functie de varstd, cauzid, momentul initierii tratamen-
tului, comorbiditéti.

Prognostic relativ favorabil in socul de cauze reversibile (aritmii, pneumotorace),
nefavorabil in socul de cauze ireversibile (IMA, disfunctii mecanice).
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Tema XIX
/ & FECTIUNIALE

PERICARDULUI

1 Generalititi

Pericardita afectiune inflamatorie a cclor doud foite pericardice (viscerala si
parictald).

Acutda (< saptamani de evolutie), subacutd (> 6 saptamini < 6 luni) si
cronicd (> 6 luni). Afectiune izolatd sau asociatd cu afectarea miocardului
si/sau endocardului.

Marea majoritatc a pericarditclor sunt secundare altor afectiuni.

132 Medicina internd. Breviar



2 Pericardita acuta

Pericardita acuta exsudativa (revirsat lichidian), pericarditd acutd fibrinoasa
(uscatd, seacad, fibroasd).

Pericardita acuta idiopatica (mai des); presupus rolul agentilor virali.

Pericardita acutd secundara: infarct miocardic, febra reumatismala acuta,
tuberculoza, colagenozele (LES, artrita reumatoida, sclerodermia), traumatism toracic
(penetrant sau nepenetrant), neoplasme (primare sau mai frecvent metastatice), uremic,
radioterapia tumorilor, sindromul postinfarct (Dressler).

Pericardita acutd uscatd

Durerca precordiala. Modificarea la schimbarea pozitiei corpului.

Alte simptome (febra, transpiratii, mialgii efc.) functic de etiologia pericarditei.

Frecatura pericardica element escntial pentru diagnostic.

ECG identica celei din pericardita exsudativd, cu exceptia modificarilor de
voltaj QRS seccundare colectiei lichidiene.

Examenul radiologic si ccografic fara date caracteristice.

Pericardita acutd exsudativd

Simptomatologia functic de cantitatea de lichid pericardic si de viteza
acumularii.

Sindromul de restrictie cardiacad: reducerea volumului telediastolic manifestata
anterograd prin micsorarca DC, iar retrograd prin crcsterea presiunii venoase
sistemice.

Durerea toracica.

Dispneca (uneori foarte marcata). Tuse, disfonie, sughit, disfagie erc. (compresie
asupra bronhiilor, nervului laringeal recurent, csofagului).

Jugularcle turgescente. Campurile pulmonare clare la auscultatie. Puls tahicardic.

Socul apexian lipsa/grcu palpabil.

Zgomotele cardiace diminuate, frecdtura pericardica lipsd (uncori prezentd la
limita superioard a lichidului).

Leucocitozd, VSH crescut (uneori). Elevare (usoard) a troponinelor, fractici
MB a creatinfosfokinazei (inflamatia epicardiald). Dozarea antistreptolizinei O (fcbra
reumatismald), dozarea ureei §i creatininei (pericardita uremica), anticorpii antinucleari
si factorului reumatoid (colagenoze).

Electrocardiografia. Micsorarea amplitudinii QRS, "alternanta electricd" (in
colectiile importante); supradenivelarea segmentului ST (difuza, concordantd), unda T
poate deveni platd (cu revenirea segmentului ST la izolinie), bifazica sau negativa.

Diferentierea modificirilor ECG de cele din infarctul miocardic acut (lipsa
undei Q, concordanta modificarilor de ST-T, caracterul difuz).
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Examenul radiologic. Marirea globala a siluetei cardiace (triunghiulara, "in
carafa"), uneori dublu contur - conturul inimii in interiorul conturului pericardic, lipsa
semnelor de stazd venoasd (element important pentru diferentierea de cardiomegalia
cu insuficienta cardiacd), marirea progresivd a umbrei cardiace (examene repetate).
Decelarea leziunilor pleurale si pulmonare cauzale (neoplasm, tuberculoza).

Ecocardiografia. Cea mai valoroasd metoda de evidentiere a lichidului in
cavitatea pericardicd. Aprecierea cantitatii lichidului, semnele de tamponada. Prezenta
sau absenta lichidului in pericard nu poate fi singurul criteriu pentru confirmarea sau
excluderea pericarditei.

Presiunea venoasa mult crescuta.

Punctia pericardica. Indicatii diagnostice si terapeutice (in colectiile lichidiene
prea mari).

Tratamentul specific (pentru factorul etiologic respectiv, spre exemplu antibi-
oticotcrapie si drenare in pericardita bacteriana).

Tratamentul nespecific (7-10 zile de AINS). Indicatiile pentru corticosteroizi.

3 Tamponada cardiaca

Acumularea rapida a lichidului in pericard (ruptura de miocard in infarct,
anevrism disecant de aortd) sau acumularea treptatd a unei cantitatii mari de lichid
in pericardita exsudativa de orice etiologie (mai frecvent in cea canceromatoasa si in
pericardita virotica).

Revarsatul pericardic limiteaza capacitatea diastolica a atriilor si ventriculilor.
Ca urmare creste presiunea venoasd, care compenscaza umplerea deficitard a ven-
triculului drept. Daca lichidul pericardic continud sa creasca, volumul telediastolic
se micsorcazd, scade DC si tensiunea arteriald sistemica. Tahicardia compensatorie
pentru mentinerea DC.

Daca limitarea umplerii diastolice se agraveaza, DC scade in mod critic si
sc dezvoltd tabloul clinic al socului. Daca bolnavul este vazut pentru prima data la
aceastd etapd, diagnosticul poate sd scape, in caz daca nu se acorda atentie semnelor
de tensiune venoasi sporita.

Importanta cantitatdtii de lichid pericardic si vitezei de acumulare: uneori cantitdti
mari de lichid (2000-3000 m/) sunt tolerate relativ bine, alteori cantititi modeste (300-400
ml) acumulate brusc pot ameninta viata bolnavului. Orientarea numai la cantitatea de lichid
poate fi un factor de eroare. lar cea mai importantd componenta in depistarea tamponadei
este de a considera posibilitatea dezvoltarii ei in oricare pericarditd exsudativa.

Astenia, fatigabilitatea, gena precordiala permanenta, eventual sincope (DC
scdzut critic), dispneea si simptomele de compresie (disfagie, tuse, disfonie efc).

Examenul clinic:

- tahicardie;

- presiune venoasd crescuta (turgescenta jugularelor, hepatomegalie);
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- puls paradoxal (in inspir profund creste presiunea intratoracicé, scade
umplerea, deci, scade debitul cardiac, implicit i amplitudinea pulsuluiy;

- cardiomegalie;

- prabusirea TA cu semne de soc.

Rolul decisiv al ecocardiografiei in diagnosticul pozitiv si diagnosticul diferential
(cu alte afectiuni cardiace insotite de hipotensiune si cardiomegalie).

Tratamentul de urgentd: punctia pericardica si sustinerea hemodinamica.

4 Pericardita cronica

Formele clinice:

1. pericardite cronice l/ichidiene (evolutie de luni-ani);

2. pericardite cronice adezive (neconstrictive) cu doud forme anatomice;

- concretio cordis (adeziune intre pericardul parietal si cel visceral), pericardita
adeziva interna;

- acretio cordis, pericardita adeziva externd (adeziunea pericardului la structuri
invecinate, cel mai adesea la pleurd);

3. pericardite cronice constrictive (adeziuni interne fibrozante cu consecinte
hemodinamice importante).

Forme particulare de pericardita.

Pericardita viroticd. Infectiile virale (Coxsackie, Epstein-Barr, herpes virusuri, vi-
rusurile hepatitei si HIV/SIDA) cea mai frecventa cauza a pericarditei acute, determinand
marea majoritate a pericarditelor asa zise "idiopatice" (sinonime: pericardita nespecifica,
pericarditd acutd benignd). Diagnosticul stabilit prin metode clinice si instrumentale.
Majorarea titrului anticorpilor virali poate contribui la precizarea etiologiei.

Tratamentul este simptomatic. Efectul pozitiv al aspirinei (650 mg x 5-6 ori/zi)
sau altui AINS. Eventual steroizi. Disparitia manifestarilor in zile/sdptdmani.

Tamponada cardiaca (in 5% cazuri). Deseori recidive in primele sdptamani/luni.
Rareori recidivele sunt frecvente, conducind la pericardita constrictiva.

Pericardita bacteriand. Rard in ultimele decenii (de regula, prin propagarea
infectiei din focare pulmonare). Evolutia grava (febra inalta si impregnare infectioasa).
Depistarea la timp a pericarditei purulente este cruciald (doar tratamentul chirurgical
oferd o sansi de supravietuire).

Pericardita tuberculoasd. Propagarea limfogena sau hematogend a infectiel
(procesul tuberculos pulmonar poate fi minimal sau chiar lips). Pericardita deseori
asociatd cu pleurezia exsudativa.

Evolutia mai des subacuta. Simptomele nespecifice (subfebrilitatea, transpiratiile
nocturne, astenia) pot precede cu citeva saptamani/luni. Exsudatul, de reguld, mic sau
moderat (rareori atinge un volum capabil sa realizeze tamponada). Rolul depistérii
BAAR in sputd; in lichidul pericardic bacteria depistata rareori. Nici biopsia pericar-
dului nu reuseste s arate modificarile specifice in toate cazurile.
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Tratamentul antituberculos cu efect, ca regula, pozitiv (se pastreaza riscul
pericarditei constrictive).

Pericardita uremicd complicatie frecventd a insuficientei renale. Patogenia nu
intru totul inteleasa (se observi la bolnavii cu uremie, dar si la unii bolnavi stabili sub
tratament prin hemodializd). Aspectul, de regula, hemoragic si caracterul inflamator
(exsudat) al epansamentului. Evolutia eventual asimptomatic, fard febrd. De obicei
dispare dupd inceperea sesiunilor de hemodializa sau la intensificarea regimului
hemodializei.

Pericardita tumorald. Extensia neoplasmului spre pericard (cancer bronhopul-
monar, mamar, renal, limfoame).

Procesul din pericard mai des fara dureri. Motivul adresarii - tulburirile hemo-
dinamice sau manifestarile afectiunii de baza. Diagnosticul prin examenul citologic
al lichidului pleural sau prin biopsie de pericard.

Prognosticul foarte nefavorabil (doar o mica parte din pacienti supravietuiesc
la I an). Pericardiocenteza in epansamentele mari ce produc tulburiri hemodinamice.
Introducerea pe cateter de citostatice sau a tetraciclinei.

5 Pericardita constrictiva

Modificari adezive si fibrocalcare. Insuficienta cardiaca hipodiastolica.

Etiologia incerta in peste jumatate din cazuri. Pericardita tuberculoasa,
neoplazicd, traumatica (inclusiv dupa interventii chirurgicale pe cord), pericardita
indusa prin iradiere si, foarte rar, pericardita in cadrul unor afectiuni de sistem (artrita
reumatoida, LES, scleroderma).

Perturbarca umplerii diastolice a ventriculilor (mai ales a VD). Cresterea pre-
siunii in atrii §i, consecutiv, in venele pulmonare si in venele sistemice (in special).
Reducerea volumului diastolic, diminuarea debitului-bataie si a DC. Tahicardia
reflexa.

Debutul insidios (mai rar subacut) aminteste sindromul insuficientei inimii
drepte.

Astenia (DC redus), dispneea de efort din DC redus. Manifestarile stazei ve-
noase pulmonare (ortopneea, dispneea paroxisticd nocturni) nu sunt caracteristice,
vertijul/sincopa (imposibilitatea de majorare a DC corespunzator gradului de efort),
disconfortul abdominal si alte manifestiri digestive ale stazei venoase sistemice.

Examenul obiectiv. Edemele declive, ascita, hepatomegalia dureroasa.
Turgescenta pronuntatd a jugularelor (deseori si in pozitie sezand). Semnul Kussmaul
(cresterea turgescentei jugularelor la inspir). Pulsul normal sau mic, eventual para-
doxal. TA normala sau cu tensiunea diferentiald redusa (sub 30 mm Hg). Sciderea
marcata a TA sistolice la inspir (echivalentul pulsului paradoxal).

Zgomotele cardiace asurzite. Clicul protodiastolic (zgomotul pericardic,
vibranta pericardica).
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Electrocardiograma. Voltaj QRS diminuat si modificari nespecifice ale fazci
terminale (unde T aplatizate, inversate).

Radiologic cordul de dimensiuni normale. Semne clinice de insuficienta
cardiaca (staza sistemica) la un pacient cu cord mic sau normal radiologic impun
suspiciunea pericarditei constrictive. Calcificarile pericardice. Pulsatii cardiace reduse
(radioscopic).

Circulatia pulmonard normala.

Ecocardiografia. Ingrosarea si calcifierea pericardului, ventriculi normali
(dimensiuni §i functie). Exclude alte leziuni cu sindrom clinic asemanitor (stenoza
tricuspidiand izolatd).

Tomografia computerizata $i prin RMN. Sensibilitatea superioara fata de EcoCG
in depistarea ingrosarilor si calcificarilor pericardice.

Cateterismul cardiac i angiografia. Majorarea presiunilor diastolice in inima
dreapta si in inima stanga.

Diagnosticul diferential cu cardiomiopatia restrictivda $i cu tamponada
cardiaca.

Tratamentul. Precautie la indicarea diureticelor. Colhicina, corticosteroizii.
Riscul tratamentului chirurgical.
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Tema XX
FECTIUNI ALE
MIOCARDULUI

1 Sindromul miocardic

Simptome si semne provenite din afectarea primard a muschiului cardiac.

Miocarditele ca boli inflamatorii ale miocardului. Factori infectiosi (virusuri,
bacterii, rikettsii, protozoare efc.) si neinfectiosi (toxine, reactii de hipersensibilitate,
boli autoimune: LES, sclerodermie, vasculite sistemice efc).

Cardiomiopatiile - afectiuni primare si predominante ale miocardului de naturd
neinflamatorie. Cardiomiopatiile idiopatice. Cardiomiopatiile de etiologie cunoscuta:
toxica (alcool, cobalt, doxorubicind efc.), carentiald (carnitind, tiamind), endocrind
(tireotoxicoza, hipotiroidie, feocromocitom, sindrom Cushing efc).

Perturbarea functiei de pompa a inimii cu instalarea fenomenelor de insuficientd
cardiaca.
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Manifestarile clinice. Insuficienta cardiaca (stanga sau globala) in grad diferit
de avansare (de la forme asimptomatice pana la insuficientd cardiaca ireductibild).

2 Miocarditele

Proces inflamator ce implicd miocitele, interstitiul, elementele vasculare si
adeseori pericardul.

Infectii, indeosebi virale (Coxsakie B, Echo efc.), dar si bacteriene (difteric,
febra reumatismala acuta), rikettsiene, fungice, precum si in infestarile cu protozoare
sau metazoare (trichinoza, toxoplasmoza, tripanosomiaza - boala Chagas). Agenti
neinfectiosi (boli autoimune, toxine, reactii de hipersensibilitate, iradiere efc).

Formele cu evolutie usoara. Cele mai frecvente, manifestate prin modificari
nespecifice de ST-T si tahicardie sinusald, uneori aritmii (fibrilatic atriald sau alte
tahiaritmii supraventriculare, extrasistole).

Formele severe. Tahicardie marcatd si manifestari de insuficientd cardiaca
(stdnga sau biventriculard): dispnee, fatigabilitate, cardiomegalie, zgomote asurzite,
ritm de galop, sufluri de insuficienta atrioventriculara din dilatarea ventriculilor; TA
scazutd. Insuficienta circulatorie acuta (socul cardiogen), moartea subita.

Examenul radiologic. De la absolut normal la cardiomegalie avansati si semne
de stazd venoasa pulmonari de divers grad.

Electrocardiograma. Modificari de segment ST (subdenivelare sau suprade-
nivelare - in miopericarditd), de unda T (aplatizare, inversare), tulburdri recente de
conducere intraventriculard sau atrioventriculara (considerate mai specifice pentru
afectiunea inflamatorie a miocardului).

Ecocardiograma. Dilatarea cordului, tulburri de contractie. Eventuale colectii
lichidiene pericardice.

Testele enzimatice (CK, LDH) si troponinele moderat crescute din necroza
inflamatorie.

Explorarea radioizotopicd. Disfunctia miocardica prin ventriculografie si necro-
za inflamatorie (“’Gallium, anticorpi monoclonali antimiozind marcati cu '"'Indiu).

Biopsia endomiocardicd. Demonstreaza infiltrarea celulard. Sensibilitatea
redusa (cauzatd de "mozaicitatea" modificarilor din miocard). Raspunsul inflamator
"activ" din miocard poate persista mai multe luni.

Tratament §i prognostic. La depistarea agentului infectios respectiv se indica
tratamentul cu antibiotice.

Eficienta tratamentului imunosupresiv (glucocorticoizi sau alte medicamente)
neconfirmata in trialuri. Tratamentul insuficientei cardiace si tulburarilor de ritm.

Rezolvarea spontand a miocarditei, alteori agravarea progresiva a functiei cardi-
ace cu instalarea insuficientei cardiace congestive. Actualmente nu se exclude ci unele
cazuri de cardiomiopatie dilatativa reprezintd stadiul final al miocarditei virale.
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3 Cardiomiopatiile

Afectiuni primare ale miocardului de cauza necunoscuti (forme idiopatice) sau
in cadrul unor afectiuni sistemice (boli ale tesutului conjunctiv, boli hematologice,
ncoplazii efc.), metabolice (endocrine, carentiale, tezaurismoze efc.), neurologice,
neuromusculare efc.

Clasificarea in raport cu profilul hemodinamic: cardiomiopatii dilatative (con-
gestive, cu dilatatie), cardiomiopatii hipertrofice, cardiomiopatii restrictive.

4 Cardiomiopatia dilatativa

Agentul etiologic neidentificat in majoritatea cazurilor. Rolul miocarditei vi-
rotice, abuzului de alcool, diferitor toxine (doxorubicind, mercur, litiu, plumb, veninui
unor serpi). Asocierea cu acromegalia, sindromul Cushing, feocromocitomul, DZ.

Modificarile morfologice identice pentru diversi factori etiologici. Miocardioci-
tele lezate substituite prin tesut conjunctiv, hipertrofia miocardiocitelor restante.

Diminuarea fortei de contractie a VS elementul principal al leziunii. Golire
sistolica lentd si inadecvata. Dilatarea cavitatilor (in special, VS), DC redus. Cresterea
presiunii telediastolice in VS, presiunii in AS si in venele pulmonare. Consecutiv
cresterca presiunii in arterele pulmonare, care produce suprasolicitarea, ulterior si
decompensarca VD. "Efectului geometric al dilatatiei” in compensarea leziunii.
Asocicrea insuficientei mitrale si tricuspidiene relative (din dilatarea inclului fibros)
sporeste si mai mult incdrcarea cordului.

Dispneca la efort, ortopneea, dispneea paroxistica nocturna, fatigabilitatea, ede-
mele, palpitatiile, sincopele, mai rar, accidentele cercbrovasculare (embolii din trombi
endocavitari).

Tahicardie, TA joasi cu presiune pulsatila redusa, jugulare turgescente. Pulsul
artcrial eventual alternant (disfunctic ventriculard stanga severd). Raluri umede bilate-
ral, eventual colectie lichidiana pleurald uni- sau bilaterala.

Cardiomegalic marcatd, cu socul apexian deplasat in axila. Zgomotul I asurzit,
zgomotele 11 si IV. Sufluri de insuficienta mitrald si insuficientd tricuspidiana.

Electrocardiograma. Modificari nespecifice de ST-T, extrasistole atriale §i
ventriculare pe fondalul tahicardiei sinusale. Uncori semne de hipertrofie ventriculara
stAngd si semne de bloc de ram stang fascicul His. In 10-15% cazuri unda Q patologica
(pscudoinfarct - cicatrice din fibroza interstitiala si nu ischemica).

Examenul radiologic. Cardiomegalic globald, manifestarile stazei pulmonare,
cventualele revarsate pleurale.

Ecocardiografia. Dilatarca cavitatilor cordului cu grosime normald a peretilor,
hipokinezic difuza si FE joasa, trombi endocavitari.

Dopplerografia. Evaluarca gradului de regurgitare atrioventriculara.
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Ventriculografia radionuclidica. Dilatare cardiaca si hipokinezie difuza.

Cateterismul cardiac i angiografia. Majorarea presiunilor telediastolice in
ventriculi, sciderea DC si micsorarea FE in ambii ventriculi, prezenta trombilor murali
si a insuficientei atrioventriculare. Coronarele permeabile.

Dozarea feritinei plasmatice in suspiciunea de hemocromatoza.

Tratament. In caz de feocromocitom, acromegalie sau tircotoxicoza tratamentul
bolii de bazi poate ameliora semnificativ functia cardiaca. Stoparea consumului de
alcool in cardiomiopatia alcoolica.

Tratamentul insuficientei cardiace congestive.

Prognosticul cardiomiopatiei dilatative fara insuficienta cardiaca variabil: unii
pacienti rimén stabili timp indelungat, la altii progresarea spre IC poate fi lenta sau
rapida. In stadiul de IC manifestd evolutia similara cu insuficienta cardiaca de alte
cauze. Mai frecvente fatd de 1C din boala ischemica sunt tromboemboliile arteriale
s1 pulmonare.

5 Cardiomiopatia hipertrofica

Hipertrofia masiva asimetricd (excentricd) sau simetrica (concentricd) a ven-
triculului sting fara cresterea postsarcinii (hipertensiune arteriald, stenoza aortica efc).
Microscopic se atestd dezorganizarea severa a arhitecturii miocardice.

Cazuri sporadice si forme familiale cu transmitere autozomal dominanta.

Peretii miocardici hipertrofiati sunt rigizi, necomplianti i perturbeaza umplerca
diastolica. Functia sistolica pastrata sau chiar cxcesiva in zonele ncafectate.

In formele cu hipertrofic masiva asimetrica de sept aparitia in sistold a doua
zone cu presiuni diferite - "gradient presional endocavitar”.

Simptomatologia similara cu cea din stenoza aorticd: dispnee, angind pectorala,
palpitatii, sincope/stari presincopale.

Examenul obiectiv. Puls arterial abrupt si bifid, pulsatia jugularelor (contractie
atriald viguroasa in conditiile ventriculului drept necompliant), soc apexian puternic
st deplasat lateral.

Suflul mezosistolic de ejectie cu maximum de intensitate pe marginea stdngi a
sternului (deseori insotit de freamat). Se intensifica dupa manevrele ce cresc contractili-
tatea ventriculard, micsoreaza rezistenta periferica sau diminueaz3 cavitatea ventricu-
lului prin micgorarea afluxului (izoproterenol, nitrit de amil, bataia postextrasistolica,
trecere in ortostatism). Suflul holosistolic apexian de insuficientd mitrala.

Galopul atrial (presistolic) din contractia atriala puternica in conditiile
compliantei ventriculare reduse.

Electrocardiograma. Semne de hipertrofie ventriculard stanga cu alterdri de
repolarizare. In 10-15% cazuri lipsa cresterii progresive a undei R in derivatiile an-
teroseptale (pseudoinfarct).
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Ecocardiograma. Rolul decisiv in depistarea afectiunii. Hipertrofie asimetrica
septald (minim 15 mm la adult) cu raportul grosimea septului/grosimea peretelui
posterior peste 1,5; contractilitate exageratd a peretelui liber; hipokinezie septali;
micsorarea cavitdtii VS. Semne de obstructie dinamica a tractului de ejectie (semiin-
chiderea sistolica a sigmoidelor aortice, miscarea sistolica anterioard a mitralei).

Dopplerografic. Cuantificarea regurgitarii mitrale si gradientului intraventricu-
lar. Determinarea vitezei fluxului aortic. Modificarile compliantei VS.

Cateterismul cardiac si angiografia. Gradientul presional in cavitatea VS, ma-
jorarca presiunii de umplere a ventriculului stdng. Ventriculograma stingi in sistold
cu "aspect de clepsidra”. Documentarea insuficientei mitrale.

Prognosticul. Foarte variabil. In majoritatea cazurilor moartea este subita
(aritmicd). Alte complicatii: insuficienta cardiaci congestiva si endocardita bacteriani
(pe mitrald, pe valva aorticd sau chiar pe endocardul septal).

Tratamentul. Beta-blocante, in special la pacientii cu obstructie dinamica a
tractului de ejectie. in peste 50% cazuri diminua dispneea, angina i aritmiile. An-
ticalcicele (in special verapamil) amelioreaza functia diastolica. Prin vasodilatatic
anticalcicele pot spori gradul obstructiei.

Diureticele, digitalicele si nitratii contraindicate. Amiodarona in tratamentul
aritmiilor amenintatoare. Defibrilatoare implantabile la pacientii cu aritmii ventriculare
maligne si istoric familial de moarte subiti.

Excizia unei pirti a septului miocardic. Ablatia septului prin introducerea de
alcool in ramurile septale ale arterelor coronariene.

6 Cardiomiopatia restrictiva

Definitd prin rigiditate exagerata a miocardului, cu perturbarea umplerii diasto-
lice a ambilor ventriculi, functia sistolica fiind pastrati sau diminuati usor.

Afectiunea miocardului idiopaticd sau de cauze cunoscute (secundard): amiloidoza,
sarcoidozi, glicogenoze, mucopolizaharidoze, hemocromatoz, carcinoid, sclerodermie,
metastaze neoplazice, sindrom hipereozinofilic, endomiocardiofibrozi etc.

Tulburarile hemodinamice si tabloul clinic asemanitoare cu cele din peri-
cardita constrictiva: creste mult presiunea diastolici in ambii ventriculi, ceea ce
duce la micsorarea DC si la staza in circulatia mare (insuficientd cardiaca dreapti)
- performanta scdzuta a ventriculului drept previne staza pulmonara.

Fatigabilitate (imposibilitatea cresterii adecvate a DC din cauza presiunilor de
umplere sporite) si edeme periferice. Dispneea la efort din DC fixat si nu din staza
pulmonard venoasa.

Examenul fizic. Semne de insuficientd cardiaca dreaptd (turgescenta jugularelor,
uneori puls venos pozitiv, tahicardie, Z, si/sau Z, patologice, hepatomegalie, edeme
periferice).
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Examenul radiologic. Dimensiuni normale ale cordului sau o usoara cardio-
megalie din contul atriilor. Staza venoasd pulmonard minima, pe cand revarsatele
pleurale prezente in cazurile avansate. Diferentierea de pericardita constrictiva (in
care eventual se pot vizualiza calcificari pericardice).

Electrocardiograma. Microvoltaj, modificari nespecifice difuze de repolarizare.
Extrasistole, tulburiri de conducere atrioventriculara si intraventriculard in afectarea
infiltrativa a sistemului conductor (mai frecventi in sarcoidozi).

Ecocardiografia. Indica suferinta miocardica ca i cauza a tulburarilor hemo-
dinamice (excluderea colectiei pericardiale, a sclerozarii i a ingrosarii pericardului).
Ingrosarea peretilor ventriculari eventual cu hiperecogenitate granulara (in amiloidoza)
sau Ingrosarea endocardului (endomiocardiofibroza ersc). Cavitatile ventriculare
normale cu dilatare biatriald semnificativa, pastrarea functiei sistolice cu disfunctie
diastolicd marcata.

Cateterismul cardiac. Cresterea presiunilor de umplere biventricular si redu-
cerea DC (cu functia sistolica pastrata la ventriculografie). Diferenticrea de perlcardlta
constrictiva nesigurd, indicata biopsia endomiocardicd.

Tratamentul. Putin eficient in cardiomiopatia restrictiva idiopatica, cét si in
cazurile de infiltrare miocardica de etiologie cunoscuta.

Diureticele (diureza excesiva poate agrava starea). Terapia cu steroizi in
sarcoidoza (sub aspect de tulburiri de conductibilitate cardiaca si mai putin sub aspect
de insuficientd cardiaca).
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Tema XXI
NDOCARDITA
INFECTIOASA

I Generalitati

Endocardita - leziune inflamatorie a endocardului cu afectare predominant
a structurilor valvulare (native sau protetice). Naturd infectioasd sau neinfectioasi,
autoimuna (endocardita reumatismala, endocardita Libman-Sacks din lupusul eri-
tematos diseminat efc.) a inflamatjei.

Vegetatiile, perforatiile, abcesele valvulare, rupturile de cordaje (cu formarea
insuficientei valvulare), modificirie fibrotice valvulare si calcificarea vegetatiilor de
dimensiuni mari (stenozi valvulara).

2 Epidemiologie

Incidenta endocarditei infectioase (15-30 cazuri la 1min populatie), raportul
barbati/femei (2:1-5:1, sporind cu virsta pani la 8:1 la persoanele peste 60 ani).

Doua virfuri de incidents (la 30 ani preponderent la femeile cu valvulopatii
reumatismale si dupi 50-60 ani - la barbatii cu leziuni valvulare degenerative).
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3 Etiopatogenie

Bacterii, fungi, rickettsii si alti agenti infcctiosi. (in 75% cazuri streptococi si
stafilococi).

Endocardita acuta (forma clinica grava cu deces in decurs de 6 sdptdmani in
lipsa tratamentului), mai des se dezvoltd pe valve intacte (endocarditd primara). Endo-
cardita subacuta, latentd (netratata, evolueaza spre deces in 3-12 luni), mai frecvent la
bolnavii cu valvulopatii dobandite sau cardiopatii congenitale (DSV, CAP, coarctatic
de aortd) - endocardita secundarad.

Riscul sporit de endocardita la prezenta unui corp strdin in cord (pacemaker),
la pacientii cu sunturi arteriovenoase, in prolapsul valvular mitral cu regurgitare
importantd (exceptional de rar).

Endocardita infectioasd a valvelor native. Endocardita infectioasd pe valve
protetice: precoce (in primele 2 luni dupd protezare) sau fardiva (dupd 2 luni). En-
docardita infectioasd a narcomanilor. Endocardita infectioasd in coarctatia dc aorta
si in sunturile arteriovenoase ("endarteriitd infectioasa").

Patogenie

Rezistenta la infectie a valvelor cardiace nemodificate. Lezarea integritdtii
valvulare conditie primordiala pentru colonizarca cndocardului (prin flux turbulent,
din cateterism cardiac, protczare valvulard, implantarea de pacemaker, schimbdri
degenerative si metabolice ale endocardului, inflamatie aseptica, spre exemplu, din
LES). Formarea trombilor plachctari cu dezvoltarea endocarditel trombotice abacte-
rienc (vegetatii aseptice formate din trombocite i fibrind) la ctapa initiala.

Infectarea vegetatiilor sterile din bacteriemii tranzitorii (la traumatizarca mu-
coasclor intens colonizate de agenti infectiosi in interventii dentare, pe cdi respiratorii,
tract gastrointestinal, tract urinar, organe genitale). Formarca excrescentelor verucoase,
distructia aparatului valvular, emboliile (faza toxicoinfectioasd a endocarditei).

Localizarea vegetatiilor ("efectul de jet"): pe suprafata ventriculari a cuspelor
aortice in insuficienta aortica, pe suprafata atriald a cuspelor mitrale In insuficienta
mitrald, 1n jurul orificiului pe endocardul ventriculului drept (in DSV).

Propagarea infectiei spre miocard (cu formarea abceselor) si pericard. Stimu-
larea agregarii trombocitare de citre unele bacterii (Streptococcus viridans) contribuie
la colonizarca cuspelor.

Fragmentarea vegetatiilor cu impactarea unor artere mari sau mici (sindromul
embolic: ACV, infarct renal, infarct lienal, infarct miocardic, ischemie acutd a mem-
brelor efc). Microemboliile (practic toate vasele, inclusiv vasele piclii si glomerulilor
renali). Embolizarea arterclor pulmonare in endocardita inimii drepte (DSV, CAP,
la narcomani, infectarea catcterelor venoase permanente). Rezolvarea afectiunilor de
artere cu formarea "anevrismelor micotice", riscul de rupturd cu hemoragii fatale.

Faza imunoinflamatorie a endocarditei infectioase subacute. Stimularca
antigenicd indelungata si generalizarea imund a procesului (anticorpi specifici, for-
marea complexelor imune §i stimularea imunitatii celulare). Tulburdrile imune produc
inflamatie interstitiala in viscere §i vasculite.
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Faza distroficd a endocarditei infectioase. Modificari distrofice ale organelor
interne (cord, rinichi, ficat, vase) cu tulburarea functiei si dereglari hemodinamice
severe.

4 Tablou clinic

Debutul (acut, insidios, semnalat de aparitia complicatiilor sistemice).

Manifestarile clinice foarte variate (sindromul de impregnare infectioass,
manifestarile embolice si insuficienta cardiaca din afectiunile valvulare).

Sindromul de impregnare infectioasd

Febra. Moderata, fara un tip determinat (permanenta, neregulata, hectica,
inversa), insotitd de frison si de transpiratii (de reguld nocturne). Necesitatea masurarii
la fiecare 3-4 ore. Cazurile de lipsa a febrei (hemoragii intracerebrale §i subarahnoi-
diene masive, insuficientd cardiaca congestiva severd, uremie, la varstnici si in caz
de terapie antibacteriani anterioard).

Slabiciunca generald marcati, scaderea ponderala, mialgiile, cefaleea, vertijul,
apatia, insomnia efc.

Artralgia, osalgiile (periostite, hemoragii sau embolii in vasele periostului). Du-
reri precordiale variate (hipertrofia miocardului, anemia severd, tulburarea circulatiei
prin embolii si vasculita coronariana).

Manifestarile embolice

Dureri abdominale, in hipocondrul stin g (infarct lienal), durere anginoasa (em-
bolie de coronare), micsorarea acuitatii vizuale/pierderea vizului (embolie de artere
retiniene), manifestari neurologice si psihice (embolism de vase cerebrale, meningita,
encefalitd), ischemie acuti a membrelor,

Manifestarile insuficientei cardiace

In stadiile avansate. Din afectdrile valvulare si din leziunea miocardica.

Examenul obiectiv. Paloarea cu nuantd pamantie a tegumentelor (anemie si
spasm periferic). Petesii ("hemoragii in aschie™) la nivelul patului unghial, pe mu-
coasa bucala, mai rar pe trunchi si pe membre. Nodulii Osler, petele Janeway. Petele
Roth pe retina.

Examenul cordului. Semnele lezjunii preexistente in endocardita secundari
(valvulopatii, cardiopatii congenitale) si cele din leziunea endocardica curentd cu o
cvolutic rapida a insuficientei valvulare (mai frecvent aortice, in ultimii ani tot maj
des pe valva mitrala, pe tricuspida si pe valva pulmonara).

Embolia lienala (splenomegalie dolora, cpansament pleural pe stdnga, eventual
frotatie pleurals).

Manifestarile de infarct renal (eventual evolutia spre abces cortical, nefrita
purulenta, uneori abces paranefric), glomerulonefrita difuzad/focald, sindrom nefrotic,
insuficientd renala.
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Afectarea ficatului. Hepatita toxica cu hepatomegalie, icter, dereglarc a tuturor
functiilor ficatului pana la insuficientd hepatica.

Modificari pulmonare nespecifice: infarct pulmonar, bronhopneumonie, edem
pulmonar din insuficienta cardiaci sau necardiogen (SDRA).

5 Examenul paraclinic

Anemie normo- sau hipocromi de divers grad. Numarul leucocitelor: de regula,
normal in forma subacutd, leucocitozd moderata cu deviere spre stanga a formulei
leucocitare in forma acutd. Posibrld leucopenia. VSH accelerata, eventual normala
(insuficienta renald, insuficienta cardiacd, cardiopatii congenitale cu policitemic).

Crescute y-globulinele, ureea si creatinina (din GMN sau embolii de vase
renale), uneori transaminazele serice (hepatitd autoimund). Modificarile urinare (he-
maturie, proteinurie, cilindrurie) din embolism al arterelor renale sau nefrita.

Hemoculturatestul de laborator cel mai important. Pozitiva in peste 80% cazuri.
Conditii de prelevare (inaintea inceperii antibioticoterapici, la inceputul majoririi
tebrei, 3 hemoculturi consecutive pe 24 ore etc). Hemoculturile obligatorii la toti
bolnavii cardiaci cu febra cu durata peste o sdptamana.

Ecocardiografia. Vegetatiile pe valve si pe cordaje, perforatiile/rupturile val-
vulare, afectarea muschilor papilari, ruptura cordajelor, abcesele valvulare. Dopple-
rografic depistarea si aprecierea gradului insuficientei valvulare (in dinamica).

EcoCG transtoracicd nu exclude endocardita infectioaséd (scnsibilitatea sub
80%). Recomandatd EcoCG transesofagiana.

Examenul radiologic al toracelui. Modificari nespecifice (semne ale leziunii
cardiace preexistente si cele din insuficienta cardiac). In endocardita inimii drepte,
din debut se poate atesta pneumonia bilaterald (deseori abcedanta).

Electrocardiografia. Semnele leziunii cardiace preexistente. Aparitia blocului
AV sau de ramurd a fasciculului His, a extrasistolelor ventriculare frecvente poatc
traduce abcesul de SIV sau miocardita. Eventual manifestarile infarctului miocardic
(embolizarea arterelor coronariene).

6 Diagnostic

Prezumptia diagnosticd: aparitia la un valvulopat (bolnav cu cardiopatic
congenitald) a febrei, splenomegaliei, manifestirilor embolice, de vasculitd cutanata,
GMN, anemie, hemoculturi pozitive si VSH crescuta.

Confirmarea prin rezultatele EcoCG.

7 Diagnosticul diferential

La tineri §i persoane de varstd medie febra reumatismala, bolile de sistem (in
primul rand LES), mixomul cardiac.
La varstnici tumori maligne.
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8 Tratament

Eradicarea infectiei i tratamentul complicatiilor.

Demararea precoce a antibioterapiei (imediat dupa prelevarca sangelui pentru
hemoculturd). Antibiotice bactericide in doze mari, parenteral nu mai putin de 4-6
sdptamani.

Alegerea empirica a antibioticului (functie de tabloul clinic). Endocardita acuti,
endocardita protezelor valvulare si endocardita narcomanilor cel' mai des provocate de
stafilococul auriu sau epidermal. Endocardita subacuta mai des cauzata de streptococul
viridans, si mai rar de enterococi.

Lipsa ameliorarii dupa 7-10 zile de tratament empiric dicteazd continuarca
tratamentului inc 14 zile, apoi se indica explorarile speciale pentru depistarea infectiei
cu fungi, rickettsii, legionele, clamidii.

9 Tratamentul chirurgical

Indicatii:
- insuficienta cardiaci refractard la tratamentul conservativ;
- abcescle miocardice sau de inele valvulare;
- antibioticoterapia ineficienta (persistenta bactericmici);
- infectiile micoticg;
- recidiva endocarditei infectioase;
instabilitatca protezelor valvulare;
emboliile repetate;
vegetatiile de dimensiuni mari pe valvele inimii stdngi cu risc sporit de em-
bolism sistemic.
Prezenta procesului infectios activ nu este o contraindicatie.

10 Profilaxie

Antibiotice in cazul interventiilor cu risc de bacteriemic la categoriile cu risc
inalt i mediu de endocardita. Totusi, sc reuseste prevenirea unui numir neinsemnat
al cazurilor de endocardita: din pacate, endocardita infectioasa afecteazi persoanc fira
factori predispozanti si persoanele ce n-au suportat interventii cu risc de bacteriemie.

11 Prognostic

Deces inevitabil in lipsa tratamentului.

Prognosticul influcntat de varsta, agentul patogen cauzal, prezenta insuficientei
cardiace, localizarea si intinderea afectiunilor valvulare, prezenta insuficientei renale,
altor complicatii.
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Prognosticul rezervat la bolnavii cu endocardité infectioasa nestreptococica,
cu insuficientd cardiaca sau cu localizarca aortica a infectiei, la varstnici si la bolnavii
cu abcese miocardice sau de inele valvulare.

Mortalitatea in endocardita infectioasd provocata de streptococul viridans (10%)
si de stafilococul auriu (peste 40%), la bolnavii cu endocarditd pe valve protetice (50-
60%, prognosticul fiind mai rezervat la cei cu forma precoce).

Supravietuirea la cinci ani dupa vindecarea endocarditei (40-90%).
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Tema XXII
IPERTENSIUNEA ARTERIALA
PRIMARA

1 Definitie

Sindrom clinic definit prin cresterea persistentd a valorilor tensiunii arteriale
(sistolice si/sau diastolice) peste cifrele considérate normale

2 Epidemiologie

Prevalenta circa 15% in populatia generala, depascste 30% in populatia peste
70 ani. In lume 600 milioane de persoane cu hipertensiune arteriald (OMS).

3 Factori patogenetici

Factori hemodinamici, factorii neurogeni, hipersimpaticotonia, disfunctia
barorcceptoare, anomalia de transport transmembranar de ioni, reactivitatea vascu-
lara, cresterea capitalului total de sodiu, sistemul renina-angiotensini-aldosteron, sis-
temcle vasodepresoare (prostaglandinele, sistemul kalikreind-chinine), hiperinsu-
lincmia.

4 Clasificare
Clasificarea etiologica: hipertensiune arteriala primara (93-95%) si secundara.

Clasificarea conform valorilor tensionale.
Stratificarea riscului.
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Clasificarea In functie de gradul afectarii organelor-tintd (OMS).

Stadiul 1. Lipsa semnelor obiective de afectare a organelor-{inta.

Stadiul 2.

- hipertrofia ventriculului stdng (radiologic, ECG, ecografic);

- ingustare generalizatd/locala a arterelor retinei;

- proteinurie lejerd si/sau sporire usoard a creatininei plasmatice;

- placi aterosclerotice demonstrate angiografic sau la ultrasonografie (in arte-
rele carotide, iliace, femurale si in aortd).

Stadiul 3. Afectiunile simptomatice ale organelor-tinta.

Cord: angina pectorala, infarctul miocardic, insuficienta cardiaca.

Creier: atacul ischemic tranzitoriu, ictusul, encefalopatia hipertensiva avansata.

Retind: hemoragiile si exsudatele cu/fard edem papilar.

Rinichi: hipercreatininemia peste 2,0 mg/dl, insuficienta renala.

Vase: anevrismul disecant de aortd, afectiunile arteriale ocluzive simptomatice.

Clasificarea in conformitate cu tipul hemodinamic (hiperkinetic, normokinetic
si hipokinetic), criteriul de curabilitate, nivelul reninei si catecolaminelor plasmatice.

Semnele clinice de hipertensiune arteriald hiperadrenergica si hipertensiunc
arteriald volumdependenta (hiporeninemica).

5 Evaluarea clinici a bolnavului hipertensiv-

Antecedente personale si heredo-colaterale

1. Durata si nivelul anterior al TA.

2. Elemente sugestive pentru hipertensiunca secundara.

3. Factori de risc cardiovascular: boala cardiovasculard, dislipidemia, DZ, fu-
matul, excesul de grasimi/colesterol in alimentatie, obezitatea, sedentarismul.

4. Simptome ale leziunii de organ: cefalee, vertij, deficit motor/senzorial;
palpitatii, dureri precordiale, dispnee; sete, poliurie, nicturie, hematurie; extremitati
reci, claudicatie intermitenta.

5. Terapia antihipertensiva anterioard: medicamente utilizate, eficacitatea
acestora si reactiile adverse raportate.

6. Factori personali, familiali, de mediu.

Examenul obiectiv

Maisurarea repetatd a TA, masurarea TA la bratul controlateral, la membrele in-
ferioare. Determinarea taliei si masei corporale. In regiunea cervicala: turgescenta ve-
nelor, dimensiunile glandei tiroide, suflurile vasculare. Cordul: aprecierea FCC, dimen-
siunilor, suflurilor §i a zgomotelor suplimentare, ritmului. Artere periferice: sciderea,
absenta sau asimetria pulsului, extremitati reci. Abdomenul: sufluri, marirea rinichilor,
mase suplimentare abdominale, dilatarea aortei. Creier: suflu la nivel carotidian, deficit
motor sau senzorial. Modificari patologice la examenul fundului ocular.
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6 Evaluarea prin exploriri paraclinice a bolnavului hipertensiv

Investigatii de rutina. Glicemie, colesterol total, HDL-colesterol, trigliceride,
acid uric, creatinini scrica, hemoglobina/hematocrit, sumar de urini {completat cu
cxamenul sedimentului urinar), electrocardiograma.

Investigatii recomandate. EcoCG, ultrasonografie carotidiana, proteina C-reactiva,
microalbuminuria (esentiala in cazul pacientilor cu DZ), proteinuria (cantitativd), exame-
nul fundului de ochi (in HTA severa).

Investigatii complementare (de specialitate). in HTA complicata: evaluarea functici
cerebrale, cardiace si renale, identificarea HTA secundare prin diferite teste paraclinice.

7 Evolutie

Asimptomatica in marea majoritate a cazurilor.
Crizele hipertensive (salturile tensionale). Urgentele hipertensive absolute si
relative. Hipertensiunea arteriala maligna.

8 Diagnosticul diferential
Hipertensiunea arteriald secundara.
9 Tratament

Reducerea riscului global de morbiditate si mortalitate cardiovasculara pe ter-
men lung prin tratamentul antihipertensiv. Corectia tuturor factorilor de risc reversi-
bili identificati (fumatul, dislipidemia, diabetul), tratamentul adecvat al conditiilor
chinice asociate, reducerea TA per se.

Tratamentul nefarmacologic. Corectarea stilului de viatd: stoparea fumatului,
combaterea excesului ponderal, reducerea consumului de alcool, exercitii fizice zil-
nice, reducerea consumului de sare, grasimi, sporirea consumului de fructe si legume.

Tratamentul medicamentos

Principii gencrale. Selectarea medicatiei.

Diureticele.

Diureticele tiazidice. Avantaje. Indicatii, medicamente, doze. Efecte adverse
(hipopotasiemie, hipercalciemie, hiperuricemie, hiperglicemie, cresterea nivetului lipi-
dclor serice, pancreatite, eruptii cutanate, vasculite).

Diureticele de ansa. Indicatii, medicamente, doze. Indicatiile pentru admi-
nistrarea parenterald. Efecte adverse (hipopotasiemie, hipocalciemie, hiperuricemie,
neuritd cohleard, eruptii cutanate, vasculite).

Diureticele economizatoare de potasiu. Indicatii, medicamente, doze. Efecte ad-
verse. Necesitatea monitorizirii potasiemiei. Combinatii potential periculoase (IECA).
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B-blocantele.

B-blocantele neselective (B-1s1 B-2) si B-blocantele selective (B-1). Indicatii.
Reprezentanti. Posologie. Contraindicatii. Efecte adverse.

B-blocantele cu actiune simpatomimetica intrinsecd (ASI). Indicatii.
Reprezentanti. Posologie. Contraindicatii. Efecte adverse.

Antagonistii de calciu.

Dihidropiridinele, fenilalchilaminele, benzotiazepinele. Reprezentanti. Posolo-
gie. Indicatii. Contraindicatii. Efecte adverse.

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei.

Reprezentanti. Posologie. Indicatii. Contraindicatii. Efccte adverse.

Antagonistii receptorilor de angiotensing.

Reprezentanti. Posologie. Indicatii. Contraindicatii. Efecte adverse.

Combinatiile rationale ale preparatelor antihipertensive.
Medicamentele antihipertensive combinate.

Alte medicamente antihipertensive (simpaticoliticele, ganglioblocantele, va-
sodilatatoarele periferice efc).

Selectarea medicatiei antihipertensive la pacientii cu patologic asociata.

Tratamentul urgentelor hipertensive.
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Tema XXI1I
IPERTENSIUNEA ARTERIALA

SECUNDARA

1 Definitie

Prezenta la un pacient hipertensiv a unei cauze specifice (patogenectic explica-
bile) de crestere a TA.

2 Epidemiologie

Circa 5-7% din hipertensivii din populatia generala au forma secundari a bolii.
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3 Clasificarea hipertensiunii arteriale

Cauzele hipertensiunii arteriale secundare.

Renale

Renoparenchimatoase: glomerulonefrita cronica; glomerulonefrita acuti; pielone-
frita cronicd; nefrita interstitiala; nefropatia obstructiva; nefrolitiaza (cu pielonefrita sau
nefropatie obstructiva); nefropatia diabetica; nefropatia in bolile de sistem (LES, PAN,
sclerodermia sistemica efc.); rinichiul polichistic; hidronefroza; amiloidoza renala; tuber-
culoza renald; anomaliile de dezvoltare; tumorile renale.

Renovasculare: ateroscleroza arterelor renale; displazie fibromusculari de ar-
tere renale; aortoarteritd; trombembolism de artere renale; anomalii de dezvoltare de
arterd (hipoplazie, anevrism); comprimarea din exterior a arterei (tumoare, hema-
tom, tesut fibros erc).

Endocrine

Feocromocitomul; tumora cromafina extraadrenala; hiperproductie de gluco-
corticoizi (sindrom Cushing); hiperproductie de mineralocorticoizi (sindrom Conn):
enzimopatii congenitale; tireotoxicoza; acromegalia; hiperparatircoza; tumori secre-
tante de renind (in special renale).

Hemodinamice (cardiovasculare)

Ateroscleroza aortei; sindrom hiperkinetic beta-adrenergic; coarctatie de aorta;
insuficientd aortica gravd; canal arterial persistent; fistule arteriovenoase; critremic;
bloc atrioventricular complet.

Din afectiunea sistemului nervos (neurogene)

Tumori cerebrale; traumatism cerebral; encefalite (meningoencefalite); hemora-
gii subarahnoidale; sindrom diencefalic; stenoza arterelor cerebrale cu ischemia
creierului; neurita nervului glosofaringean; sindrom Guillain-Barre; disautonomic.

Exogene

Intoxicatie cu plumb, cadmiu, taliu etc.; utilizarea glucocorticoizilor; utiliza-
rea mineralocorticoizilor; contraceptive orale.

Hipertensiunea arteriald de sarcina

4 Evaluarea clinici a bolnavului hipertensiv

Elemente ce sugereaza hipertensiunea secundara:

a. antecedente familiale de boala renala (ex. rinichi polichistic);

b. boald renald, infectii ale tractului urinar, hematurie, abuz de substante anal-
getice;

c. ingestia de amfetamine, steroizi, AINS, ciclosporing;

d. episoade de anxietate, palpitatii (feocromocitom), cefalee;

€. episoade de sldbiciune musculari si tetanie (aldosteronism). Aspecte impor-
tante in evaluarea antecedentelor personale si heredo-colaterale;
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f. durcri abdominale din ischemic abdominald prin: leziuni aterosclerotice de
artere mezenterice la un hipertensiv cu ateroscleroza avansata; leziunii arteriale din
vasculitd de sistem; leziuni arteriolare in cadrul HTA maligne. Cel mai adesea ele
sunt nespecifice sau reflectd afectarea renala (colica renald, rinichi polichistic, rinichi
flotant etc).

Oliguria din progresarea rapida a insuficientei renale. Poliuria in stadiul initial
al insuficientei renale cronice, in DZ sau in hiperaldosteronismul primar.

Examenul obiectiv 1a un pacient cu suspectie de HTA secundara.

Obezitatea trunculari (in special, Insotita de atrofia piclii, striuri rozacee si hir-
sutism) in sindromul Cushing. Paloarca tegumentelor in insuficienta renald. Scleroza-
rca pielii (in special insotita de sindrom Raynaud) in sclerodermia sistemica. Trom-
boflebitele superficiale si profunde, insotite de manifestarile de arteriolita (ulceratii
digitale, /ivedo reticularis) si de capilarite (teleangiectazii) in bolile de sistem (inde-
oscbi LES).

Palpareca abdomenului. Mase suplimentare, marirea rinichiului (polichistoza,
hidronefroza), rinichiul flotant sau ectopic.

Palparca aortei la toti pacientii in varstd. Anevrisme aterosclerotice de aorta
(rarcori cu implicarca arterclor renale).

5 Exploriri paraclinice

Hipertensiunea renoparcnchimatoasa: proteinuria, hematuria, leucocituria,
creatinind si urcea, ccografia renala.

Hipertensiunea renovasculard: ecografia renald, dopplerografia vasclor renale,
angiografia traditionala, angiografia RMN (contrastarc cu gadolinium a vaselor
renale), HRCT cu contrast.

Feocromocitom: catecolaminele (noradrenalina si adrenalina) in probe urinare
succesive pe 24 de ore, testul de stimulare glucagonicd, ecografia suprarenaliana,
scintigrafia (total body) cu "*'I-metaiodobenzilguanidind (MIBG).

Sindromul Cushing: excretia urinard de cortisol, testul de raspuns la dexame-
tazon, teste imagistice suplimentare (diferentierea variatelor forme ale sindromului).

Aldosteronismul primar: potasiemia, nivelul aldosteronului plasmatic, ac-
tivitatca reninei plasmatice, testul de supresie la fludrocortizon, metode imagistice
(HRCT si RMN).

6 Diagnosticul diferential in hipertensiunea arteriald secundara

7 Tratament
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Tema XX1V
ISLIPIDEMIILE

1 Rapel fiziologic

Lipidele sanguine: trigliceride (TG), acizi grasi (AG) neesterificati, fosfolipi-
de (PL) sau colesterol.

Lipoproteinele. Structura lipoproteinelor. Rolul apoproteinclor.

Clasificarea lipoproteinclor plasmatice. In functic de continutul apoproteinclor,
in functie de densitate: chilomicroni, VLDL (lipoproteine cu densitate foarte mica
- very low-density lipoproteins), LDL (lipoproteine cu densitate micé - low-density
lipoproteins), IDL (lipoproteine cu densitate intermediara - intermediate-density lipo-
proteins) si HDL (lipoproteine cu densitate mare - high density lipoproteins). In functic
de activitatea electroforetica: alfa-lipoproteine (deplasare maxima spre anod), B-lipo-
proteine (deplasare minima), pre-B (motilitate intermediara), usor pre-f (in mod nor-
mal lipsesc) si lipoproteine fird motilitate electroforeticd (raméan la origine).

Alte lipoproteine cu semnificatie clinica: lipoproteina (a), remnantii, LDL oxidate.
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Enzimele implicate in ' metabolismul lipidelor: lipoproteinlipaza (LPL), leci-
tin-colesterol aciltransferaza (LCAT), colesterol aciltransferaza (ACAT), hidroxi-
metil-CoenzimaA-reductaza (HMG CoA-reductaza), proteina de transfer CETP
(cholesterol ester transfer protein).

Receptorii lipoproteici: LDL receptorii, receptorii pentru "rest chilo", recep-
torii pentru HDL.

Transportul lipoproteinelor sanguine: sistemul exogen, sistemul endogen,
sistemul de retransport al colesterolului.

Structura leziunilor aterosclerotice (striurile lipidice, placa fibroasa si placa
complicata).

2 Definitia dislipidemiei

Prezenta unel tulburéri in continutul lipidelor sanguine - fie a continutului
total, fie a spectrului substantelor lipidice (modificarea coraportului fractiunilor li-
pidicc).

3 Epidemiologie

4 Dislipidemia ca factor de risc pentru cardiopatia ischemica.
Dislipidemiile si ateroscleroza

5 Etiologie

Factori genetici (defecte monogenice sau poligenice) si/sau factori dobanditi
(cxces alimentar, abuzul de alcool, fumatul, stresul, obezitatea, boli asociate etc).

6 Patogenie

Principalele mecanisme patogenetice: cresterea sintezei lipoproteice, diminu-
area catabolismului lipoproteic, o asociere a primelor doua.

7 Clasificarea dislipidemiilor

Clasificarea etiopatogeneticd (primare si secundare).

Hiperlipidemiile primare.

Hipertrigliceridemia.

Hipertrigliceridemii majore exogene (tipul I si tipul V). Hiperlipoproteinemia
de tip I (sindromul chilomicronemiei). Hiperlipoproteinemia de tip V.

Hipertrigliceridemii endogene: tipul I'V.
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Hipercolesterolemia.

Hipercolesterolemia pura (tipul I1a): forma monogenica (hipercolestcrolemia
familiald), forma poligenica (hipercolesterolemia comuna).

Hiperlipidemiile mixte.

Hiperlipidemia combinat (tip Ilb Fredrickson).

Hiperlipidemia tip 1

Hiperlipidemiile secundare (excesele alimentare, abuzul de alcool, diabetul
zaharat, hipotiroidie, sindromul nefrotic, insuficienta rcnala cronica, colestaza, unele
medicamente).

Clasificarea Fredrickson:

- tipul T (chilomicronemie);

- tipul Ila (hiper-LDL);

- tipul b (hiper-LDL si hiper-VLDL);

- tipul 111 ¢hiper-IDL);

- tipul IV (hiper-VLDL);

- tipul V (chilomicronemie si hiper-VLDL).

Clasificarea in functie de nivelul colesterolului si trigliceridelor:

- hipertrigliceridemii de origine exogena si endogena (tipurile 1, 1V si V dupa
Fredrickson);

- hipercolesterolemii (tipul IIa);

- hiperlipidemii mixte (combinate) - tipurile 1Ib si 111.

Dislipidemii ce nu au intrat in clasificare.

Modificarile concentratiei HDL-colesterolului. Hiperalfalipoprotcinemia (hiper-
colesterolemia prin cresterea HDL). Hipoalfalipoproteinemia familiala. Maladia -
Tan-gier (analfalipoproteinemia). Deficienta LCAT (boala in ochi de peste, fish eye
disease, deficienta de lecitin-colesterol aciltransferazd). Apoproteina A 1 Milano.

Scéderea nivelului de colesterol. Hipobetalipoproteinemia. Abetalipoproteinemia.

Sindromul metabolic (obezitatea abdominala, dislipidemia atcrogena, hiperten-
siunea arteriald, rezistenta la insulina +/- intolerantd la glucoza).

8 Diagnosticul hiperlipidemiei

Antecedente familiale si personale. Examenul clinic. Diagnosticul lipidologic.
Excluderea formelor secundare.

Particularitdtile examenului clinic in hiperlipidemii. Manifestarile clin-
ice specifice (xantomatoza si stigmatele oculare). Xantoamele de tip eruptiv (pe
fese si coate), tendinos (tendonul lui Ahile, extensorii membrului superior), tuberos
(la coate), palmar ("palme galbene"). Stigmatele oculare: xantelasmele, arcul cor-
nean si lipaemia retinalis.

Diagnosticul paraclinic.
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Profilul lipidic (lipidograma) - colesterolul total, trigliceridele, HDL-coleste-
rolul si calcularea LDL-colesterolului (formula Friedewald). Coeficientul ateroge-
nic. Lactescenta plasmei.

Alte explorari lipidologice. Dozarea apoproteinclor B si A,. Electroforeza plas-
mei. Dozarea activitatii enzimatice (lipoproteinlipazei). Investigatii genetice. Ultra-
centrifugarea.

Dislipidemia aterogena (cresterea trigliceridelor (> 1,7 mmol/l sau 150 mg/dl), aparitia
particulelor mici LDL si reducerea HDL-colesterolutui (< 1 mmol/l sau 40 mg/dl).

9 Tratamentul dislipidemiilor

Managementul clinic al hiperlipoproteinemiei. Determinarea spectrului lipi-
dic, depistarea aterosclerozei sau a cchivalentelor de cardiopatie ischemici, identifi-
carca altor factori majori de risc. Stabilirea obiectivului terapeutic pentru LDL-Col
in functic de categoria de risc. Determinarea strategici terapeutice.

Tratamentul nonfarmacologic (dicta hipolipidica, scadere ponderald, majo-
rarca activititii fizice).

Tratamentul farmacologic

Clase de medicamente.

Inhibitorii HMG-CoA reductazei (statinele). Mod de actiune. Efccte. Indicatii.
Doze. Efecte secundare. Reprezentanti. Rosuvastatina - medicament cu efect mai
puternic pe LDL-colesterolul fata de alte statine.

Sechestrantii acizilor biliari (rezinele). Mod de actiune. Efecte. Indicatii.
Doze. Efecte secundare. Reprezentanti.

Fibratii (fenoxi-izobutiratii). Mod dc actiune. Efecte. Indicatii. Doze. Efecte
sccundare. Reprezentanti.

Acidul nicotinic. Mod de actiune. Efecte. Indicatii. Doze. Efecte secundare.
Reprezentanti.

Medicamente mai noi in tratamentul dislipidemiilor.

Blocanti selectivi ai absorbtici intestinale a colesterolului (alimentar si biliar)
la nivelul marginii in perie a celulelor intestinului subtire (ezetimibe).

Medicamente combinate. Combinatia lovastatind + acid nicotinic cu eliberare
lentd - cfect mai puternic asupra LDL-colesterolului si HDL-colesterolului confirmat.

Alte mctode terapeutice (afereza LDL, transplantul hepatic, suntul portocav,
plasmafereza, by-pass-ul ileal chirurgical si terapia genica).

10 Profilaxia hiperlipidemiilor

Profilaxia primara. Profilaxia sccundara.
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Tema XXV
INDROMUL METABOLIC

1 Generalititi

Sindromul metabolic (SM) cuprinde un grup de tulburari, care au drep:
consccinta cresterea incidentei bolilor cardiovasculare.

Pacientul cu SM prezinta risc crescut pentru: diabetul tip 2, afectiuni coro-
nariene sau cerebrovasculare. SM se asociazi cu obezitatea, In special abdominald
(viscerald) si cu insulinorezistenta.

Diagnostica prezenta a cel putin trei din cei cinci factori de risc:

- obezitate abdominali;

- cresterea tensiunii arteriale;

- hipertrigliceridemie a jeun;

- scaderea nivelului de HDL-colesterol;

- hiperglicemie a jeun.

Factori de risc suplimentari: alimentatia incorectd, sedentarismul si predispozitia
genetica.
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2 Epidemiologie

Prevalenta sindromului metabolic estimata la 20-25% din populatia generala. in
SUA circd 55 mln adulti sufera de sindrom metabolic.

3 Etiopatogenie

Factorul patogenetic principal - insulinorezistenta (scaderea eficacitatii insuli-
nei la nivelul tesuturilor periferice). Predispozitia genetica pentru insulinorezistenta.
La persoancle predispuse elementele modului nesandtos de viata (dieta hipercalorica,
sedentarismul, excesul ponderal) provoacd insulinorezistenta si sindromul metabolic.
Legitura dintre insulinorezistenta si bolile cardiovasculare, probabil, mediaté de stre-
sul oxidativ, care produce disfunctie endoteliald, stimuleaza afectarea vaselor si for-
marea ateroamelor.

Rezistenta periferica la insulind determina hiperglicemie, care stimuleaza
secrctia de insulind cu instalarea hiperinsulinemiei. In acelasi timp, hiperinsulinemia
actioneaza asupra ficatului, stimuland productia de VLDL, ceea ce determina dis-
lipidemie. Stimuland retentia tubulara renala de sodiu, hiperinsulinemia conduce la
aparitia HTA. Insulina in exces stimuleazi proliferarea endoteliului prin actiunea sa
asupra receptorilor factorilor de crestere, favorizand aparitia aterosclerozel.

Ipoteza dereglarilor hormonale in dezvoltarea obezitatii abdominale. Persoanele
cu nivelul Tnalt de cortisol seric (datorita stresului cronic) au obezitate tronculara,
insulinorezistenta si dislipidemie. Legatura demonstrata dintre activarea neadecvatd a
sistemului hipotalamo-hipofizar-adrenal si dezvoltarea infarctului miocardic.

4 Tablou clinic

Anamneza: sedentarism, dicta hipercalorica bogata in grasimi, anamneza
creditard agravata.

Inspectia: obezitate abdominala. Se apreciaza circumferinta abdominald la
nivelul umbilicului. Indicele de masa corporald crescut.

Hipertensiunca arteriala.

5 Diagnostic

Criteriile diagnostice ale Federatiei Internationale de Diabet (IDF) 2005:

1. Obezitate abdominala - circumferinta abdominala (variaza in functie de
zona geografica si/sau etnie): in Europa > 80 ¢m (femei) sau > 94 cm (barbati), in
SUA > 88 ¢m (femei) sau > 102 cm (barbati).

2. TA marita > 130/85 mm Hg.

3. Glicemia a jeun crescutd > 110 mg/dl sau > 6,1 mmol/l.
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4. Nivelul trigliceridelor crescut >150 mg/dl (1,69 mmol/I).
5. HDL-C scazut < 40 mg/dl sau < 0,9 mmol/l (barbati) sau < 50 mg/dl sau <
1,1 mmol/l (femet).
~ Diagnosticul se stabileste in prezenta a cel putin 3 criterii.
Nivelurile crescute de hsCRP (highly sensitive C-reactive protein) se coreleazi
cu riscul pentru boli cardiovasculare si diabet zaharat §i prezinta valoare predictivi
pozitivad pentru dezvoltarea sindromului metabolic.

6 Evolutie si prognostic

Multe studii araté ca prezenta sindromului metabolic este asociata cu cresterea
riscului de boala cardiovasculara aterosclerotica si diabet zaharat tip 2. Persoanele cu
sindrom metabolic au un risc de doua ori mai mare de a dezvolta boala cardiovasculara
ateroscleroticd comparativ cu cele fara sindrom metabolic. Riscul de diabet zaharat
tip 2 este crescut de cinci ori. Odata ce pacientul a dezvoltat diabet zaharat tip 2,
riscul de boald cardiovasculara aterosclerotica creste si mai mult. Riscul de moarte
creste foarte mult odatd cu aparitia bolii cardiovasculare.

7 Tratament

Terapia sindromului metabolic constd in optimizarea stilului de viata: dicta
hipolipidica, cresterca activitatii fizice.

Tratamentul medicamentos va fi introdus doar in caz de ineficienta a optimizarii
stilului de viata.

Este indreptata la factorii etiopatogenici.

Obezitatea: schimbarea modului de viatd, cresterca activitatii fizice, dicta.

Hipertrigliceridemia: dieta hipolipidica (micsorarca consumului de grisimi satu-
rate, colesterol, glucide usor asimilate, majorarea in ratic alimentard legumelor,
fructelor), derivatele acidului fibric (fenofibrat, gemfibrozil), doze mare de statine,
acid nicotinic.

Nivelul HDL-C scazut: scaderea masei corporale, exercitii fizice, derivate
acidulu fibric, acid nicotinic.

Hipertensiunea arteriala: diuretice, f3-blocante, IECA, BRA, BCC, scadcrea
masei corporale, exercitii fizice.

Insulinorezistenta: metformina, tiazolidine,
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Tema XXVI
FECTIUNILE AORTEI

I. ANEVRISMELE AORTEI TORACICE

Ancvrismul aortic - dilatatic localizatd a aortei (cu peste 50% din diametrul
normal), carc cuprinde toate trei tunici parictale: intima, media si adventicea.

Ancvrismelc aortei toracice mai rare (25%) fata de anevrismele aortei abdomi-
nale (75%).

1 Clasificare

Ancvrismul fusiform gi anevrismul sacular. Pscudoanevrismul (in peretele
dilatatici nu sunt implicate toate straturile aortei) rezultat al unei rupturi.

Conform segmentului anatomic afectat: anevrismele aortei ascendente (60%
cazuri), anevrismele arcului aortic (10%), anevrismele aortei descendente (40%),
anevrismele toracoabdominale (10%).

2 Epidemiologie
Incidenta: 6 cazuri la 100 000 populatic/an. Cel mai des in decadele a saseca

si a saptea, la barbati de 2 ori mai frecvent. HTA factor de risc important (prezent in
peste 60% cazuri).
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3 Etiopatogenie

Degenerescenta chisticd a medici. La tineri sindromul Marfan sau afectiuni mai
rarc de tesut conjunctiv (sindromul Ehlers-Danlos).

Asocierea cu ateroscleroza in marea majoritate a cazurilor. Factorii de risc
pentru formarea ancvrismului similari cu factorii de risc ai aterosclerozei (HTA,
hipercolesterolemia, fumatul erc).

Rolul degradarii proteinelor matricei extracelulare (clastina si colagenul) sub
actiunca metaloproteinazclor matricei (colagenaza, clastaza etc.) si a plasmincei (factori
proteolitici ce provin din celulele endoteliale, celulele musculare netede i celulele
inflamatici). Imbinarea degradarii proteinelor cu factori mecanici.

Factori genetici. In sindromul Marfan (incidenta 1:10 000 populatic) mutatii in
gena fibrilinei-1 (FBN1), la care se asociaza o activitate sporitd a metaloprotcinazelor
matricei (MMP), probabil, aparuta prin scaderea activitatii inhibitorilor tisulari ai mcta-
loproteinazelor (TIMPs). Defecte in colagenul tip 1H in sindromul Ehlers-Danlos. Hiper-
elasticitatea si fragilitatea piclii si hipermobilitatea articulatiilor, prolapsul mitral.

Valva aorticd bicuspida cca mai frecventa cauza a disectici aorticc.

Arterita cu celulc gigante, aortita lueticd, anevrismul micotic, arterita Takayasu,
artrita reumatoidd, artrita psoriazica, spondilita anchilozanta, artrita reactiva si granu-
lomatoza Wegener.

4 Tablou clinic

Mai des complet asimptomatice. Durere (toracicd, de spate, in flanc sau abdominald
functie de localizarca anevrismului), simptome functionale prin compresia/distorsiunca
structurilor adiacente, complicatii tromboembolice sau regurgitare aorticd.

Insuficientd cardiaca datoratd regurgitarii aortice din dilatarca bulbului (ancvris-
mele de aortd ascendentd). Ischemie miocardica/infarct miocardic din compresia
arterei coronare. Simptome din compresia structurilor intratoracice: disfonia, stri-
dorul, tusca, hemoptizia, dispneea, disfagia, edemul in pelerind (sindrom de vena
cava superioard).

Disectia complicatie catastrofica.

5 Diagnostic

Radiografia toracelui. Dilatarea siluetci mediastinale, largirca butonului aortic,
deplasarea traheii de la linia mediand. Semnele suplimentarc: dislocarea calcificarii
aortice, kinking-ul aortic si opacificrea ferestrei aorticopulmonare.

Ecocardiografia. Ecocardiografia transtoracicd, ecocardiografia transesofagiana
(suspiciunea de coexistentd a disectiei).
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Tomografia computerizatd cu contrastare intravenoasd si rezonanta magneticd
in depistarea anevrismului aortic toracic, determinarea dimensiunilor lui, definirea
anatomiei aortice $i a ramurilor sale. RMN de preferat pentru anevrismele, care
implicd bulbul aortic.

Angiografia cu contrast. Rezolutia mai clard. Evaluarea modificarilor in ra-
murile arteriale. Caracterul invaziv, riscul de nefrotoxicitate. Nu permite distingerea
dimensiunilor extraluminale ale anevrismului.

6 Tratament

Managementul conservator. Controlul agresiv al TA, inclusiv cu B-blocante
pentru a incetini cresterea anevrismului; examenul imagistic (CT sau angiografia prin
RMN) la fiecare 6 luni pentru evaluarea cresterii anevrismului.

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical: prezenta simptomelor, diametrul
peste 50 mm pentru anevrismul aortei ascendente i peste 60 mm pentru anevrismul
aortei descendente, rata accelerata de crestere (peste 10 mm pe an), prezenta semnelor
de disectie.

La pacientii cu regurgitare aortica protezarea aortei ascendente.

Stentarea intraluminala.

IT. ANEVRISMELE AORTEI ABDOMINALE

Cresterca (cu peste 50%) diametrului fatd de diametrul masurat la nivelul
arterelor renale.

1 Epidemiologie si factori de risc

Localizarea cea mai frecventa (infrarenald cu extindere spre arterele iliace; in
5% implicd arterele renale sau viscerale).

Varsta. Incidenta neglijabila la persoanele sub 60 ani.

Fumatul factorul de risc cel mai puternic (conditionate de fumat peste 75%
dintre anevrismele abdominale cu diametrul peste 4,0 cm). Legatura directd cu numarul
de ani de fumat.

Sexul. Anevrismul aortic abdominal mai frecvent la barbati (de 4-5 ori).

Ateroscleroza. Anevrismul aortic abdominal este mai frecvent la pacientii cu
ateroscleroza: aproximativ la 5% din pacientii cu cardiopatie ischemici si la 10% din
cei cu arterioscleroza obliteranti.

Legdtura cu HTA (relativ slaba), anamnesticul familial de anevrism abdominal
(sporeste riscul bolii de 4-4,5 ori), necroza chistica a mediei si unele infectii (salmo-
neloza, luesul).
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2 Patogenie

La majoritatea pacientilor cauza anevrismului aortei ramane neclarificata.

Predispozitia genetica. Ipoteza multifactoriala sistemica (rolul primar al unor
defecte in proteinele structurale vasculare, ateroscleroza proces secundar). Rolul
inflamatiei (crescuti markerii inflamatiei proteina C-reactiva si interleukina 6).

3 Tablou clinic

Evolutia asimptomatica, depistare incidentala.

Durerea abdominala (sau de spate). Complicatii din embolism/tromboze.
Pulsatia anevrismului supraumbilical, prezenta suflului.

Ruptura anevrismului. Riscul rupturii legat de dimensiunea anevrismului.

4 Diagnostic

Palpator masa abdominala pulsatila (30% din anevrismele aorticc abdominale
asimptomatice).

Adescori descoperit incidental la examene imagistice (USG, CT, RMN) ctfectu-
ate pentru alte cauze. La radiografia abdominala calcificari curbilinii.

Ultrasonografia abdominala. Sensibilitatea inalta (aproape 100%). Dimensiunile
anteroposterioare, longitudinale si transverse ale aortei. Vizualizarea trombusilor sau
calcificarilor in peretele aortic.

CT si RMN. Avantaje, dezavantaje.

5 Tratament

Protezarea aortei abdominale si implantarea de stent in aortd. Diametrul anevris-
mului peste 5 cm indicatie pentru tratamentul chirurgical (sau interventional) chiar i
in cazurile cu evolutie asimptomatica. Pe anevrismele cu dimensiunile intre 4 $15cmse
intervine in prezenta factorilor de risc pentru rupturd (BPCO cu tuse cronici, ateroscleroza
periferica efc).

111, DISECTIA DE AORTA
1 Fiziopatologie
Ruptura intimald cu decolare consecutiva evenimentul definitoriu. Trecerea

sangelui in media aortei prin rupturd, separarea intimei de medie si/sau adventice $i
crearea lumenului fals.
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Degenerescenta mediei aortice (necroza chistica a mediei) in disectia
nontraumaticd dec aortd. Propagarea disectiei distal sau proximal rupturii initiale.
Implicarca ramurilor emergente, eventual valvei aortice, spatiului pericardic: ische-
mia (coronariand, cerebrald, spinala, viscerala), regurgitarea aortica, tamponada
cardiaca.

2 Epidemiologie

Incidenta: 2-3 cazuri la 100 000 populatic/an, mai frecvent la barbatii cu varsta
60-80 ani.

Factori predispozanti. Cel mai important factor predispozant pentru disectia
acutd de aorta cste HTA. Alti factori predispozanti: anevrism aortic preexistent,
vasculitd (arterita cu celule gigante, arterita Takayasu, artrita reumatoidi, aortita
sifiliticd), boli de colagen (sindromul Marfan, sindromul Ehlers-Danlos, ectazia
anuloaorticd), antecedente familiale de disectie, valva aortica bicuspida, coarctatia de
aortd, sindromul Turner, istoric de interventii cardiochirurgicale (in special, protezarea
valvel aortice), cateterismul cardiac.

3 Clasificare

Clasificarca Stanford: tipul A (implica aorta ascendentd indiferent de implicareca
crosci sau descendentei), fipul B (intercseaza aorta toracici descendenti).

Clasificarca DeBakey: tipul I (originca in aorta ascendenti, propagare pana ccl
putin la arcul aortic), tipul II (incepe in aorta ascendenti si se limiteaza la ea), tipul
I1I (originca in aorta descendentd, extinderea distal sau proximal). Disectiile de aorta
ascendentd mai frecvente fata de cele de aortd descendenti. La pacientii cu disectie
de aortd ascendenta implicarea crosei se observa in 30%.

Clascle (variantele) de disectic de aortd conform clasificarii Societitii Europene
de Cardiologic:

- clasa 1 - disectia clasicd cu fald intimal, lumen fals si comunicare a celor
doui lumene;

- clasa 2 - hematomul intramural;

- clasa 3 - disectia minima sau discreta (ruptur intimala fara hematom);

- clasa 4 - ulceratia unei plici aterosclerotice;
clasa 5 - disectic traumatica sau iatrogena.

4 Manifestiri clinice

Durerea. Intensitate, localizare, iradiere. Izolati sau insotitd de sincopa, ac-
cident cerebrovascular, infarct miocardic, insuficientd cardiaca acut, paraplegie,
sindromul de insuficientd arteriald acuta a membrelor inferioare. Raritatea disectiei
nedureroase (15% cazuri).
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Diminuarca/absenta pulsului pe arterele carotide, brahiale, femurale. Incgali-
tatea TA (cu peste 20 mm Hg) la brate sau la membrele inferioare.

Manifestari de: insuficienta aortica acuta (suflu diastolic nou tip decrescendo,
hipotensiune, insuficientd cardiaca); ischemie miocardica acuta sau IMA datorita
ocluziei coronariene (mai des de artera coronard dreaptd); tamponada cardiaca si
moarte subitd din ruptura aortei in pericard; hemotorax (cand disectia se extinde
prin adventice cu hemoragie in spatiul pleural); deficit neurologic, inclusiv AVC sau
tulburari de constiinta (extinderea disectiei pe arterele carotide sau diminuarea fluxului
pe carotice); sindrom Horner (compresia ganglionului simpatic cervical superior);
disfonie (paralizia de coarde vocale din compresia pe nervul laringcal recurent stang);
ischemie viscerala; insuficienta renald; ischemia membrelor inferioare; deficit neuro-
logic focal prin implicarea arterelor spinale cu ischemie medulara.

5 Diagnostic

Durerea violentd, apéruta brusc si indelungata, alaturi de incgalitatca de puls la
brate si suflul diastolic nou aparut, impreuna cu dilatarea mediastinala si/sau aortica
la radiografia toracelui constituie cheia diagnosticului.

Diagnosticul diferential. Ischemia miocardului din sindrom coronarian acut
cu sau fard supradenivelare de ST; pericardita; embolismul pulmonar; regurgitarca
aorticd fard disectie; anevrismul aortic fara discctie; durerile musculoscheletice; tumori
mediastinale; pleurezia; colecistita; embolismul aterosclerotic sau cu colesterol: ulcer
peptic, eventual perforat; pancreatita acuta.

Explordarile imagistice. Se fac doar dupa stabilizarea hemodinamica a pacien-
tului. Strategia diagnostica invaziva versus noninvazivd. Dcosebit de importanta
identificarea rapida a discctiilor de aorta ascendentd, considerate urgente chirurgicale.
Disectiile aortei descendente se pot trata conservator.

Radiografia toracelui. EcoCG transtoracica si transesofagiana. Examenul CT
si RMN (inclusiv cu gadolinium). Aortografia.

IV. ANEVRISMUL SINUSULUI VALSALVA

Absenta congenitald a medici aortice, endocardita infectioasd, traumatisme, lucs.
Anevrismul congenital de sinus Valsalva se asociaza cu alte cardiopatii congenitale,
cel mai frecvent cu DSV,

Localizarea obisnuiti este la nivelul sinusului coronar drept sau posterior. Sacul
anevrismatic protruzioneaza in atriul drept sau in ventriculul drept.

Asimptomatic la etapa premergatoare rupturii.

Ruptura anevrismului s¢ soldeazi cu fistula din aorta in AD sau in VD. Ruptura
ancvrismului poate fi lentd, fara durere, cu fistuld mica, dar mai frecvent este brusci,
cu durere, sunt mare, insuficientd cardiaci acuta.
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Examenul fizic. Puls saltaret (datorita scurgerii sistolice din aortd) si suflu
continuu (cu o componenta sistolicé si diastolica), foarte aseminitor cu cel din CAP,
cu maximum parasternal stinga in spatiile intercostale IT1-IV. .

Electrocardiograma. Normala initial, semne de hipertrofie ventriculara dreapta
st de bloc de ram drept fascicul His ulterior.

Radiografia toracelui. Cardiomegalie si semne de hipervolemie pulmonara.

Ecocardiografia si dopplerografia. Precizeaza sediul fistulei la anevrismul rupt
sau ancvrismul Tnaintea rupturii.

Aortografia. Confirma diagnosticul. Nu este necesard, considerand acuratetea
examenelor noninvazive.

Tratament. Pentru ancvrismele rupte este chirurgical. Inchiderea defectului cu
un petic sau protezare de aorta.

V. ARTERITA ARCULUI AORTIC (BOALA TAKAYASU)

Sinonime: boalaTakayasu, sindromul arcului aortic, arterita brahiocefalica,
aortita idiopatica, boala "fard puls".

Inflamatie de origine necunoscuta in aorta si ramurile sale.

Morfologic. Panarteritd granulomatoasa cu acumularea de limfocite, plasmocite
si celule gigante. Necroza fibrelor elastice si a celulelor musculare, proliferare intimala
si fibrozarea focarelor inflamatorii. Tromboza endoluminala, anevrisme.

Localizarca predilecta in aortd (crosa, aorta ascendentd si descendent, aorta
abdominala) si ramurile aortice.

Manifestdri generale ale vasculitei (astenie, fatigabilitate, anorexie, febra,
leucocitozd, majorarca VSH). Leziuni vasculare ocluzive: manifestari neurologice,
oculare, hipertensiune arteriald, asimetria de puls la membre.

Tratament. Corticoterapia. Revascularizarea (procedee chirurgicale sau metode
angioplastice) in perioada de stabilizare biologica.

V1. ARTERITA CU CELULE GIGANTE (BOALA HORTON)

Sinonime: boala Horton, arterita temporal.

Afecteaza aorta si implica artera carotidd externa (trunchi sau ramuri).

Morfologie. Foarte asemanitoare cu boala Takayasu; suplimentar prezente
numeroase celule macrofage gigante (de unde vine si denumirea bolii).

Manifestri clinice. Ischemia extremitétii cefalice: cefalee, modificdri de acuitate
vizuald, claudicatie de maseteri etc.). Afectarea aortei: leziuni anevrismatice, eventual
insuficientd aortica. Leziuni palpabile si vizibile sub forma unor nodozitati (leziuni
granulomatoase) de-a lungul arterei temporale superficiale.
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VII. BOALA OCLUZIVA A AORTEI $1 VASELOR MARI

Boala ocluziva a aortei i ramurilor ei este generata in peste 90% din cazuri de
aterosclerozd. Cauze mai rare de ocluzie pot fi aortitele si arteritele (boala Takayasu,
arterita cu celule gigante, luesul), obstructia neoplazica, traumatismele.

Leziunile aterosclerotice sunt localizate cu predilectie la emergenta si bifurcatia
arterelor mari. Din punct de vedere anatomic, existd mai multe tipuri de boala ocluzivi
a aortei si vaselor mari, dar masurile terapeutice sunt identice: stoparca fumatului si
tratamentul aterosclerozei.

VIII. BOALA OCLUZIVA A AORTE! SI ARTERELOR ILIACE (SINDROMUL LERICHE)

Cauza cea mai frecventd ateromatoza bifurcatiei aortice cu tromboza
supraaddugatd.

Progresarea leziunilor aterosclerotice conduce la ocluzia uneia sau ambelor
artere iliace comune, apoi si a aortei abdominale (pana la segmentul imediat inferior
arterclor renale).

Claudicatie intermitentd, impotentd sexuala, absenta pulsului femural bilate-
ral, sufluri in zona inghinald, atrofie cutanatd si musculard in membrele inferioare,
diminuarea pilozitatii.

Aortografia in evaluarea localizarii si extensiei ocluziei, precum si starii vaselor
distal de obstacol. Indicatd doar in perspectiva refacerii invazive a fluxului arterial.

Angiografia prin RMN nu necesita substantd de contrast.

Tratamentul. Plimbari zilnice (favorizeazd formarea colateralelor si ameliorcazi
functionalitatea). Corectia chirurgicala prin by-pass cu grefa de dacron, trombendarterec-
tomie (evitd protezarea) sau prin tehnici endovasculare (angioplastie cu stentare).

IX. BOALA OCLUZIVA CRONICA A VASELOR ARCULUI AORTIC

Cel mai des obstructia acestor vase este de origine aterosclerotica, placile fiind
situate la originea vaselor. Se traduce prin episoade de ischemie cerebrala tranzitorie
si accidente vasculare cerebrale.

Examenul fizic atestd sufluri vasculare in majoritatea cazurilor. Confirmarea
diagnosticului se face prin dopplerografie iar arteriografia se indica preoperator.

Boala ocluzivd a arcului aortic are indicatic pentru corectie chirurgicald cind
segmentele distale ale vasului sunt permeabile.

X. COARCTATIA DE AORTA

Ingustarea lumenului aortei din cauza unei creste formate din media (tipic
situate imediat distal de originea arterei subclaviculare stangi).
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Asocicrea cu alte anomalii congenitale: valva aorticd bicuspida, CAP, DSV,
incidenta sporitd a anevrismelor vaselor poligonului Willis,

Intre segmentul suprastrictural (cu hipertensiune arteriala) si segmentul sub-
strictural (cu hipotensiune arteriald) colaterale cu implicarea arterelor toracice si
intercostale (sangele patrunde in aorta abdominala retrograd).

Tablou clinic

Evolutia asimptomaticd, revelata de complicatii: insuficienta ventriculara stinga,
rupturd sau disectie de aortd, endocardita, hemoragie cercbrald din rupturd de anevrism.
Alteori cefalee, fatigabilitate, claudicatie intermitenta, hipertensiune arteriala.

Majorareca disproportionald a TAs la membrcle superioare, puls diminuat/absent
la membrele inferioare. Suflu sistolic generat de insusi locul coarctat, de valva aortic
bicuspida sau de colateralelc arteriale. Suflurile provenite in vasele colaterale.

Electrocardiograma mai des normald, uncori semnele de voltaj de hipertrofie a VS.

Radiografia. Semne nespecifice (cardiomegalie, largirea aortei ascendente),
sau modificari mai specifice (dilatarea poststenotica a aortei descendente, amprentele
costale).

Ecocardiografia. Depistarea anomaliilor asociate (valva aortica bicuspida, de-
fect septal), evaluarea hipertrofiel VS, vizualizarea locului coarctatici si determinareca
gradientului presional.

Alte metode neinvazive angiografia subtractionald intravenoasd, tomografia
computerizatd $i rezonanta magneticd nucleard.

Cateterismul cardiac rezervat cazurilor care necesitd aprecierea importantei lezi-
unilor cardiacc asociate in vederea corectiei §i eventualitatea angioplastiei cu balon.

Tratament. Rezectia segmentului ingustat cu anastomoza terminoterminald sau
cu interpozitie de proteza. Angioplastic cu balon.
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Tema XXVII
ROMBOEMBOLISMUL
PULMONAR

1 Generalitati

Tromboembolismul pulmonar - impactarea in arterele pulmonare a trombusilor
formati in sistemul venos sau in cordul drept.

Tromboembolismul pulmonar ca si cauzd a afectiunilor cardiace (sau agravari
evolutiel lor), cdt si o complicatie scrioasd si frecventd a bolilor cardiace.

Embolismul pulmonar posibil si prin material netrombotic (lichid amniotic,
grisimi, aer, fragmente tumorale, material septic efc.) si este un termen mai gencral.
Formarea trombilor in situ (tromboza pulmonard) exceptionald in lipsa afectiunilor
preexistente de artere pulmonare.

2 Incidenta

TEAP subdiagnosticatd, incidenta fiind extrem de greu de apreciat. Rata
mortalitatii mai ridicata la barbati, In ascensiunc cu vérsta. Fatale 10% din trom-
boemboliile diagnosticate clinic. Aproximativ 1/3 din cazurile de tromboembolism
pulmonar reprezintd recurente.
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3 Factori predispozanti

TEAP consecintd a tromboflebitei (sau a flebotrombozei) venelor profunde ale
membrelor inferioare (mult mai frecvent in segmentul ileofemural fata de venele gam-
bei) sau a venelor pelviene (din afectiuni ginecologice, interventii chirurgicale).

Contribuie la staza venoasa si predispun la formarea de trombi: interventiile
chirurgicale recente (pe membrele inferioare, bazin, abdomen si, mai ales, in legatura
cu malignitétile), obezitatea, ncoplaziile, imobilizarea prelungitd, sarcina si leuzia,
infarctul miocardic acut, insuficienta cardiaca dreapta, fibrilatia atriala, deshidratarea,
varsta Inaintata.

Riscul TEAP sporit de contraceptivele orale, in stdrile de hipercoagulabilitate
primard (deficienta de antitrombina 11l sau de proteina C, rezistenta la protcina C,
fibrinoliza defectuoasi din eliberare insuficienta de activator tisular al plasminogenului
sau exces de inhibitor de activator tisular al plasminogenului).

4 Morfopatologie

Modificidrile morfopatologice functie de mirimea trombusului, de vechimca
lui. In embolismul masiv trombusul obstrucaza o arterd pulmonara principala sau
arterele lobare si adesea nu este fixat de peretele arterial. Tromboembolismul mediu
estc multiplu, cu trombusi in ramurile sublobare sau mai distal. Microembolismul
pulmonar vizibil doar microscopic.

Infarctul pulmonar - necroza ischemica pulmonara cu infiltratie hemoragica
interstitiald si alveolard (dupa TEAP mediu sau distal). Macroscopic induratic rosic
subpleurald de forma clasic triunghiulari. Se constituie in 24-28 ore.

5 Fiziopatologie

Dislocarca trombusilor cu deplasarca prin sistemul venos pana la circulatia
arteriald pulmonara. Semnificatia sediului principal (sursei) al trombozei venoase,
vechimii trombusului si gradului de fixare de peretele venos.

Caracterul imprevizibil al embolizarii pulmonare. Posibild in cazul cresterii
brustc a presiunii venoase (tuse, stranut), la o contractie musculara brusca, la mers.

Tulburdrile respiratorii si hemodinamice rezultante embolizirii pulmonare acute
functic de marimea arterci pulmonare embolizate §i de preexistenta unei afectiuni
cardiopulmonare.

Formarea spatiului "mort” in regiunea cu artera pulmonard embolizata (perfuzia
pulmonara redusa iar ventilatia pastratd). Diminuarea producerii surfactantului (in
2-3 ore dupa embolizare) de catre plamanul neperfuzat, colapsul alveolar, hipoxia.
Bronhoconstrictia indusd de serotonina si prostaglandinele eliberate din plachetele
agregate la suprafata trombusului. Hipertensiunea pulmonara si DC.
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Cresterea acuta a postsarcinii VD si dilatarea lui (cu insuficienta tricuspidiand)
cu hipokinezie. Majorarea presiunii in AD, staza venoasa sistemicd. Diminuarea in-
toarcerii venoase pulmonare cu diminuarea performantei VS si hipoperfuzie tisulard
(pani la soc cardiogen). Modificarea interdependentei ventriculare (deplasarea SIV
spre VS) in perturbarea umplerii diastolice a VS. Hipotensiunea arteriald (soc),
scaderea perfuziei coronariene cu ischemie miocardica consecutivd, potentatd si de
hipoxemie.

Daci embolia repetatd este prevenitd, in marea majoritate a cazurilor trombusii
embolizanti inldturati din ramificatiile mari ale arterelor pulmonare in urmétoarele
saptamini/luni prin mecanisme umorale sau celulare (recanalizare).

6 Tablou clinic

Diversitatea manifestarilor clinice, caracterul nespecific in functie de marimea
obstructiei vasculare pulmonare, durata ei, bolile cardiopulmonare preexistente efc.

Sindroamele de bazi: embolismul pulmonar masiv, infarctul pulmonar si hiper-
tensiunea pulmonara.

Embolismul pulmonar masiv - obstructie suficientd pentru a produce cresterca
presiunii sistolice in artera pulmonara, consecutiv a postsarcinii VD peste valorile
critice (embolizarea trunchiului arterei pulmonare/uneia din cele doud ramuri sau a
multiplelor ramificatii mici). Insuficienta ventriculara dreaptd acutd cu scdderca DC
si cu cresterea presiunii venoasc sistemice.

Debut acut la un bolnav cu tromboza venoasd profunda manifestd, mai adesea
la un bolnav cu factori de risc, dar fara manifestari de tromboza venoasa profunda.

Sincopa, dispneea, anxictatea, hipotensiunea arteriala (socul cardiogen) descori
precedate de durere toracicé violentd. Mecanismul simptomelor.

Tegumente paliditate si reci (vasoconstrictie), acrocianoza, transpiratii profuze.
Eventual agitatie, confuzie, coma (hipoperfuzie cerebrala), oliguric/anurie (hipoper-
fuzie renald), jugulare turgescente.

La examenul pulmonar tahipnee, murmur vezicular aspru sau diminuat intr-o arie
pulmonara, semne de bronhospasm localizat. Discrepanta dintre scveritatea dispneei i
rezultatele modeste ale examenului obiectiv pulmonar in cxcluderea edemului pulmonar
din IMA, a astmului bronsic sever si a pncumotoracelui.

Examenul cardiac: hipotensiune arteriald/soc cardiogen, puls periferic rapid de
amplitudine joasd, uncori puls paradoxal, tahicardie sinusala persistentd (de reguld,
peste 120/min) sau tahiaritmii supraventriculare, pulsatic epigastrica in apropicrea
xifoidului, accentul zgomotului II in focarul arterei pulmonare, galop ventricular drept,
sufluri recent aparute de insuficienta tricuspidiana si/sau de cjectie pulmonara.

Hepatomegalie dureroasd cu reflex hepatojugular (insuficienta cardiaca
dreaptd).
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Tromboembolismul pulmonar submasiy - embolizarea unuia/mai multor seg-
mente pulmonare, neinsotitd de cresterea presiunii in VD si a presiunii sistolice in
artera pulmonara.

Dispnee i durere toracici pleuretica, fara tablou clinic de cord pulmonar acut.
Trombusul nefibrinolizat si dezvoltarca hipertensiunii pulmonare cronice.

Infarctul pulmonar

Tablou clinico-radiologic relativ caracteristic.

Instalarea simptomelor si semnelor la 3-7 zile de Ia embolizare. Durere pleurala
intensd, dispnee aparent nemotivati, febra sub 38°C, hemoptizie mica cu singe rosu
si durata de ore/zile. Semnele obiective de condensare pulmonara sau revirsat pleural
mic ori mediu, bronhospasm localizat. Examenul pulmonar eventual normal. Exame-
nul cardiovascular: la pacientii cu o stare cardiopulmonari precedents normali - fira
modificéri sau o tahicardie sinusala pasagera, la cei cu boli precxistente - aparitia/
progresarca insuficientei cardiace.

Hipertensiunea pulmonard cronic tromboembolicd din embolism pulmonar
recurent. Obstructia vasculard repetatd conduce la hipertensiune pulmonara cronica
Insotitd de un sindrom clinic de insuficientd ventriculara dreapta progresiva ("cord
pulmonar cronic vascular").

Dispnee la efort mic (coreleaza cu valorile tensionale in artera pulmonara),
dureri toracice cu caracter coronarian, fatigabilitate, sincope.

Obiectiv: cianozi, edeme periferice, ascita cu examen pulmonar practic normal.

7 Examenul paraclinic

Exploriri neimagistice

Inconstant leucocitoza moderata, semne biologice de inflamatie (VSH crescuta,
sporirea a,-globulinelor si a fibrinogenului erc). Produsele de degradare a fibrinei (D-
dimerul, nionomeri). Determinarea gazelor sangelui arterial. Toracenteza recomandati
doar la suspiciunea unui proces infectios concomitent.

Electrocardiografia. In obstructia vasculard pulmonara medie sau micd ECG
normald. Manifestiri caracteristice (§,Q,, T, bloc de ram drept, P-pulmonar, devierea
axului electric spre dreapta) doar in aproximativ 25% cazuri de embolism pulmo-
nar masiv. Tahicardie sinusald, tahiaritmii (flutter sau fibrilatic atriala paroxistica),
modificdri de ST (supradenivelare, subdenivelare) si/sau negativarea undei T in
derivatiile V,-V,, deplasarea spre stanga a zonei de tranzitie cu unde S in V-V,

Explordri imagistice

Radiografia toracelui

Normala in 40-60% cazuri. Rolul in excluderea cauzelor alternative cu tablou
clinic similar. Posibila siricirea desenuluj pulmonar in ocluzia de artera lobara sau
scgmentard. Eventual ascensiunea unui hemidiafragm si/sau diminuarea semnificativi

176  Medicina internd. Breviar



a cxcursiei sale (semnul Fleischner) sau micsorarca in volum a lobului inferior cu
deplasarea fisurii interlobare.

Opacitatea din infarctul pulmonar. Rezolvarea in 3-7 zile in lipsa necrozei (in-
farctul reversibil datorat hemoragiei $i edemului) $iin 3 s@ptamani in prezenta necrozei.
Orientatd cu baza la pleura si varful spre hil, omogena, triunghiulard sau conica. Aspectul
radiologic atipic al infarctului pulmonar: opacitate rotunda/ovalard, infiltratie nercgulat,
opacitate masiva (lipsa bronhogramei aerice in diferentierca de pncumonice).

Imaginea radiolegica de revarsat pleural (rarcori masiv, de obicei unilateral)
doar la 1/3 pacienti, adesea fiind singurul semn de tromboembolism pulmonar.

Scintigrafia pulmonara de perfuzie si de ventilatie

O scintigrama normala exclude TEAP masiv si indreaptd spre alte posibilitéti
diagnostice. Sugestive de embolism pulmonar defectele de perfuzie regionald de
mirimea unui segment, insotite de o ventilatie normala in aceste zone.

Arteriografia pulmonard

Cea mai specifica metoda pentru diagnosticarea TEAP. Arteriografia pulmonard
selectiva si superselectivi. Indicatiile limitate.

Flebocavografia in vizualizarca sediului si dimensiunilor trombilor flotanti din
venele periferice (obligatorie anterior amplasarii filtrelor in vena cavd inferioard).

Ecocardiografia

Vizualizarea trombusului in artera pulmonard/intr-un ram important, evidenticrea
trombu sului in cordul drept sau a vegetatiilor tricuspidiene, demonstrarea dilatérii
cavitat lor inimii drepte (cu sau fara insuficienta tricuspidiana), evidentierea miscrii
paradoxale a S1V, determinarea fluxului la toate aceste nivele, aprecierea presiunii in
artera pulmonard. Excluderea cauzelor alternative pentru dispnee si DC prabusit ca
afectiunile pericardice, infarctul miocardic, discctia de aortd.

Ultrasonografia venelor. Aprecierea marimii si vitezei fluxului sanguin in vena
respectiva in conditii obisnuite si la probele, care modifica fluxul venos (inspir adinc,
proba Valsalva, compresia venei) in detectarca nivelul obstructiei (de grad inalt). Im-
posibilitatea diferentierii intre obstructia din tromb si cea din compresie externa.

Duplex-dopplerografia - cel mai pretios test pentru trombozi venoasd la bol-
navii cu suspectie de tromboembolism pulmonar. In explorarea venelor coapsei poate
substitui flebografia.

Tomografia computerizati. Angioscanerul.

Rezonanta magnetica nucleard. Avantaje si dezavantaje fata de TC.

8 Diagnosticul diferential

BPCO, edemul pulmonar acut, astmul bronsic sever, pleurezia, pneumotoraxul,
infarctul acut de miocard, insuficienta cardiaci congestiva, tamponada cardiaca,
anevrismul disecant de aorta, septicemia cu germeni Gram negativi efc. Semnificatia
diagnosticului diferential cu anevrismul disecant de aortd, pericarditd exsudativa.

Cardiologie 177



9 Tratament

Obicctivele:

- prevenirea mortii prin episodul tromboembolic;

- prevenirea extensiei trombusului si a embolismului pulmonar recurent;

- reducerea dereglarilor fiziopatologice produse de embolismul pulmonar;

- prevenirea dezvoltarii hipertensiunii pulmonare cronice tromboembolice.

Tratamentul anticoagulant

Heparina - "piatra de temelie" in tratament. Moduri de administrare a hepa-
rinei: intravenos continuu (1000 U pe ord), intravenos intermitent (5000 U la 4 ore
sau 7500 U la 6 ore) si subcutanat intermitent (cate 5000 U la 4 ore, cate 10000 U
la 8 ore sau 20000 U la 12 ore). Monitorizarea timpilor de coagulare si a timpului
de tromboplastina partial activati - TTPA (timpul partial de tromboplastina - TPT).
TPT se va mentine de 1,5-2 ori supra valorile de control. Hemoragia - complicatia
cea mai importantd. Sistarea heparinei (TPT revine la normal in 2-3 ore), protamina
sulfat (50 mg in 10-30 min). '

Heparinele cu greutatea moleculard mica. Avantaje: comoditatea dozarii, lipsa
necesitatii de a monitoriza TPT, reactii adverse (trombocitopenia si osteoporoza) mai
rare.

Durata tratamentului cu anticoagulante orale. Complicatiile tratamentului cu
antivitamincle K.

Tratamentul trombolitic

Indicatii: embolismul masiv si hipotensiune arteriala persistenta in ciuda
masurilor de interventie (oxi genoterapie, administrare intravenoasi de agenti presori);
tromboza venoasi extinsi a venelor de calibru mare (de exemplu, la nivel ileofemu-
ral). Tratamentul trombolitic urmat de heparinoterapie si apoi de anticoagulante orale.
Contraindicatiile absolute si relative.

Tratamentul adjuvant

Oxigen pe sonda intranazala (2-4 l/min). Opiacee. Fluide, vasopresoare, inotrop
pozitive (dopamina, dobutamina).

Tratamentul chirurgical

Indicatii foarte restranse.

Embolectomia pulmonari. Rezervata pacientilor cu tromboembolism masiv
confirmat angiografic, care: (1) riman in stare de soc In ciuda tratamentului trombolitic
sau de sustinere; (2) au contraindicatii pentru tratamentul trombolitic.

fntreruperea venel cave inferioare (prevenirea recurentelor de embolism pulmo-
nar): pacientii cu contraindicatii absolute pentru anticoagulante, pacientii cu hemoragii
masive din tratament anticoagulant, recurente de embolism pe fondalul tratamentului
medicamentos adecvat.

Cavafiltrele. Ligatura completa de veni cavi inferioara.
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10 Prognostic

Mortalitatea In prima luna (sub 10% la cei anticoagulati, peste 30% fara anti-
coagulare) prin: soc, insuficienta respiratorie, insuficientd cardiaca acuti sau aritmii
severe. Hipertensiunea pulmonard cronica tromboembolica - complicatie scrioasi a
trombozei venoase cu prognostic nefavorabil (deces in 5 ani).

Sila supravietuitorii netratati in majoritatea absoluta a cazurilor embolii dispar
din ramificatiile semnificative ale arterelor pulmonare (hipertensiunca pulmonara
arteriald tromboembolica doar in 0,1-0,2% cazuri).

11 Profilaxie

Masuri preventive in situatiile cu risc tranzitoriu de tromboza venoasa profunda:
interventii chirurgicale ortopedice (in special pe membrele inferioare), ginecologice
s1 in legaturd cu malignitatile, interventii chirurgicale generale (in special, cele cu
" durata peste 1 ord), graviditatea.

Ciorapi/bandaje elastice, stimulare electrica a muschilor, compresia pncumatica
intermitenta.

Heparind (nefractionatd sau cu masa moleculard mica).
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Tema XXVIII
INDROAMELE DE ISCHEMIE
PERIFERICA

1 Generalitati

Arteriopatiile - modificari morfologice si functionale ale perctelui arterial cu
diminuarea calibrului vascular (uneori pan la ocluzia completa), ce rezultd in irigatie
insuficientd a tesuturilor tributare trunchiului arterial respectiv. "Arterele periferice"
- arterele extremitatilor (termenul nu include aorta si nici arterele viscerale: cerebrale,
coronare, renale efc).

Prevalenta ateriopatiilor periferice in populatie.

Etiologia Icziunilor organice ale arterelor periferice: predominarca ateroscle-
rozei (peste 90% cazuri); leziuni neaterosclerotice (celelalte 10%): trombangeiti
oblitcrantd, arteritd temporald, trombozi sau embolic arteriald acuta efc.

Arteriopatiile vasospastice (functionale): fenomenul Raynaud, acrocianoza, /i-
vedo reticularis. Prevalenta mare in populatie, in majoritatea cazurilor firi semnificatie
prognostica, uncori in cadrul patologiei sistemice.

Ischemia periferica acuta (urgentd medicochirurgicali) sau cronica. Prezenta/
absenta manifestarilor ischemice in functie de gradul stenozarii, rapiditatea instalarii
s1 de competenta circulatiei colaterale.

In ateroscleroza obliterantd mult mai des afectate membrele inferioare (artera
femurald superficiald, urmata de bifurcatia aortei si de artera poplitec).
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2 Particularititile anamnezei in bolile arterelor periferice

Afectarea semnificativa a arterelor periferice in majoritatea cazurilor poate fi
depistata chiar de la prima etapa de examinare a bolnavului prin decelarea difcritor
manifestari ale sindromului de ischemie. Metodelor paraclinice le revine rolul de
precizare a detaliilor.

Probabilitatea arteriopatiei cronice obliterante din ateroscleroza mai mare la
barbatii peste 50 ani, fumdtori si cu alti factori de risc ai aterosclerozei (dislipidemii,
HTA, obezitate, scdentarism, antecedente eredocolaterale efc.) sau cu manifestdri clinice
de leziune ateroscleroticd in alte paturi vasculare (cerebral, coronarian, renal erc).

Diabetul zaharat influenteaza evolutia arteriopatici pe mai multe cai. Diabetul
accelereaza ateroscleroza: plicile de aterom apar si se complic mai precoce. In plus,
in diabet sunt afectate arterele mici si medii, cat si arteriolele (microangiopatie si
macroangiopatie diabeticd), agravand evolutia arteriopatiei aterosclerotice.

3 Manifestiri subiective

Durerca - simptomul cel mai frecvent de prezentare. Doud forme: durerc
paroxisticd intermitenta (claudicatie intermitentd), durere de repaus.

Caracteristica durerii in claudicatia intermitentd. Intensd (crampd musculard),
declansatd de mers (repetarea cu regularitate dupa o anumita distantd - "pragul de
claudicatic"), dispare in scurt timp (minute) de la oprirea efortului. Mecanismul durerii.
Sediul durerii in aprecierea nivelului obstructici arteriale. Sindromul Leriche (ocluzia
cronicd a bifurcatiei de aortd): durere la nivelul soldului i fesei, impotenta sexuala, atrofia
musculara bilaterald a membrelor inferioare, absenta pulsului arterial femural bilateral.

Durerea de repaus. In stadiul avansat al arteriopatiei, cu circulatia prin artera
afcctatd total compromisa. Permanenta cu exacerbari nocturne, nu lasa bolnavul si se
odihneasci si uneori necesita opioide pentru calmare. Inceputul la nivelul degctelor
s11n vecinatatea lor, atcnuarea partiala prin agezarea extremitatilor in pozitic decliva.
Asocierea modificarilor tegumentare, ulcerelor si gangrenei.

Alte simptome de ischemie cronica: paresteziile locale, senzatia de raceala (mai
des la varstnici; la tineri ischemia se traduce prin dureri tipice).

Clasificarca arteriopatiei obliterante cronice in 4 stadii (Leriche-Fontaine).

Stadiul I - absenta oricadrui simptom de ischemie; obstructia vasculara depistata
clinic sau prin metode paraclinice.

Stadiul II - ischemie de efort cu claudicatie intermitenta tipica:

Ia - claudicatia apare la mers peste 200 m;
IIb - claudicatia apare la mers sub 200 m;

Stadiul III - ischemie de repaus; dureri in decubit, atenucaza partial cu

extremitatile atdrnénd pe marginea patului.
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Stadiul 1V - durerea este continua, nu este influentatd de pozitia decliva a
membrului; apar tulburdrile trofice - ulceratii si gangrene.

Durerea intermitenta la nivelul picioarelor si mainilor (toatd laba sau numai
degetele) dependenta de expunerea la frig in cadrul sindromului Raynaud (modificari
de culoare a tegumentelor cu o stadializare).

4 Examenul obiectiv

Atitudinea bolnavului caracteristica in stadiul avansat (II-1V) al arteriopatiei
membrelor inferioare: sezand cu picioarele atrnate pe marginea patului sau cu piciorul
strans in brate (din cauza durerii).

Examenul tegumentelor. Xantoame in dislipidemie, leziuni petesiale mici din
microemboliile plachetare, colesterolice sau cu fragmente de placi de aterom.

Paloarea tegumentara la nivelul membrului ischemic in stadiile avansate; tem-
peratura cutanatd mai redusa.

Cianoza ca manifestare a dilatarii paralitice a venelor mici. Aspectul marmorat
al tcgumentelor membrului afectat (alternarea cianozei cu paloarea).

Testul functional de postura (Samuels): ridicarea extremitatilor; efortul; pozitia
decliva.

Tulburérile trofice minore (atrofia piclii, disparitia pilozitatii, hipercherato-
za unghiala, micoza interdigitald) sau majore (atrofia musculaturii, ulceratii,
gangrena).

Ulcerele ischemice spontane sau din traumatism minim. Dureroase, localizate
pe fata dorsald a piciorului si pretibial, cu marginile neregulate si tesut de granulatie
cenusiu in adancime, tegumentele adiacente nemodificate (hiperpigmentatie sau
dermatitd de stazi ca n insuficienta venoasa cronica). Diferentierea ulcerelor ische-
mice de ulcercle neurotrofice din DZ, care sunt nedurcroase (neuropatie diabeticd) si
localizate in zonele de presiune (de obicei plantar), au marginile ingrosate.

Aprecicrea temperaturii tegumentelor bilateral in regiunile simetrice. Reducerea
locala a temperaturii cutanate in afectiunile arteriale (in afectiunile venoase tempera-
tura membrului mai des nemodificata).

5 Palparea arterelor

Palparea arterelor radiale la nivelul epifizei distale a radiusului. Concomitent
la ambele maini (posibila asimetria de puls).

Palparea arterelor carotide, femurale, poplitee, pedioase (a. dorsalis pedis),
tibiale posterioare.

182 Medicina internd. Breviar



6 Proprietitile pulsului

Oscilatiile ritmice ale peretelui arterial sincron cu bétdile cordului percepute
la palparea unei artere superficiale.

Frecventa. Deficitul de puls. Puls regulat/neregulat.

Tensiunea (presiunea) undei de puls - forta utilizatd pentru a comprima ar-
tera pand la disparitia pulsului. Puls dur, tare, pulsus durus (in insuficientd aortica,
hipertensiune arteriald) si puls moale, slab, usor depresibil, pulsus mollis (in colaps,
insuficientd cardiaca grava efc).

Amplitudinea (marimea, volumul). Puls amplu (pulsus fortis, magnus) §i puls
de volum mic (pulsus parvus).

Inregistrarea grafici a undei de puls (sfigmograma). Anacrota, catacrota, di-
crota.

Pulsus altus et celer (amplitudine cxagerata, viteza de ascensiune si de cadere
mare) in insuficienta aortica. Sinonime: puls Corrigan, "puls saltdret si depresibil”.

Pulsul in platou (amplitudinea redusd, durata crescuta) - pulsus parvus et tardus.
Din reducerea debitului-bataie (insuficienta cardiacd, hipovolemie, stenoza aorticd
severa) sau din rezistenta periferica crescutd (expunere la frig, insuficientd cardiaca
congestiva). Pulsul dicrot - pe 1anga pulsatia normald (sistolicd) se percepe si unda
dicrota (diastolicd) ca o a doua pulsatie.

Pulsus bisferiens (doua unde pulsatile §i ambele survin in sistold) in stenoza
aortica subvalvulara, in cardiomiopatia hipertrofica.

Pulsul alternant (pulsus alternans) - unde ritmice, care alterneaza ca amplitu-
dine: fiecare pulsatie normala este urmata de una micd, slaba. Traduce o leziune severd
a miocardului VS. De obicei, insotit de galop ventricular stdng (zgomot 111).

Pulsul bigeminat in extrasistola bigeminata (pulsatia a doua, mai slaba, survine
la un interval mai scurt gratie contractici premature cu debit-bdtale scazut in urma
scurtdrii pauzei diastolice).

Pulsul paradoxal - diminuarea amplitudinii pulsului la inspiratic obisnuita (in
tamponada cordului, pericardita constrictiva).

Inegalitatea pulsului radial in aortoarterita nespecificd (boala Takayasu), anevris-
mul disecant de aortd, tumori sau adenopatii mediastinale, coarctatia aortica (forma
atipicd), atriomegalie marcatd, leziuni ocluzive din ateroscleroza sau vasculite.

Asincronismul undei de puls la membrul superior si la membrul inferior - semn
clinic important al coarctatiei de aorta.

Asimetria pulsului la membrele inferioare (femural, popliteal sau la dorsala
piciorului) in arteriopatia aterosclerotica, dar posibil si din vasculita (trombangeita
obliterantd Buerger), embolie sau tromboza.

Cardiologie 183



7 Auscultatia arterelor

Doua tipuri de fenomene stetacustice:

a) zgomote si sufluri generate in inima si propagate pe arterele periferice (dublul
ton arterial Traube, suflul sistolic din stenoza aorticd propagat pe carotide);

b) sufluri generate in artere;

- suflul sistolic provenit in locul ingustérii lumenului arterial (obliterare
ateroscleroticd sau inflamatorie, compresiune externa etc.);

- suflul sistolic gencrat n locul dilatarii arterei (anevrism arterial, de aorti);

- suflul continuu sistolodiastolic provenit in fistulele arteriovenoase (traumatice,
congenitale);

- suflul sistolic din cresterea vitezei fluxului in artera cu lumenul constant (ar-
terele intercostale in coarctatia de aortd).

Punctele de auscultatie a arterelor.

8 Metode complementare de explorare in arteriopatii

Pletismografia - inregistrarea modificarii volumului unei portiuni a corpului (unui
organ) la fiecare ciclu cardiac sau ca rispuns la intreruperca temporara a intoarcerii
venoase (pletismografia cu ocluzie venoasi). Pentru miasurarea variatiilor de volum ale
organului mai multe tipuri de transductori bazate pe: dislocarea lichidului, compresia

-acrului in sistem inchis, modificarea lungimii circumferintei extremitatii, modificarea
rezistentei electrice (impedantei) a organului, reflectia luminii (fotoelectric).

Termografia - inregistrarea radiatiei infrarosii (proportionala continutului de
sange in tesuturi).

Examenul cu ultrasunete. Vizualizarea structurii arterelor pe imagini alb-ne-
gru/color, masurarea velocitatii fluxului sanguin in artere (Doppler).

Determinarea presiunii partiale a O, in fesuturi prin transductor transcutanat.
La normal 70+£10 mm Hg. Valori sub 30 mm Hg traduc ischemia critica. Viabilitatea
membrului compromisa definitiv la valorile presiunii partiale O, sub 10 mm Hg.

Angiografia - injectarea substantei de contrast direct intr-un vas. Arteriografie,
venografie. Sonda radioopaca trecuta prin punctie de artera femurali (tehnica Seldin-
ger), de artera cubitald (tehnica Sones) sau de artera radiala. Injectarea substantei de
contrast.

9 Sindromul de ischemie periferica acuti

Intreruperea fluxului sanguin prin embolism (in 80% cazuri), trombozi, trau-
matism, spasm arterial intens, disectie de aortd sau disectic arteriala. Prognosticul
sever, mortalitatea crescuta si risc de amputatie.
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Sursele emboliilor arteriale:

- leziuni cardiace: valvulopatiile (in special, mitrale si asociate cu FA), FA
indiferent de etiologie, infarctul miocardic cu trombozi cndocavitard de VS, ancvris-
mul de VS, endocardita infectioasi (vegetatiile), protezele valvulare ale inimii stangi,
tumorile cardiace (mixomul AS);

- leziuni extracardiace: trombi parietali de aorta sau de artere mari (de obicei, in
zonele de dilatare anevrismala), venele profunde ale membrelor inferioare in conditiile
functiondrii foramen ovale (embolia paradoxald)<

- surse neidentificate ("emboli criptogenici") ( 5-10% cazuri de embolii).

Factori favorizanti: leziuni aterosclerotice avansate, anevrisme arteriale,
displazie fibromusculara de artera, boala Takayasu, trombangeita oblitcranta (boala
Buerger), boli ale sistemului hematopoietic (policitemie, trombocitoza, disproteinemii
severe), hipercoagulabilitate secundara (tumori maligne, septicemie, soc), traumatisme
latrogene (metode invazive de diagnostic sau tratament).

Patofiziologie. Sciderea brusca a debitului sanguin, irigarea tesuturilor terito-
riului respectiv prin circulatie colaterala, total ineficientd in ocluziile embolice pe o
artera normald. Circulatia colaterala bine dezvoltata (obstructii cronice atcrosclerotice)
reduce semnele de ischemie din ocluzia acuta a vasului.

Tablou clinic. Trei faze: initiala, de agravare, de afectare tisulard ireversibila.

Faza initiala. Durere violenta §i progresiva, paloarca tegumentclor distal de oclu-
zie, rdcirea tegumentelor in acest teritoriu, colabarea retelei venoase, absenta pulsului
pe artera respectiva (functie de sediul obstacolului), parestezii, urmate de parcza (apoi
si paralizia) ischemici (leziunea ischemica a muschilor si nervilor); gradul de afectarce
senzitivd i motorie - indiciu al posibilitatii de recuperare dupa reperfuzic.

Faza de agravare - extinderea trombozelor secundare pe axul arterial afcctat
cu compromiterea circulatiei colaterale. Coloratia zonei afectate devine marmorata,
ulterior cianoticd, apare edemul in segmentele distale.

Faza afectérii tisulare ireversibile (6-8 ore de la instalarca ocluziei). Rigiditate
musculard insotitd de contractura musculara involuntard, cianoza cutanatd (nu dispare
la apasare). Eliberarea in circulatie a mioglobinei (asemanitor cu sindromul de stri-
vire), eventual cu insuficienta renald prin precipitare in tubii renali. Eventual febra,
hiperpotasiemie, acidozd metabolica sistemica, depresie miocardica, alterarca starii
generale. Suprainfectia zonelor de gangrena ischemicé cu evolutic in septicemie si
deces.

Stabilirea locului ocluziei arteriale prin examenul clinic al membrului afectat.
Locul disparitiei pulsului si linia de demarcare cu tegumentele mai reci si palide "cu
un nivel de articulatic” mai jos fata de locul ocluzici arteriale: modificirile coloratici
la gleznd traduc ocluzie la bifurcatia popliteei, modificarile tegumentare deasupra
genunchiului semnaleaza obstructia arterei femurale comune la bifurcatie, modificirile
la nivel proximal de coapsd semnificd ocluzie iliaci efc.
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Investigatii complementare. Arteriografia. Sediul, intinderea si natura leziunii
ocluzive, starea anatomica si functionala a circulatici colaterale.

Tratamentul. Scopul - refacerea permeabilitdtii vasului pani la aparitia
modificdrilor ischemice ireversibile.

in cazurile certe de ocluzie prin tromboza terapia cu trombolitice (streptokinaza,
urokinaza, activator tisular de plasminogen) singurd sau combinati cu angioplastie
transluminala. Terapia cu anticoagulante pentru a impiedica extinderea trombusului.

In ocluzia acuta embolica embolectomia cu sonda Fogarty.

Reconstructia arteriala prin endarterectomie sau prin proceduri de suntare.

10 Sindromul de ischemie periferica cronici

Cauza principald - ateroscleroza. Apoi diabetul zaharat, trombangeita obliteranta
(la barbatii mai tineri), colagenozele (in special, poliarterita nodoasa).

Simptome: claudicatia intermitenta.

Obiectiv: modificari trofice (atrofia pielii, disparitia pilozitatii, atrofia mus-
culaturii, ulceratii, gangrend), paloare in repaus sau la probele functionale (testul
de postura, testul de cfort) asociata cu eritroza decliva si cu prelungirea timpului de
umplere venoasd, puls mic/absent la arterele pedioase sau tibiale posterioare, poplitee
sau femurale (in functie de locul obstructiei), reducerea temperaturii tegumentare
in zona respectivd, micsorarea TA distal de locul stenozat la masurarea segmentar,
sufluri sistolice la nivelul stenozei.

Reducerea TA sistolice sub 50 mm Hg - compromitere serioasi a circulatiei
locale, cu risc pentru viabilitatea extremitatii. Indicele de presiune (raportul dintre
TA la membrele inferioare catre TA la membrelc superioare). La normal indicele este
supraunitar, valori sub 0,8 semnaleaza insuficienta arteriala cronica, iar sub 0,5 - o
artcriopatic scvera a membrului inferior.

Examenul instrumental. Plctismografia, ultrasonografia, arteriografia (aprecierca
fiabilitatii si metodei de revascularizare).

Tratament

Masuri de ordin general:

- igiena piciorului ischemic;

- antrenament la mers (adaptare metabolica musculard, formarea de colaterale).

Tratamentul factorilor de risc.

Tratamentul medicamentos cu substante ce amelioreazi reologia sangelui i
agregarca plachetara, interfereaza cu unele efecte metabolice ale ischemiei.

Revascularizarea membrului ischemiat. Endartercctomie, by-pass (grefe auto-
loge, proteze vasculare). Angioplastie transluminala (cu balon, cu laser, prin aterecto-
mic rotativd) urmata sau nu de implantarca de protezd endovasculara (stent).
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S Tema XXIX
INDROAMELE DIN
AFECTIUNILE VENELOR

1 Particularititile anamnezei in bolile venelor

Patologia venoasa predominant la femei. Favorizata de profesiile cu ortostatism
indelungat.

Antecedentele personale. Risc de tromboflebitd: traumatismele chirurgicale/
nechirurgicale, imobilizarea prelungita, tumorile maligne (in special cancerul vis-
ceral: gastric, pancreatic, pulmonar), bolile hematologice (leucemia, poliglobulia),
virsta inaintatd, insuficienta cardiacd, obezitatea, infectiile generalizate (sepsisul),
anticonceptionalele orale si tratamentul cu estrogeni, sarcina si Iehuzia, sindromul
antifosfolipidic (anticorpi antifosfolipidici), boala varicoasa.

Antecedentele familiale. Predispozitia ereditard la varicele primare (slabirea
structurii peretilor venosi, hipoplazia valvelor).
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2 Simptome

Durerca. Localizata in teritoriul venos afectat, medie sau ugoara (senzatic de
greutate in membrul afectat, oboseald, parestezii), accentuatd de pozitia declivi,
tuse, stranut, contractia muschilor adiacenti. Atenuata la ridicarea membrului peste
orizontala.

Simptomele locale asociate durerii. Prurit (dermatita de staza), parestezii si
hiperestezie (cointeresarea nervilor periferici).

Simptomele de ordin general. Subfebrilitate in tromboflebitele acute (resorbtia
produsilor de degradare locali sau ai infarctclor pulmonare). In flebitele septice febra
intermitentd si insotita de frisoane.

Eventual nelinigte, rau nedefinit, anxictate (probabil, din embolii pulmonare
mici repetitive).

3 Semne fizice

Traiecte venoase noi (circulatic colaterala), schimbarea coloratiei tegumentelor,
varice, cdeme, tulburari trofice.

Tipurile de circulatie venoasa colaterala superficiala: cavo-cav superior, cavo-
cav inferior i porto-cav.

Cav superior (mai frecvent in tumorile mediastinale). Dilatatii venoase in tre-
imea superioard a toracelui. Cianoza pometilor, urechilor, buzelor, nasului, gatului,
umerilor si bratclor, insotitd de edemul acestor zone ("edem in pelerina™).

Cav inferior (obstacol pe vena cava inferioard). Colateralele venoase pe fata
laterald a abdomenului si toracelui.

Porto-cav. Ciroza hepatici, tromboza venei porte, tromboza de vene hepatice.
Venele periombilicale si epigastrice dilatate ("cap de meduza").

in tromboza venoasa profunda a membrelor inferioare, la citeva zile de la
obstructie, dilatarea retelei venoase superficiale tributare, accentuatd in pozitie decliva
s1 diminuata la ridicarea membrului deasupra orizontalei.

Edemul localizat subiacent zonei obstruate. Grad diferit de exprimare. De regulid
dur, usor elastic, diminuat la ridicarea membrului deasupra orizontalei.

"Edemul in pelerind". Edem localizat unilateral la membrul superior si portiunea
supcrior-laterald a toracelui in obstructia de trunchi brahiocefalic, al intreg membrului
inferior din tromboza axului iliofemural. Edemul asimetric la nivel maleolar si pe
suprafata dorsald a piciorului, vesperal in insuficienta venoasé cronici cu blocaj al
venei tibiale posterioare.

in tromboficbita superficiala edem minim, localizat doar in jurul cordonului
venos flebitic (cordon dur de culoare rosie). Tegumentele rosii si calde (edem in-
flamator).
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Coloratia tegumentelor

Brune sau violaceu negricioase in treimea inferioard a gambelor din insuficienta
venoasd cronicd (hemosiderina din hematiile extravazate).

Modificarile trofice

Localizate In treimea inferioara a gambelor, mai sus de malcola mediala. Atro-
fie cutanatd (tegumente lucioase, friabile, cu induratie cartonoasa si cczematizare
frecventd), ulcer de gamba (plaga superficiala cu marginile ingrosate, usor sangerande,
cu fund neregulat acoperit de exsudat purulent). Fara suprainfectic importanti ulcerul
venos nedureros in repaus.

Varicele cutanate

Localizare aproape in exclusivitate pe membrele inferioare. Caracterul perma-
nent (dar favorizate de ortostatism). Insotite de edem dur, dermita pigmentard, uncori
cu tulburdri trofice avansate (ulcer varicos).

Varice primitive (predispozitie familiala citre incompetenta valvulara a venelor
superficiale sau a venelor perforante).

Varice secundare, prin obstacol (tromboza venclor profunde, compresiune a
venelor iliace prin formatiuni tumorale ale micului bazin, cresterea presiunii venoase
in insuficienta cardiac congestiva).

Turgescenta jugularelor

Indice al presiunii venoase in: insuficienta cardiaca congestiva, insuficienta
ventriculard dreaptd, stenoza tricuspidiana, pericardita exsudativi (cu lichid abundent),
pericardita constrictiva, obstructia de vend cava superioara.

Pulsatiile venoase

Pulsatiile venclor jugulare. Diferenticrea de pulsatiile transmise dc la arterele
carotide. "Puls venos pozitiv" in insuficienta tricuspidiana.

Masurarea comparativa a circumferintei membrelor in zone simetrice
(diagnostica diferenta peste 1,2 ¢m la femei si peste 1,4 cm la barbati).

Masurarea presiunii de compresie (umflarea mansetei aparatului de masurat
TA) care provoaci durere (la normal durerca lipsi la presiuni peste 160-180 mm Hyg,
provocata de presiuni mult mai mici in tromboza).

Semnul Mozes (dureri la compresia manuala a gambei), semnul Homans (du-
rere pe fata posterioard a gambei i in regiunea poplitee la flexia dorsali a piciorului
- pozitiv in tromboza popliteei i venelor tibiale posterioare), semnul Sigg (dureri in
regiunea poplitee la hiperextensia pasiva a genunchiului - pozitiv in caz de tromboza
a venei poplitee), semnul Fischer (dureri sfasietoare in pulpa la mers).

4 Exploriiri paraclinice

Metode indirecte de masurare a presiunii venoase centrale: tehnica Gartner,
tehnica Lewis. Metoda directa (singerdnda) de determinare a presiunii venoase.
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Ultrasonografia, inclusiv dopplerografia. Flebografia. Tomografia computerizatd
si prin RMN.

5 Tromboza venoasi profundia

Sinonime: flebotromboza acuti, tromboflebita profunda.

Producerea unui tromb (cu sau fara o anumita componentd inflamatorie primara
sau sccundari) intr-o vend profunda cu obstructia ei completd sau partiald.

In stadiul initial un capat al cheagului fixat de peretele venel, iar capatul distal
liber flotant continua trombogeneza cu detasarea fragmentelor i embolism pulmonar
(simptomatic/asimptomatic in functie de marimea vasului embolizat). Lipsa semnelor
clinice locale in acest stadiu - afectiunea se suspecteaza doar dupa rasunetul pulmonar
("embolic pulmonara pe cer senin").

In stadiul urmitor adcrarea trombusului la peretele venei cu obstructia venei
- tablou clinic corespunzator. Riscul de embolie minim.

Incidenta cxactd necunoscutd. Mai mare la femei si creste cu varsta. Sporitd
postopcrator, la imobilizare indelungata, in malignitdti. Prin studii cu fibrinogen ra-
diomarcat tromboza venoasa profunda demonstrata in 25% cazuri de infarct miocardic,
in 20% cazuri de histerectomie si la 3% din lauze.

Diagnosticul clinic: aparitia edemului si a durerii in zona respectivd, insotite
de colateralcle superficiale locale si de simptomele de ordin general (inflamatie si/sau
resorbtic). Tablou clinic pregnant in ocluziile venoase inalte: edemul rapid al intre-
gului membru inferior, Tnsotit de colateralcle superficiale respective (suprapubiene
omolaterale si subcutanate ale coapsei), de manifestarile sindromului de resorbtie si
mai putin concludent in localizarile distale (necesitatea confirmarii diagnosticului
prin metode instrumentale).

Venografia (flebografia). Defecte de umplere sau intreruperea bruscd a traiectului
venos prin trombus, functionarea colateralelor. Imposibilitatea diferentierii trombozei
acute de una veche.

Venografia radioizotopica inferioara flebografiei cu raze Roentgen. Testul cu
plasmina marcata (cu *"Tc).

Tomografia computerizatd superioara venografiei cu contrast in vizualizarea
trombozelor de vene abdominale si pelvine. Poate diferentia cheagul vechi de unul re-
cent si semnala leziunile adiacente (compresia externd a venei prin masa tumorala).

Tomografia prin rezonantd magneticd nucleara.

Dopplerografia in detectarea obstructiei. Examenul in conditii obignuite si
la probele care modifica fluxul venos (inspir adanc, manevra Valsalva, compresia
venei). Depistate doar obstructiile venoase de grad inalt. Este imposibila deosebirea
intre obstructia din tromb si cea din compresie externa. Metoda mai putin sensibild
la examenul venelor gambei.
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Duplex-dopplerografia. In explorarea venelor coapsei metoda poate substitui
flebografia.

Pletismografia prin impedanta in diagnosticul trombozei venoase proximalc.

Evolutia imprevizibild a trombozei venoase profunde. in localizirile supra-
poplitee necesar tratamentul cu heparind, urmat de anticoagulante indirecte. Chiar
st cazurile tratate adecvat se complicd cu recurente, TEAP, sindrom posttrombotic
(posttrombofiebitic).

6 Tromboflebita superficiala

Afectiune inflamatorie a venei, abacteriana si circumscrisa, insotita de formarca
trombilor, cu potential emboligen redus.

Observatd in boala varicoasa, la administrarea intravenoasa a substantclor
iritante, in boli sistemice (trombangeita obliteranta Buerger), in tumori maligne sau
fira nici o cauzi evidentd,

Dificultati de diagnostic minime. Manifestarile clasice: cordon venos trombozat
(dur, durcros, rosu, cu edem de vecindtate $i temperatura cutanata locala ridicata),
impotenta functionald, febra.

7 Varicele (boala varicoasi)

Dilatatii considerabile de vene superficiale.

Varicele primitive (incidenta 20% dintre adulti, raportul F/B 5:1) dato-
rate insuficientei ereditare a valvelor safeniene/venclor perforante (presiune
hidrostatica crescuta in vencle superficiale) si stofei venoase congenital deficitare.
Incompetenta valvelor din venele perforante provoaca in timpul contractiei mus-
culare un reflux sanguin din venele profunde spre venele superficiale. Factorul
ortostatic (profesiuni cu ortostatism prelungit), graviditatea (compresia venclor
iliace si pelvine).

Senzatie de picior greu si tensiune in gamba la un ortostatism prelungit, edem
vesperal. In efort posibild crampa musculara care obligd la repaus ("claudicatie
venoasd") din staza cu ischemia formatiunilor neurosenzitive. Diferenticrea de
claudicatia intermitenta din arteriopatia periferica.

Obiectiv vene superficiale dilatate, tortuoase cu pachete varicoase.

Explorarea insuficientei valvelor din venele superficiale si profunde. Proba
Trendelenburg, proba Perthes (proba mersului). Proba celor trei garuori, proba Chevric
(mai putin concludente, in special in varicele complicate).

Dopplerografia in depistarea insuficientei circulatorii in venele profunde si
precizarea localizarii valvelor incompetente.

Flebografia.
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Varicele secundare (prin obstacol). Mai des complicatie a trombozei ve-
noase profunde, deci manifestare a sindromului posttrombotic (posttromboflebitic).
Obstructia partiala (reziduald posttrombotic) si distrugerea aparatului valvular pe vena
profunda cu cresterea presiunii hidrostatice in ea. Fortarea (prin presiune) valvelor
venci perforante cu inversarea fluxului sanguin spre vencle superficiale, care se dilata
varicos.

Dilatirile venoase mai slab pronuntate (comparativ cu varicele csentialc),
predominarea edemului si tulburdrilor trofice (in varicele primitive, chiar si cele mai
voluminoase, tulburarile trofice doar la compromiterea circulatiei profunde).

Diagnostic diferential. Varice primare, obstructia venelor retroperitoneale
prin compresie sau fibroza, fistule arteriovenoase congenitale sau dobandite (sufturi,
adesca frcamat la palpatie), malformatii venoase congenitale. Artrite, radiculopatii,
artcriopatii periferice (sindromul algic).

Complicatii acute: ruptura varicelor (spontana sau traumatica), tromboflebita
superficiala (mai des postoperator, la gravide sau postpartum, imobilizare prelungita,
folosirea contraceptivelor orale). Rareori trombozcele se pot extinde la sistemul venos
profund pe calea venelor perforante sau a jonctiunii safenofemurale, ducénd la trom-
boza venoasa profunda cu risc de TEAP.

Complicatii cronice: edemul, ulcerul varicos, dermatita de stazd cu suprainfectie
fungica si bacteriana.

Tratamentul medical: la varstnici, la cei care amana sau refuzd interventia
chirurgicald, la cei cu varice usoarc asimptomatice. Ciorapi elastici in perioadele de
ortostatism prelungit i mentinerea in pozitie orizontald a picioarelor, cand posibil.

Tratamentul chirurgical. Intreruperea sau inldturarea dilatatiilor varicoase si a
venelor perforante incompetente. Scleroterapia rezervata dilatatiilor varicoase mici,
rcziduale dupa tratamentul chirurgical al varicelor.
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Tema XXX
ATOLOGIA COAGULARII

I. HEMOSTAZA NORMALA

Hemostaza asiguratd de interactiunea a trei compunente: perctele vascular,
plachete si factorii plasmatici.

Fazele hemostazei: primara (raspunsul vascular si plachetar) si sccundard
(raspunsul proteinelor plasmatice la leziune).

1 Hemostaza primara

Proprictatile anticoagulante ale celulelor endoteliale (eliberarea de prostaciclina
si NO - substante cu efect inhibitor plachetar si vasodilatator). In caz de leziune,
endoteliocitele exprima proprietati protrombotice (prostaciclina si NO sunt pierdute
si plachetele ader la intima deendotelizatd) sau se detaseaza de la peretele vascular,
expunénd fluxului sanguin constituientele trombogene ale peretelui vascular suben-
dotelial. Rezultd formarea rapida a trombului constituit din plachete si fibrina.
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Adeziunea plachetard (interactiunea perete vascular-plachete). Mediata de
factorul von Willebrand, care ancoreazi trombocitele la peretele vascular prin le-
garea de receptorul plachetar glicoproteina Ib (GPIb). Plachetele aderate elibereazi
ADP, sintetizeaza TxA, cu rol de recrutare si activare a altor plachete din circulatie
la locul leziunii vasculare. Plachetele activate expun site-uri pentru legarea fibrino-
genului la suprafata - complexul glicoproteic I1b-I1Ta (GPIIb-IIIa). Astfel, in proce-
sul agregarii plachetare (interactiune interplachetara) fibrinogenul (sau factorul von
Willebrand) mediaza formarea trombului plachetar ocluziv.

Hemostaza primari initiata de: leziune mecanica, complexe antigen-anticorp,
placi aterosclerotice fisurate, suprafete striine (hemodializa, proteze valvulare).

2 Hemostaza secundari

Hemostaza secundari - raspunsul proteinelor plasmatice la leziune. Calea
extrinsecd si calea intrinseca (originea tisulara sau sanguind a factorului de start).

Vliila
(lla) Ca®

fosfolipide

Va
Ca*
fosfolipide
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Calea extrinsecd. Declansati de injuria tesuturilor cu eliberarea unui fosfoli-
pid - tromboplastina tisulara (factorul III, factorul tisular, TF) sia Ca** (factorul IV),
care activeazd factorul VII (proconvertina).

Calea intrinsecd. Colagenul denudat si fosfolipidele de pe suprafata plachetara
activeaza factorul XII (Hageman), care declanseaza cascada de activare in lant a fac-
torului XI, apoi a factorului IX i a factorului VIII (globulina antihemofilica A).

Calea comund. Activarea factorului X de catre factorul VIIa (din calea
extrinsecd) si de citre factorul VIIla (din calea intrinsecd). Asocierea factorului Xa
cu factorul Va si cu fosfolipidele de pe membrana plachetelor activate formeaza
protrombinaza - complex ce va transforma protrombina (factorul II) in trombina.
Trombina transforma fibrinogenul (factorul 1) in fibrina, totodata activand factorul
XIII (fibrinaza) - stabilizatorul fibrinei (formarea trombului final).

Interconexiunea strinsi intre calea intrinseca si calea extrinsecd.

3 Reglarea procesului de coagulare

Reglarea procesului de coagulare realizatd de sistemul anticoagulant si siste-
mul fibrinolitic.

Sistemul anticoagulant

Inhiba procesul de coagulare la diferite stadii ale cascadei pentru prevenirea
trombozei sau CID. Reprezentanti: antitrombina III, proteinele C si S, inhibitorul
caii factorului tisular (TFPI), co-factorul heparinic II efc.

Antitrombina 111 - cel mai important inhibitor de proteaze ale sistemului anti-
coagulant. Inactiveazd trombina, factorul Xa si factorul 1Xa. Actiunea accelerata la
adaugare de heparind (efectul terapeutic al heparinei).

Proteina C (proenzima sintetizata in ficat, dependent de vitamina K) si cofac-
torul sau, proteina S, actioneazd ca anticoagulanti, distrugand factorul Va si VIlla.
Proteina C este activatd de trombina si aceastd reactie are loc doar in regiunile de
endoteliu vascular intact, unde trombina este legatd de trombomodulina endoteliald
si astfel inlaturata din circulatie.

Proteina C mai initiaza si fibrinoliza prin eliberarea de activator tisular de
plasminogen (t-PA) din endoteliu si prin neutralizarea inhibitorului activatorului de
plasminogen.

Inhibitorul ciii factorului tisular (TFPI) inactiveaza complexul factor tisular
(TF) plus factorul VIla.

Sistemul fibrinolitic

Asigura echilibrul dintre depunerea de fibrina si liza ei (pentru a mentine oclu-
zia hemostatici in timpul reparirii vasului, pe de o parte, si restabilirea fluxului san-
guin prin lumenul vasului dupa finisarea reparérii, pe de alta parte).
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Componentele cheie: plasminogenul inactiv, activatorii plasminogenului, plas-
mina, fibrina, produsele de degradare a fibrinei (PDF), inhibitorii activatorilor de
plasminogen si inhibitorii de plasmina.

Activatorii plasminogenului: activator tisular al plasminogenului (t-PA) si uro-
kinaza - produsi de endoteliul vascular. Eficienti doar cand formeaza un complex cu
plasminogenul legat cu fibrind. Streptokinaza si alteplaza substante sintetice activa-
tori puternici de plasminogen.

Plasmina - enzima proteoliticd puternica ce catalizeaza fibrinoliza. Fibrina
degradata pana la fragmentele (D si E), care ajung in circulatie.

Inhibitorii activatorului plasminogenului (IAP) si inhibitorii plasminei inceti-
nesc fibrinoliza.

IAP-1 - cel mai important IAP. Eliberat din endoteliul vascular si din plache-
tele activate. Principalul inhibitor de plasmini este a,-antiplasmina care are rol de
inactivare a plasminei liber circulante ce scapa dintr-un cheag de fibrina. O parte de
a,-antiplasmina este legata incrucisat prin factorul XIIla de fibrini in timpul formarii
cheagului §i regleaza activitatea plasminei pe suprafata fibrinei.
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1. EVALUAREA HEMOSTAZEI
1 Evaluarea hemostazei primare

Testc screening:

- timpul de singerare;

- numarul de trombocite.
Teste suplimentare:

- retractia cheagului;

- adezivitatea plachetar;
- agrcgarca plachetara.

2 Evaluarea hemostazei secundare

Teste screening:

- timpul de tromboplastina partial activati;

- timpul de protrombina.

Teste suplimentare:

- aprecicrea activititii factorilor plasmatici respectivi;

- timpul trombinei.

Evaluarea cdii extrinseci de coagulare. Dintre factorii plasmatici de coagulare
doar factorul VII este implicat in calca extrinseca. Astfel ca in cazul deficientei aces-
tui factor sc prelungeste numai timpul protrombinei.

Evaluarea cdii intrinseci de coagulare. In calea intrinsec participa factorii
de coagulare VIII, XI, IX s1 XI1. Deficitul de acesti factori prelungeste timpul trom-
boplastinei partial activate si testul de autocoagulare, pe cand timpul protrombinei
rdmane normal.

Evaluarea cdii comune de coagulare. Deficitul de factori 1, 11, V si X modific
toate testele enumerate mai sus (timpul protrombinei, timpul tromboplastinci partial
activate, testul de autocoagulare).

Timpul de coagulare (Lee-White).

Timpul de trombina - timpul de coagularc a plasmei cu citrat la adaugarca unci
cantitéti standard de trombina.

Timpul de protrombina (TP, timpul Quick) se masoara la addgarca trombo-
plastinei tisulare (sub forma de extract din creier de animale) §i a calciului la plasma
pacientului. Valorile normale 16-18 sec. Prezentarea rezultatelor sub forma de indice
protrombinic sau de INR. TP se majoreaza (respectiv indicele protrombinic scade,
iar INR creste) in deficientele de factori VII, X, V sau I, in afectiuni hepatice si sub
tratament cu anticoagulante indirecte.

Testul de autocoagulare.
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3 Evaluarea fibrinolizei

Timpul trombinei. Fenomenul de paracoagulare: testul cu etanol, testul cu
sulfat de protamind. Dozarea monomerilor solubili ai fibrinei, dozarca D-dimerilor.
Testul de liza a euglobulinei.

4 Evaluarea anticoagularii
Dozarea antitrombinei I, proteinei C, proteinei S.
5 Algoritmi de interpretare a testelor de laborator

Hemostaza primara

Micsorarea numarului de trombocite - depistarea cauzei trombocitopeniel.

Prelungirea timpului de sdngerare (cu numir de trombocite normal) va
impune cxcluderea administrarii unor medicamente antiplachetare.

La pacientii care urmau antiplachetare se va stopa administrarea acestora cu
recvaluarea timpului de sngerare. Revenirea la valori normale va confirma cauza
medicamentoasi. Mentinerea valorilor prelungite a timpului de sdngerare va impune
evaluarea in vederea excluderii bolii von Willenbrand (antigenul vWF, cofactorul
ristocetinei, agregarea plachetard indusa de ristocetind, examenul electroforetic
al multimerilor vVWF) sau a unei trombocitopatii (teste de agregare a trombocitelor,
examen morfologic al trombocitelor).

La pacientii care nu urmau antiplachetare diagnosticul se va orienta spre ex-
cluderca insuficientei renale, afectiunilor hepatice sau mieloproliferative. Excluderea
acestora va conditiona efectuarea testelor pentru boala von Willenbrand si tromboci-
topatii. '

Hemostazd secundarad

Prelungirea TTPA cu TP normal traduce dereglarea mecanismului intrin-
sec al coagulidrii de cauza dobandita (terapia cu heparina, prezenta inhibitorilor
specifici/nespecifici ai factorilor de coagulare) sau congenitald (deficitul factorilor
VIIL, IX, XI,XII, prekalikreinei, kininogenului). Absenta in tabloul clinic a unui sin-
drom hemoragic exprimat poate exclude deficitul factorilor XII, a prekalikreinei,
a kininogenului. Deficitul factorilor VIII, IX, XI trebuie confirmat prin aprecierea
activitatii acestor factori in plasma.

Prelungirea TP cu TTPA normal indica deficitul factorului VII congenital sau
dobandit (afectiuni hepatice, terapia cu anticoagulante indirecte); la fel ar putea fi necesara
excluderea prezentei unui inhibitor al factorului VII, CID-ului, disfibrinogenemiei.

Prelungirea atat a TTPA, cat si a TP de cauzi congenitala este conditionatd de
deficitul factorilor X, V, II, I (deficite extrem de rare); confirmarea prin aprecierea
activitatii acestora in plasma (exceptie factorul I). In cazul unei cauze dobandite pre-
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lungirea atat a TTPA, cét si a TP se va interpreta drept dereglare a caii comune sau
a ambelor céi de coagulare. Efectuarea unor teste suplimentare (timpul de trombina,
fibrinogenul, produsele de degradare a fibrinei) fie ca va orienta diagnosticul spre
CID sau disfibrinogenemie (in cazul rezultatelor deviante ale testelor suplimentare),
fie ca va impune excluderea afectiunii hepatice, a deficitului vitaminei K/terapiei cu
anticoagulante indirecte.

Valori normale ale TTPA §i TP in contextul unui sindrom hemoragic sugercaza
deficitul factorului XIII (testul de dizolvare a cheagului de fibrina in uree), un deficit
moderat al factorilor VIII, IX, XI (confirmare prin aprecierea activitatii factorilor
respectivi) sau disfibrinogenemia.

111. PATOLOGIA COAGULARII

Orice dereglare 1n echilibrul dintre factorii procoagulanti, anticoagulanti si
fibrinolitici, dar si tulburdrile la nivel vascular sau plachetar, vor genera tulburari de
coagulare, care se pot manifesta fie prin sdngerare (hemoragie), fie prin tromboza.

A. Siangerarea (hemoragia)
1 Etiopatogenie

1. Genezd vasculard

Anomalii structurale intrinseci ale vaselor sanguine (purpura) sau din infiltrat
inflamator vascular (vasculita).

Cauze congenitale:

- teleangiectazia hemoragica ereditard (boala Rendu-Osler-Weber) - degenera-
rea si dilatarea peretelui vascular cu formarea de vezicule hemoragice pe mucoasa
TG, cailor respiratorii;

- hemangiomul cavernos;

- bolile tesutului conjunctiv: pseudoxantoma elasticum (defect de fibre clas-
tice din peretele vascular asociat cu sangeréri severe ale TGI si tractului genitouri-
nar), sindromul Ehlers-Danlos (colagen cu structurd modificata atit in vase, ¢t si in
tesutul subcutan), osteogenesis imperfecta etc.

Cauze dobandite:

- scorbutul;

- dereglari ale imunoglobulinelor (crioglobulinemia, macroglobulinemia
Waldenstrom, mielomul multiplu, purpura Henoch-Schénlein);

- excesul de glucocorticosteroizi (sindrom Cushing, purpura secundara tera-
piei cortizonice);

- purpura senila;

- vasculita septicd (meningococcemia, sepsisul).
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11. Genezd trombocitari

A) Trombocitopenii:

- prin hipoplazia celulei stem hematopoictice: anemie aplastica, leziuni ale
maduvei osoase (prin medicamente, noxe chimice, radiatie ionizanta, alcool, infectie
efc.), trombocitopenii ereditare efc. _

- prin substitutia miduvei osoase normalc: leucemii, tumori metastatice,
miclofibroza, miclomul multiply;

- trombocitopoieza neeficientd (deficit de vitamina B, sau acid folic);

- distructic plachetara periferica prin:

a) mecanism imun: purpura trombocitopenica idiopaticd; cauze se-
cundare - ncoplazii (leucemia limfocitard cronica, limfomul), boli de sistem (LES,
poliarteriitis nodosay), boli infectioase (mononucleoza, citomegalovirus, HIV), me-
dicamente (chinine/chinidine, heparina efc.);

b) mccanism neimun (CID, hemangiomul cavernos, purpura tromboti-
co-trombocitopenicd, sindromul hemolitico-uremic, sepsisul, malaria, hemoglobinu-
ria noctura paroxistica, sindromul HELLP);

- prin scchestrare plachetard sporiti: splenomegalie/hipersplenism (ciroza
hepatica, boli micloproliferative);

- prin dilutie (posttransfuzional).

B) Trombocitopatii:

- dobandite: prin actiunca medicamentelor - antiagregante (aspirina, clopido-
grel, ticlopidina), AINS, antibacteriene (peniciline, cefalosporine, nitrofurantoine),
dextranii, fibrinolitice, alcoolul efc.

- congenitale: sindromul Bernard-Soulier (expresare deficienta pe suprafata
plachetara a receptorului GPIb); trombastenia Glanzmann (nivel micsorat de ¢x-
presic plachetara a GPIIb/I11a - receptor pentru factorul von Wilenbrand si pentru
fibrinogen), sindromul Hermansky-Pudlak (deficit dc granule plachetare cu rol in
recrutarca trombocitelor activate).

111, Geneza plasmaticd

Deficit de factori de coagulare.

- congenitale: hemofilia A, hemofilia B, deficit de factorii V, V1L, X, XI (foarte rar);

- dobandite: inhibitori ai factorilor de coagulare (in tulburiri limfoprolifera-
tive); deficitul de vitamina K (absorbtie enterald scazutd de vitamina K, antibiotice
ce sterilizeaza intestinul si reduc resursele bacteriene de vitamini K, colestiramina,
sindromul de malabsorbtic, utilizarca de warfarina); patologia hepatici cronica.

V. Genezd mixta

- boala von Willenbrand; afectiune hemoragipara autozomal dominanta, care
rezultd dintr-o anomalie cantitativa sau calitativa a factorului von Willenbrand
- proteina plasmatica sccretata de celulele endoteliale (elementul vascular) cu rol
de medicre a adeziunii plachetarc la leziunea vasculara si de a forma complexe cu
factorul VIII (clementul plasmatic) astfcl, mentindnd nivele normale de factor Vil

- CID sindromul (coagulopatia de consum).
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2 Diagnostic

Evaluarea clinica

Episoade hemoragice, circumstantele aparitiei lor.

La pacientul cu istoric de sdngerare excesiva/inexplicabild determinarca genezei
hemoragici: coagulopatie sistemica, tulburare anatomica sau mecanica. Anamneza personala:
boli cronice (insuficienta renala, tulburarile mieloproliferative, boli ale tesutului conjunctiy,
limfoamele efc.), medicatia. Istoricul familial de hemoragie (boal cu transmitere creditard).

Examenul fizic. Paternuri de sangerare in anumite tipuri de coagulopatie. In
trombocitopenie/trombocitopatie sau tulburdri vasculare: singeriri tegumentare si mu-
cosalc superficiale (petesii, echimoze, purpurd), hemoragie din TGI sau tractul geni-
tourinar, epistaxis, hemoptizie. Sdngerarca spontana sau aparuti imediat dup trauma-
tism. La pacientii cu deficit creditar/dobandit de factori de coagulare (hemofilia, terapia
anticoagulantd) sangera din profunzime (hemartroze, hematoame profunde, hemoragie
retroperitoneald); hemoragia apare dupi o perioada oarecare de la traumatism.

Teste screening

Numarul de trombocite, timpul de sangerare, timpul de protrombina, timpul
partial de tromboplastina activata.

Teste ce evalueaza etapele hemostazei

Hemostaza primara (de formare a dopului plachetar):

- numdrul total de trombocite (la normal 150-320 x10%/);

- timpul de sangerare; evalueaza formarca globala a trombului plachetar, in-
difercent de reactiile de coagulare. Se prelungeste in cazul utilizarii antiagregantclor,
in trombocitopenic/trombocitopatic, in boala von Willenbrand.

- agregarca plachetard; evalueaza raspunsul plachetar la stimulii fiziologici
carc activeaza trombocitcle. Se deregleaza in disfunctii plachetare.

- frotiul sangelui periferic (depistarca modificarilor morfologice ale tromboci-
telor: plachete gigante, de culoare gri efc).

- timpul de retractic a cheagului, adezivitatea si agregabilitatca trombocitclor
(pentru depistarea trombocitopatiilor).

Hemostaza secundara (formarea fibrinei):

- timpul partial de tromboplasting activatd (TTPA) - test pentru cvaluarca
deficitelor de factorii de coagulare prin calea intrinseca (VIIIL, 1X, X1, X1I, prekali-
kreina, HMWK) si din calea comuni (fibrinogen, protrombina si factorul V). TTPA
este prelungit la utilizarea de heparina (este folosit pentru monitorizarea tratamentului
cu heparind), in CID, in boala von Willenbrand, in deficitul de factori I, 11, V, VIII , 1X,
X, XL, XII, HMWK, PK, in caz dec prezenti a inhibitorilor factorilor de coagulare.

- timpul de protrombind (TP); inalt sensibil pentru tulburirile ciii extrinscci
si pentru insuficienta factorilor de coagulare dependenti de vitamina K (11, VII, X)
si a factorului V. Dereglarea TP observati in deficitul de vitamina K/utilizarca de
warfaring, in afectiuni hepatice, in CID, in deficitul de factori V, VII, X, in caz de
prezenta a inhibitorilor factorilor de coagulare.
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- timpul de trombina (TT); testul apreciaza direct rata de conversie a fib-
rinogenului in fibrind cu ajutorul trombinei exogene si evalueazd atat nivelul
de fibrinogen, cit si capacitatea lui functionala. TT se modifica in hipo-/disfib-
rinogencmie, la administrarea de heparind, in prezenta produsilor de degradare a
fibrinei, in CID.

Teste specifice

Antigenul von Willenbrand, activitatea plasminei, a,-antiplasmina, antitrom-
bina 111, proteina C si proteina S, teste pentru factorii IV, VIII, IX, prezenta D-di-
mertlor efc.

3 Tratament

In hemoragiile de genezd vasculard tratamentul este relativ simplu: purpura
senild si purpura sccundara terapiei cu steroizi de obicei nu necesita tratament. In scor-
but - suplimentare cu vitamina C.

In afectiunile ereditare - evitarea medicamentelor ce agraveaza tendinta
de sdngerare si suplimentarea cu preparate de fier. In teleangicctazia hemoragici
creditard administrarca de estrogeni (induc metaplazia scuamoasa a mucoasei naza-
le, astfel preintdmpindnd epistaxisul recurent). Vasculita septicd necesitd tratament
antibiotic corespunzitor, iar vasculita aseptica - tratament cu steroizi si/sau tratament
IMuUNOSupresiv.

Sdngerdrile de cauzda trombocitard

Trombocitopeniile prin micsorarca producerii: transfuzii de masa trombocitara.
Trombocitopeniile prin distrugere periferica sporitd cu mecanism imun: steroizi, sple-
nectomie, in cazurile refractare - terapic imunosupresiva, in urgente - transfuzii de
masa trombocitard. In trombocitopeniile prin sechestrare plachetard sporita - splenec-
tomie.

Trombocitopatiile: in caz de hemoragie acuta - transfuzie de masa trombocitara,
in rest - cvitarea medicamentelor antiagregante, controlul hormonal al menstrelor la
femei, evitarea traumatismelor.

Sangerdrile de geneza plasmaticd. in hemofilie transfuzia factorului lipsa sau
de plasma proaspiat congelata. In cazul prezentei inhibitorilor factorilor de coagulare
- terapie imunosupresiva. in deficitele de vitamina K - terapia de substitutie cu vi-
tamina K (parenteral).

B. Tromboza
Afectiunile trombotice - boli caracterizate prin formarea unui tromb, care blocheaza

local fluxul sanguin sau se detagseaza si embolizeazd, blocand fluxul sanguin in aval
(tromboembolism).
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1 Etiologie

Factorii ce determina tromboza:

1) fluxul sanguin scazut;

2) leziunea endoteliului vascular;

3) dezechilibrul in sistemul procoagulant-anticoagulant, cu predominarea
sistemului coagulant.

Cauze ereditare de trombofilie (episoade trombotice/tromboembolice repetate):

- factorul V Leiden (rezitenta la proteina C activatd, datoratd unei mutatii care
impiedica clivarea si, deci, inactivarea factorului Va de cétre proteina C); 20-60%
din numirul total de pacienti cu tromboza venoasa profunda (TVP) si TEAP.

- hiperhomocistinemia (lezarea celulelor endoteliale sau tulburarea functiei
anticoagulante a celulelor endoteliale);

- protrombina G20210A; mutatie care rezultd in sinteza crescuta a nivelului
de protrombina (creste de 2 ori riscul de TEAP si de trombozi venoasa); 5-15% din
numarul total de pacienti cu tromboz3 venoasa profundi si TEAP;

- deficitul de factori anticoagulanti (antitrombina III, proteina C si proteina S,
cofactorul heparinic II); 2-5% din numarul total de pacientii cu tromboza venoasi
profundad si TEAP.

Cauze dobindite de tromboza:

- flux sanguin scadzut (hiperviscozitate sanguina, staza venoasi, obezitate,
traumatism, perioada postoperatorie);

- tulburdri in compozitia sangelui (sarcina, boli micloproliferative, cancerul,
contraceptivele orale, sindromul nefrotic, hemoglobinuria paroxistica nocturna, hiper-
lipidemia, tromboza asociata cu heparina);

- tulburdri de perete vascular (DZ, purpura trombotico-trombocitopenica, sin-
dromul antifosfolipidic, vasculitd).

2 Patogenie

Sindromul antifosfolipidic. Tulburare primara sau secundara (in cadrul LES).
Include tromboza recurentd arteriala sau venoasa (in special, in vasele SNC), trom-
bocitopenii §i avorturi spontane recurente din cauza insuficientei vasculare placen-
tare asociate cu anticorpi anti-constituienti fosfolipidici membranari.

Anemia hemoliticd. Liza masiva a eritrocitelor conduce la expunerea in singe
a cantitdtilor ridicate de fosfolipide procoagulante.

Fibrilatia atriald. Reducerea vitezei fluxului in AS datorit3 pierderii contractiei
organizate.

Proteze valvulare. Distrugerea mecanicd a elementelor celulare sanguine cu
eliberarea in sange a fosfolipidelor procoagulante (factorul tisular), activarea factoru-
lui XII de catre suprafetele valvulare (material strain).
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Hiperlipidemia. Risc inalt de accidente cercbrovasculare si coronariene prin
mecanism atcrotrombotic.

Malignitatile. Celulcle neoplazice activeaza plachetele, proteazele coagularii
prin sccretie de substante activatoare §i prin expunerca masiva de factor tisular.

Bolile mieloproliferative. Produc plachete cu functiii anormale.

Sindromul nefrotic. Trombozele cauzate de pierderea de antitrombina 111 prin
filtrul renal.

Interventii ortopedice, traumatism. Risc sporit de tromboza prin eliberare
masivd de factor tisular.

Proccscle inflamatorii cronice. Expresia factorului tisular de citre monocite
sau macrofage.

Staza in imobilizarea chirurgicala/paralitica, insuficienta cardiacd congestiva,
sarcini, boala varicoasa, obezitate.

Sarcina. Risc de tromboza datorita alterarilor functiilor plachetare.

Sindromul de apnee in somn. Nivel ridicat al fibrinogenului plasmatic, acti-
vitatc plachetard cxageratd si capacitate fibrinolitica redusa (risc sporit de accidente
cerebrovasculare si coronariene).

Sindromul metabolic. Niveluri crescute de factor VII, de fibrinogen, factor
von Willenbrand si IAP-1, difunctii endoteliale.

Persoancle in virstd. Niveluri crescute de fibrinogen, factor VII si factor VIII,
hiperproductic de TxA., IAP-1.

Contraceptivele orale. Estrogenii predispun la tromboze venoase profunde (in
special, la femeile cu un factor genetic preexistent ca rezistenta factorului V la pro-
teina C activata sau deficienta de proteina C/proteina S).

3 Diagnostic

Evaluarea clinica

Sugestive pentru trombozele cu implicare genetica: istoricul familial, recurenta,
varsta tanard, scveritatea si sediile neobisnuite ale trombozei.

Stanile de hipercoagulabilitate primara se manifesta predominant prin complicatii ve-
noasc tromboembolice: tromboza venoasa profundd a membrelor inferioare si TEAP - cele
mai frecvente manifestari clinice. Localizari mai neobisnuite de trombozi: venele mezen-
terice si cerebrale, tromboflebita superficiald a membrelor. In majoritatea cazurilor episodul
mitial de trombocmbolism venos in perioada de adult tanar. Riscul recurentelor crescut in
prezenta istoricului familial de tromboza. Starile de hipercoagulare de regula manifestate prin
complicatii trombotice discrete, precipitate de evenimente protrombotice dobandite (sarcina,
contraceptivele orale, interventiile chirurgicale, traumatism, imobilizare etc).

Teste de laborator

Identificarca starilor de hipercoagulare primard necesita efcctuarea testelor de
laborator pentru fiecare dercglare de coagulare. Nu cxista teste screening!
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Teste functionale, imunologice si bazatc pe ADN pentru cvaluarca deficitului
de antitrombin III, proteind C sau proteina S, determinarea factorului V Leiden, a
mutatiilor in gena factorului V, determinarca hiperhomocistinemiei.

4 Tratament

Terapia antitrombotica prevede utilizarea preparatelor trombolitice (rt-PA.,
urokinaza, streptokinaza ezc.), de antiplachetarc (aspirina, ticlopidina, clopido-
grelul, antagonistii GP1Ib-Il1a) si de anticoagulante (heparina, heparina cu masa
moleculard joasd, warfarina). Uneori, in caz de prezenta a contraindicatiilor pentru
terapia tromboliticd, pentru restabilirea patentei vasului este necesari trombectomia
(cateter cu balon sau embolectomia chirurgicald). Pentru prevenirea recurentelor trom-
boembolice poate fi utila plasarea unui filtru in vena cava inferioars.
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Tema XXXI
INDROAMELE TROMBOTICE SI
TROMBOEMBOLICE

Manifestare: tromboza si/sau tromboembolism in sistemul arterial si in siste-
mul venos.

1 Tromboza venoasi profunda

Mai frecventd la membrele inferioare. TEAP complicatia cea mai frecventi.

Durere in membru, sensibilitate la palpare, tumefactie, semnul coardei palpa-
bile, distensie venoasa, proeminenta venelor superficiale, cianoza membrului.

Diagnosticul confirmat prin ultrasonografie cu doppler (rarisim venografie
ascendentd cu substantd de contrast). Testul de laborator de importantd clinici
prezenta D dimerilor.

Obiectivele tratamentului: prevenirea mortii prin TEAP, preventia recurentei
de trombozad venoasa, profilaxia sindromului posttromboflebitic. Anticoagulan-
tele (heparina, heparina cu masa moleculard joasd, warfarina) medicatie de baza.
Pentru cazuri individuale tromboliza, trombectomie, plasare de filtre in vena cava
inferioara.
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2 Tromboembolismul pulmonar

Ocluzia ramurilor arterei pulmonare cu tromb. Cea mai frecventa si grava
complicatie a trombozei venoase profunde.

Dispnee marcatd cu debut acut, senzatie de "sfarseald", durere toracica si
prabusirea TA in tromboembolismul masiv. Durere pleureticd si hemoptizie in em-
bolia ramurilor periferice. Palpitatii, tuse, anxietate, sincopa.

Diagnostic. Puls-oximetria (hipoxemie), D dimerii, scintigrafia de ventilatic/
perfuzie, arteriografia pulmonara, CT spiralatd (angiografie prin HRCT - angiosca-
ner), RMN.

Oxigenoterapie, heparind, agenti trombolitici, cavafiltru.

3 Sindromul de ischemie arteriali acuti periferica

Cauze: embolism (cardiac: valvulopatii, tromb mural, fibrilatic atriald)
sau tromboza (stiri de hipercoagulare - hiperhomocistinuria, deficit de proteina S,
homozigotii cu deficit de antitrombin&).

Debutul acut de claudicatie, durere in repaus. Extremitate palida, rece, absenta
pulsului pe extremitatea afectata distal de nivelul ocluziei.

Evaluarea viabilitatii extremitatii (muschiul scheletic poate tolera 6 ore de
ischemie la cald pana la schimbdri ireversibile).

Diagnostic: dopplerografia arterelor membrului, angiografic.

Tratament: heparina, trombectomie sau amputarea membrului in dependentd
de viabilitatea membrului.

4 Sindromul de trombozi venoasi cerebrala

Desi mai rar intdlnita fatd de ocluzia arteriala cerebrald, ocluzia venoasa poate
cauza leziuni grave si chiar decesul.

Patogenie: reducerea perfuziei capilare din cauza rezistentei crescute in returul
venos; cresterea presiunii la capatul venos al capilarului genereazd edem cerebral.

Cauze: coagulopatii (in special in cazurile de tromboza in perioada puerperald),
cancerul diseminat, boala cronica cu exacerbare prelungiti efc.

Localizarea trombozei: in oricare din sinusurile venoase. Cea mai grava forma
- cu localizarea in sinusul sagital superior.

Ocluzia sinusului sagital superior. Clinic: slabiciune in membre bilateral,
tulburdri senzitive in membrele inferioare. Edemul cerebral poate duce la letargie
sau stupoare in scurt timp de la debut. Eventual crize comitiale.

Diagnostic. Examenul de electie - venografia prin RMN.

Tratament - anticoagulare cu heparind chiar si in prezenta unei hemoragii
parenchimatoase; anticonvulsivante.
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5 Sindromul de trombozi arteriali cerebrali (AVC ischemic)

Manifestarile clinice functie de regiunea de creier exclusa din circulatie.

Tabloul clinic foarte variat. Hemipareza controlaterala, afazie, anozognozie si
dezorientare spatiala, cecitate, ataxie, semne cerebelare si bulbare efc.

Diagnostic. Testele la proteina C §i S, antitrombina, functia plachetara, visco-
zitatca sangelui. CT sau RMN, angiografie cercbrala erc.

Terapia tromboliticd (in fereastra terapeuticd), aspirind, anticoagulare directa.

6 Tromboza arteriald mezenterica acuti

Cauze: ecmbolizare in artera mezentericd superioara (50%), ischemic
mezenteriald non-ocluziva (25%), tromboza arterci mezenterice superioare (10%).

Clinic: durerc abdominald cu debut butal, defans muscular progresiv, scaun cu
sdngc proaspat.

Diagnostic: leucocitoza, acidoza metabolica, cresterea fosfatazei al-
caline, amilazei, LDH, creatinkinazci. Radiografia abdominala - in stadiile tardive
- semne de ileus, "amprente digitale" ale intestinului subtire (datorate hemoragiilor
in submucoasa). CT (in stadiile precoce este neinformativ). Mctoda imagistica de
clectie - angiografia mezenteriald sclectiva.

Tratament: recuperare hidroelectrolitica, antibioticoterapic de spectru larg,
perfuzie cu papaverind in artera mezentericd superioard preoperator, laparotomic cu
restabilirea fluxului sanguin in caz de intestin viabil, rezectic intestinald in caz de
gangrena intestinald. Terapic anticoagulanta postoperator pentru 48 ore.

7 Tromboza mezentericid venoasi

Apare in 5-10% cazuri de ischemic intestinald. La 80% dintre pacientii cu
tromboza mezenteriald venoasd prezente: deficitul de antitrombini 111, de proteind
C si protcina S, policitemia vera, tulburari mieloproliferative, sarcina, neoplazii,
contraceptivele orale (sub 10% cazuri). Peste 60% dintre pacienti au un istoric de
tromboza venoasa profunda.

Poate fi acuta, subacuti si cronica.

Tabloul clinic pentru varianta acutd - similar trombozei arteriale, doar ca dinamica
agravarii starii generale a pacientului este mai lentd, iar durata durerii pana la internarca
in spital poate atinge 5-14 zile. Alte simptome: greatd, voma, hematemeza (15%).

Diagnostic. Radiografia de ansamblu a abdomenului: ingustarca lumenului
intestinal din cauza edemului peretelui intestinal, "amprentcle digitale" (hemoragii
submucoasc si edem). USG, CT, si RMN. Arteriografia selectivd mezenteriala poate
diferentia tromboza arteriald de cea venoasa.

Tratament: laparotomie cu rczectia intestinului neviabil si heparinizarea.

208 Medicina internd. Breviar



8 Coagularea intravasculari diseminata

A se vedea tema XXXII.
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Tema XXXII
INDROMUL COAGULARII
INTRAVASCULARE DISEMINATE

1 Definitie

Coagularea intravasculara diseminata (CID) - sindrom realizat prin activarea
exageratd §i accelerata a reactiilor in cascada, care au loc in coagularea fiziologica,
avand drept consecinte:

- formarea de microtrombi la nivelul microcirculatiei in intreg arborele vascu-
lar (gencrarea trombinei intr-un mod difuz, nelocalizat) cu leziuni tisulare si ische-
mie viscerala consecutive, eventual pand la insuficienta de multiple organe;

- consumul exagerat de factori ai hemostazei cu hipercoagulabilitate consecu-
tivd (coagulopatic de consum);

- activarea secundari a fibrinolizei cu eliberarea produsilor de degradare a
fibrinei (PDF) cu efect anticoagulant.

Poatc evolua att ca o afectiune hemoragica exploziva cu risc vital, ct si ca o
afectiune relativ usoard sau subclinica,

210  Medicina internd. Breviar



2 Patofiziologie

Factorul etiologic determind fie leziuni endoteliale, fie deversarea de material
cu proprietati tromboplastinice (coagulante) in circulatie, initiind formarea excesiva
de trombina prin depagirea capacititii sistemului de contracarare (anticoagulant):
proteina C, proteina S, antitrombina IIL. Indiferent daca procesul incepe cu activarea
trombocitelor (secundar lezarii endoteliului) si formarea trombilor trombocitari sau
incepe cu activarea factorilor plasmatici de coagulare cu formarea trombinei (care
transforma fibrinogenul in fibrind cu formarea trombilor de fibrina in microcirculatie),
ulterior ambele mecanisme participa in desfasurarea CID.

Mecanismul declansator divers. Tumorile si tesuturile traumatizate sau ne-
crotice elibereaza factorul tisular (TF) in circulatie. Endotoxinele bacteriilor gram
negative activeaza mai multe etape ale coagulirii, in special factorul XII Hageman
(in plus, endotoxina induce exprimarea TF la suprafata monocitelor si a celulelor
endoteliale, care la randul lor accelereazi reactiile de coagulare). Alte infectii bacte-
riene, infectiile virale, bolile prin complexe imune (LES, vasculita hemoragica, ar-
trita reumatoida), reactiile alergice declanseaza coagularea prin lezarea endoteliului
(subendoteliul denudat activeazi trombocitele, activeazi factorul XII). in crizele
hemolitice din hematiile distruse se elibereazi fosfolipide cu activarea coagularii pe
ambele cii (intrinseca i extrinseca).

Autocatalizarea procesului de formare a trombilor trombocitari. in procesul de
adeziune si agregare a trombocitelor au loc doui reactii (etape) de eliberare din trom-
bocite a mediatorilor (serotonina, adrenalina, noradrenalina, ADP), care stimuleazi si
mai mult agregarea plachetelor. Concomitent, din fosfolipidele membranei tromboci-
tare, prin cascada arahidonica, se formeazi tromboxanul, care intensifici agregarea
plachetelor. Consumul intensiv al plachetelor in trombi are drept consecintd dez-
voltarea trombocitopeniei.
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Plachetcle capturate in reteaua de fibrind a trombilor fibrinici sunt ex-
puse actiunii trombinei (care determind agregarea acestora, cu trombocitopenie
consccutivd), iar cele ramase in circulatie, supuse actiunii trombinei, suferd o degranu-
larc excesiva, ceea ce le scade capacitatea functionald (trombocitopatie).

Activarea excesiva intravasculari a trombinei determina formare de fibrina
sub forma de microtrombi si emboli in microcirculatie - faza trombotica a CID.

In procesul de depozitare intravasculari de fibrini se consumi factorii L1V,
VIII si X1 (coagulopatie de consum).

Depozitarea intravasculari de fibrina activeazi plasminogenul in plasmina
(fibrinoliza secundarid). Plasmina degradeaza in plus si fibrinogenul circulant, pre-
cum si factorii V, VIII, IX si X1, ceea ce accentueaza deficitul de factori ai coagularii.
La fel, plasmina circulantd poate activa factorii complementului (C, si C,, eventual
C, 51 C)) cu liza eritrocitara si trombocitara (prin care se elibereaza ADP si fosfoli-
pide - material procoagulant). Lezarea mecanici a eritrocitelor in capilarele partial
blocate prin microtrombi (anemie hemolitici microangiopatica).

Produsii de degradare ai fibrinei inhiba polimerizarea fibrinei si interactiunile
interplachetare.

In concluzie, formarea continui a fibrinei (nestipanita de inhibitorii fizio-
logici) si fibrinoliza duc la hemoragie prin depletia proteinelor de coagulare si a
plachetclor si prin efectul antihemostatic al produsilor de degradare ai fibrinei (faza
de hipocoagulare a CID).

Consecinte generale ale CID: ‘

- stare gencerala de hipocoagulabilitate prin consum de factori ai hemostazei cu
hemoragii consecutive sau

- stare generald de hipercoagulabilitate prin exces de activare a factorilor
procoagulanti si deficit al factorilor de contrareglare;

- hipotensiunc arteriala pana la soc prin activarea sistemului kininic care,
pc langa activarea ciii intrinseci a coaguldrii, poate induce hiperpermeabilizare
vasculara.

3 Etiologie

Pot initia CID:

- socul (traumatic, hemoragic, cardiogen, anafilactic, toxicoinfectios);

- interventiile chirurgicale prelungite (in special pe plaman, uter, pancreas,
prostatd);

- neoplaziile (adenocarcinoame mucinoase, leucemia promielocitara acuta);

- sindroame obstetricale (abruptio placentae, embolie cu lichid amniotic,
retentie de fat mort, avorturi in al doilea trimestru);

- hemoliza intravasculari acuti;
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- infectiile bacteriene (stafilococi, streptococi, pneumococi, meningococi,
bacterii gram negative), virale;

- embolismul pulmonar masiv;

- arsurile, degeraturile;

- leziunile craniene;

- anevrismul aortic;

- muscitura unor serpi veninosi efc.

4 Manifestiri clinice

Variate in functie de stadiul si severitatca sindromului. De la lipsa totald a
hemoragiilor/trombozelor, doar cu modificarea parametrilor coaguldrii (mai des la
bolnavii cu cancer) pana la sdngerari extinse.

Manifestirile bolii initiatoare de regula sunt evidente.

Mai des sindromul hemoragic cu manifestari cutanate (purpurd, petesii, bule
hemoragice, hematoame, necroze hemoragice), gastrointestinale (HDS, HDI), geni-
tourinare (hematurie, metroragii), de tract respirator (epistaxis, hemoptizie) sau la
nivelul punctiilor venoase/arteriale ori plagilor.

Sindromul obstructiv al microcirculatiei: acrocianoza la nivelul mem-
brelor si nasului ("nas negru"), insuficienta renala acutd, insuficienta rcspiratorie
acutd, insuficientd cardiaca, insuficientd hepaticd, insuficientd suprarenaliand acuta,
pancreatita acutd, insuficienta poliorganica.

Tromboze arteriale sau venoase: modificari pregangrenoase la nivelul dege-
telor, organelor genitale si nasului (zone in care fluxul sanguin este mai mult redus
prin angiospasm si microtromboza), manifestari la nivelul sistemului nervos centre:
sau in viscere.

CID acuti (instalarea in primele 24 orc de la actiunea factorului ctiologic)
mai frecventd in infectiile septice, sindroamele obstetricale, interventiile chirurgi-
cale indelungate, socul de orice tip, hemoliza intravasculard. Evolutia prin sindrom
hemoragic dominant, sindrom anemic (din sindromul hemoragipar sau hemoliza
intravasculard), insuficiente organice acute, modificari ale testelor biologice. Prog-
nosticul de regula nefavorabil.

CID subacuti (zile/saptamani) apare in special in ncoplazii, retentia dc fat
mort, anevrismul aortic trombozat. Manifestata prin tromboze venoasc sau arteriale
si anomalii ale testelor de hemostaza. ’

CID cronici mai frecventd in afectiunile neoplazice, in boli cardiovasculare
si reumatice (LES, SS, febra reumatismald). Manifestata prin trombocitopenie,
TTPA si TT usor crescuti, PDF prezenti, fibrinogen normal sau crescut. O CID
aparent ugoard poate evolua rapid la o forma acuta.

Cardiologie 213



5 Manifestari de laborator

Nici unul din teste izolat nu poate pune diagnosticul.

Hemograma:

- anemie cu schizocite i fragmente eritrocitare prin hemoragie si/sau hemoliza
(anemie hemoliticd microangiopaticd), reticulocitoza;

- trombocitopenie;

- prezenta de macro- si megalotrombocite (zurn-over-ul crescut).

Maiduva osoasa:

- numdr crescut de megacariocite plachetogene.

Biologic:

- semne de hemeliza intravasculara (cresterea bilirubinei indirecte, cresterea
hemoglobinemiei);

- timp de sdngerare prelungit (chiar la numéar normal de trombocite), prin
aparitia PDF;

- TTPA crescut prin depletia factorilor I, I1, V si VIII;

- TT crescut prin scaderea fibrinogenului sau prezenta PDF (care interfereaza
fibrinogencza);

- fibrinogen scazut;

- PDF mult crescuti (din activitate fibrinolitica intensd stimulata de prezenta
fibrinei in circulatic);

- scaderca AT III (prin complexare cu trombina) - test util pentru diagnostic si
pentru monitorizarea terapici;

- prezenta D-dimerilor (formati prin digestia de cétre plasmini a benzilor de
fibrina solidarizate de factorul XIIla) - test specific pentru fibrinoliza (proces diferit
de fibrinogenoliza).

in CID acuta, decompensata cu hemoragii:

- TP, TT $1 TTPA prelungite mult, fibrinogenul scizut mult;

- PDF si D-dimerii crescuti;

- trombocitopenie;

- anemie cu schizocite.

in CID cronica fara hemoragii:

- TP, TPT, TT si numarul de plachete pot fi normale;

- PDF si D-dimerii de obicei crescuti (indica prezenta unui proces litic).

6 Diagnosticul pozitiv
- context ctiologic semnificativ;

- prezenta unei diateze trombotice i hemoragice;
- trombocitopenie;

214  Medicina internd. Breviar



- pozitivarea testelor de paracoagulare;
- cresterea PDF;

- prezenta D-dimerilor;

- scdderea AT III.

7 Diagnostic diferential
Fibrinoliza primitiva acutd, insuficienta hepatica severa.
8 Tratament

Tratamentul bolii de fond. Stoparea procesului declansator (indepirtarea fatului
mort, antibioticele in sepsis) esentiald pentru stoparca procesului consumptiv.

Pacientii cu hemoragii semnificative.

- plasmai proaspat congelata (substitutia factorilor de coagulare);

- heparinoterapie (impreuna cu AT 11 neutralizeaza trombina);

- masi trombocitara;

- masa eritrocitara.

Pacientii cu tromboze:

- heparinoterapie;

- plasma proaspiat congelata (sursa de AT I11).

Tratamentul complicatiilor. Combaterea socului, hemodializa in caz de IRA,
terapia insuficientei suprarenaliene acute, afectarii pulmonare si digestive.
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Tema XXXIII
ETERMINARI
CARDIOVASCULARE
IN BOLILE TESUTULUI
CONJUNCTIV

1 Mecanisme etiopatogenetice

Pierderea tolerantei fatd de antigenii proprii cu formarea de autoanticorpi.
Inflamatie/fibroza in structurile cardiovasculare, infiltratic granulomatoasa, vasculita,
trombogeneza sporitd, aterosclerozi coronariana accelerata.

Hipertensiunea pulmonara cauzi a disfunctiei cardiace si progresdrii rapide a
insuficientei cardiace.

2 Manifestiri clinice

Posibild implicarea oricarei structuri a sistemului cardiovascular manifestata
prin: pericarditd, miocadita si fibroza a miocardului, dereglari de ritm si conducere,
coronaritd, valvulopatii, hipertensiune pulmonara, sincopa, insuficienta cardiaca
(diastolicd gi/sau sistolic#).
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Implicarea pericardului

Leziunea inflamatorie a pericardului - cea mai frecventa manifestare cardiaci in
majoritatea afectiunilor reumatice. Incidenta sporita in LES, sclerodermia sistemica
(SS), periartereita nodoasd. Mai des fara manifestari clinice (colectie lichidiana
asimptomaticd). Pericardita constrictiva si tamponada cardiaca - manifestiri rare.
EcoCG transtoracica standardul de aur in evaluarea leziunilor pericardului: locali-
zarea i evaluarea cantitativd a colectiei pericardice, semne de tamponada cardiaca;
sensibilitate redusa in evaluarea ingrosarii pericardului (fibrozi/calcificare).

CT s1 RMN utile in evaluarea colectiilor lichidiene cu localizare complex4, in
diferentierea colectiilor pericardice minore de ingrosare a pericardului (RMN),

Afectiuni valvulare

Mai frecvente la pacienti cu LES si/sau sindrom antifosfolipidic.

Endocardita Libman-Sacks (endocarditd verucoasa atipici) - leziunca
valvulard caracteristica LES. Vegetatii sub 10 mm in diametru, cu margini neregu-
late, forma si ecodensitate diferita, atasate portiunii bazale a valvei aortice sau
mitrale; implicare hemodinamica doar in 3-4% cazuri. Clinic - isuficienta mitrala
si aorticd, embolizarea cerebrald sau coronarian rara; risc sporit de endocarditi
infectioasad. Alte leziuni: valvulite, vasculite ale tesutului valvular, formarea de
trombi $i calcificari valvulare.

Sindromul antifosfolipidic. Vegetatii, ingrosare, disfunctic valvulara mitrala
(65%), aortica i tricuspidiani.

~ Leziuni mai putin specifice (ingrosare valvulara, insuficientd aortica, pro-

laps mitral sau boala mitrald) - manifestari frecvente in poliartirata reumatoida, SS,
spondilita anchilozanta. Prioritatea implicarii valvulare: aortica, mitrala, tricuspidi-
ana, pulmonara. Obiectivizarea ecocardiografici a leziunilor valvulare (morfologie,
gradul de regurgitare/stenoza, impactul asupra functiei VS).

Implicarea miocardului

Mai caracteristica sclerodermiei sistemice si poli/dermatomiozitei (PDM).

Dermatomiozita. Leziunea miocardicd similara celei din muschiul scheletic;
cauzd posibila a insuficientei cardiace congestive.

In sclerodermia sistemica la prezentare cardiomiopatie incipientd cu pro-
gresare spre disfunctie ventriculara si insuficientd cardiaca.

Poliartrita reumatoida: miocardita, cardiomiopatie prin depunerce de amiloid,
ambele cauzd a disfunctiei miocardice moderate.

in LES miocardita acuta posibild cauzd primara de adresare la medic, dar
insuficienta cardiaca congestiva (acuti sau cronicd) nu este caracteristici.

Sindromul Churg Strauss. Miocarditi eozinofilica, cardiomiopatie de tip re-
strictiv cu transformare in fibrozd endocardica.

Obiectivizarea disfunctiei miocardice prin EcoCG cu dopplerografie. Tissue
doppler imaging - informatii suplimentare despre disfunctia diastolica.
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Implicarea coronarelor

Artereita coronariand si ateroscleroza acceleratd. Adeseori leziune fira mani-
festare clinica (depistarea in stadiul preclinic de importanta cruciala pentru preveni-
rea mortii subite). Incidenta sporita la pacientii cu sclerodermie sistemica, sindrom
antifosfolipidic, periartereita nodoasa. In scleroderma riscul coronarian majorat de
4-8 ori (la pacientele de varsta medie cu istoric indelungat al bolii si sub tratament
steroidian riscul de 50 ori mai sporit). in PR riscul coronarian majorat de 2-3 ori fata
de populatia generala.

ECG monitoring, stres teste (ECG, EcoCG, cu radionuclide), angiografia
coronariand (standardul de aur), angiografia prin HRCT sau RMN.

Tulburdrile de ritm si de conducere

Patologia de baza per se - semnificatic prognostici mai mare decét aritmia.

Obicctivizare prin ECG standard, stres test ECG, monitorizare indelungata
(Holter monitoring/event loop recorder), teste electrofiziologice.

In PR legatura dintre activitatea PR, variabilitatea ritmului cardiac si riscul de
aparitic a aritmiilor ventriculare. Incidenta aritmiilor la pacientii cu PR identica cu
cea a populatiei gencrale. Din tulburarile de conducere: blocuri de ram fascicul Hiss,
rar bloc AV, dar care nu raspunde la tratamentul de fond al patologiei de baz.

In LES mai frecvente aritmiile supraventriculare (tahicardie sinusala, fibrilatie
atriala, extrasistole atriale) tranzitorii induse de exacerbirile patologiei de baza; spre
dcoscbire de PR regreseaza la inducerea remisiei maladiei de baza.

in SS scleroza multifocald - substratul morfologic pentru multiple si frecvente
aritmii supraventriculare (fibrilatie atriala, flutter tranzitor, tahicardie supraventriculara
paroxisticd) si ventriculare (tahicardii ventriculare). Risc sporit de tahicardii cu risc
vital i moarte subita. Frecvent hemiblocul sau blocul total de fascicul His; blocurile
AV gradul II-111 sunt rare.

in poli/dermatomiozita frecvente dereglérile de conducere intraventriculari
asimptomatice; tulburérile de conductibilitate AV - necaracteristice.

Spondilita anchilozanta - blocuri AV de divers grad.

Afectarea vaselor mari

Artereita cu celule gigante, boala Behget, PR, spondilita anchilozanta.

Leziuni de tip inflamator la nivelul aortei $i ramurilor mari si/sau inflamatia
valvei aortice; progresare pana la produccrea de anevrisme ale aortei (ascendente,
abdomibale) si ramurilor sale (toracica, subclavie, carotida); ruptura aortei cu deces.
Ocluzia aortei ascedente, cérjei sau aortei descendente cu sindrom de arc aortic.
Frecvent depistarea in absenta manifestarilor clinice sugestive pentru implicarea
vaselor respective.

Hipertensiunea pulmonara element esential pentru tabloul clinic si evolutia
sclerodermiei sistemice, lupusului, sindromului antifosfolipidic.
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3 Principii de tratament

Elementul de bazi - tratamentul de fond al patologiei sistemice.

Afectarea endocardica §i cea vasculara poate beneficia de corectie chirurgicala. in
cardiopatia ischemici (prin leziunea coronariand) tratament farmacologic (B-blocante,
antiagregante, anticoagulante, nitrati) $i masuri de revascularizare chirurgicali.

Dereglarile de ritm si conducere necesitd medicatie antiaritmici vis a vis de
severitatea aritmiei si contraindicatiile posibile. Eventual implantarea de pacemaker
artificial, CDI.
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