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LISTA ABREVIERILOR SINOTATIILOR CONVENTIONALE

ANP — peptid natriuretic de tip A sau atrial

ARDS — acute respiratory distress syndrome (sindromul detresei
respiratorii acute)

BAC — boala arteriala coronariana

BCVA  —boali cerebrovasculara acuta

BPCO —boala pulmonara cronica obstructive

BNP — peptid natriuretic de tip B sau cerebral

BTB — bridge to bridge (punte catre punte)

BTC — bridge to candidacy (punte catre candidatura)

BTD — bridge to decision (punte catre decizie)

BTR — bridge to recovery (punte catre recuperare)

BTT — bridge to transplantation (punte catre transplant)

BiVAD  —dispozitiv de asistentd biventriculara

CAP — cateter arterial pulmonar

Ca02 — continutul de O2 n sangele arterial

CvO2 — continutul de O2 in sangele venos

CFI — cardiac function index (indicele functiei cardiace)

CNP — peptid natriuretic de tip C

CO2 — bioxid de carbon

CtO2 — bioxid de carbon total

CvC — cateter venos central

Cl — indice cardiac

CP — cardiac power (puterea cardiaca)

CPI — cardiac power index (indicele puterii cardiace)

CPO — cardiac power output (debitul puterii cardiace)

CtaO2 — cantitatea de oxigen in sangele arterial

CtvO2  —cantitatea de oxigen in sangele venos

DAM — dispozitiv de asistentd mecanica

DC (Qt, CO) — debit cardiac

DO2 — oxygen delivery (aportul de O2)

DO2I — oxygen delivery index (indexul aportului de O2)

dPmax  — contractilitatea inimii stangi
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DTSVS —diametrul telesistolic al ventriculului stang
DTD VS - diametrul telediastolic al ventriculului stang
DLS VS - diametrul longitudinal al VS n sistola

Dz — diabet zaharat

EPA — edemul pulmonar acut

EAB —echilibrul acido-bazic

ECMO  —extracorporeal membrane oxygenation (oxigenare prin
membrana extracorporeala)

ECA — edemul cerebral acut

EcoCG  —ecocardiografia

ELWI — extravascular lung water index (indicele apei pulmonare
extravasculare)

EPA — edemul pulmonar acut

ERO2 — fractia de extragere a oxigenului livrat

ESC — European Society of Cardiology (Societatea Europeana de
Cardiologie)

FA — fibrilatia atriala

FIA — fluterul atrial

FCC — frecventa contractiilor cardiace

FE — fractia de ejectie

FEVS  —fractia de ejectie a ventriculului stang

FR — factorii de risc

GEDI —global end-diastolic index (indicele volumului telediastolic
global)

GEDV  —global end-diastolic volume (volumul telediastolic global)

GEF — global ejection fraction (fractia de ejectie globala)

GFlI — global contractility index (indicele global de contractilitate)

HTA — hipertensiunea arteriala

HVAD  — HeartWare Ventricular Assist Device (dispozitiv de asistenta
ventriculara HeartWare)

IABP — intra-aortic baloon pump (balon inta-aortic de contrapulsatie)

IC — insuficienta cardiaca

ICA — insuficienta cardiaca acuta

ICC — insuficienta cardiaca cronica
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IMA — infarctul miocardic acut

IRA — insuficienta renala acuta

IS — indicele de soc

IABP — balonul de contrapulsatie intraaortica

ITBV — indexul volumului total toracic

LCA — leziunea cerebrala acuta

LiDCO  —lithium diluted cardiac output (debit cardiac masurat cu litiu)

LVAD  —left ventricular assist device (dispozitiv de asistenta
ventriculard stanga)

MH — monitorizarea hemodinamica

MHA — monitorizarea hemodinamica avansata

MODS  — multiple organ dysfunction syndrome (sindromul disfunctiei

multiple de organ)
NSTEMI —non ST elevation Myocardial Infarction (IM fara
supradenivelarea ST)

NT-proBNP  — natriuretic terminal fraction peptide B (fractiunea
terminald a peptiduluinatriuretic tip B)

PAP — presiunea in artera pulmonara

PaO2 — presiunea partiald a oxigenului Tn artera

PaCO2  —presiunea partiala a bioxidului de carbon in artera

PEEP — presiune pozitiva la sfarsitul expiratiei

pCO2 — presiunea partiala a bioxidului de carbon

PvO2 — presiunea partiald a oxigenului Tn vena

PvCO2  —presiunea partiald a bioxidului de carbon in vena

PiCCO  —pulse index contour continuous cardiac output, pulsion
medicalSystems, Germany

PC — performanta cardiaca

PCI — percutaneous coronary intervention (interventia coronariana
percutand)

PCP — presiune capilara pulmonara

PN — peptide natriuretice

pO2 (A-a) — the alveolar-arterial gradient (gradientul alveolo-arterial)
pO2/FiO2 —raportul dintre presiunea partiala a oxigenului arterial
(PaO2 in mmHg) si oxigenul fractionat inspirat (indexul

oxigenarii)
PSAP — presiunea sistolica Tn artera pulmonara
PTV — pulmonary thermal volume (volumul pulmonar termal)



PVC — presiunea venoasa centrala

PVPI — pulmonary vascular permeability index (indicele
permeabilitatiivasculare pulmonare)
PVV — pressure pulse variation (variatia presiunii pulsatile)

RVEDV - right ventricular end-diastolic volume index (volumul
telediastolicindexat a VD)

RVPI —rezistenta vasculara pulmonara indexata

RVS — rezistenta vasculara sistemica

RSVI — rezistenta vasculara sistemica indexata

SCA —sindromul coronarian acut

Sa02 — saturatia sangelui arterial Tn oxigen

Sv02 — saturatia sangelui venos in oxigen

ScVO2  —saturatia in oxigen a sangelui venos la nivel central

SsC — stopul cardiac

SCM — suportul circulator mecanic

SCAI — Societatea pentru Angiografie si Interventii Cardiovasculare

SMV — suportul mecanic ventilator

SOFA —sequential organ failure assessment score (scorul de evaluare
a insuficientei organice secventiale)

STEMI  — ST elevation myocardial infarction (IM cu supradenivelare a

ST)SV  —stroke volume (volumul sistolic)

SVI — stroke volume index (volumul sistolic indexat)

Sv02 — saturatia Tn oxigen a sangelui pulmonar mixt

ScvO2  —saturatia Tn oxigen a sangelui venos la nivel central

SVRI — systemic vascular resistance index (indicele rezistentei
vasculare sistemice)

SV — stroke volume variation (variatia volumului sistolic)

SC —socul cardiogen

TA —tensiunea arteriala

TAD —tensiunea arteriala diastolica

TAM —tensiunea arteriala medie

TAC- — cord artificial total

TAS — tensiunea arteriala sistolica



TC — transplant cardiac

TEAP — tromboembolia arteriei pulmonare

TDTP — termodilutia transpulmonara

TV — tahicardia ventriculara

V02 — oxygen consumption (consumul de O2)

VO2I — oxygen consumption index (consumul de O2 indexat)
VD — ventricul drept

VS — ventricul stang

VB —volum bataie

VTD VD - volumul telediastolic al ventriculului drept
VTD VS - volumul telediastolic al ventriculului stang
VTS VD - volumul telesistolic al ventriculului drept
VTS VS —volumul telesistolic al ventriculului stang
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PREFATA

Insuficienta cardiaca acuta la ora actuala, este varful de morbiditate si
mortalitate in lume, care necesitda evaluare urgentd cu initierea sau
intensificarea cit mai rapida a tratamentului. Este un sindrom complex,
grav care se impune prin declinul rapid si concludent al perfuziei organelor
vitale si incompatibil cu cerintele fatd de hemodinamica periferica, fapt ce
il determind ca cauzi principala a decesului cardiac, in primul rand al
pacientilor cu infarct miocardic acut. Progresul medicinii clinice este Tn
mare parte dependent de realizarile stiintelor fundamentale, de dezvoltarea
tehnicilor de explorare si de cercetarile farmacologice. Numeroase studii
au demonstrat ameliorarea prognosticului pacientilor in cazulrespectarii
recomandarilor ghidurilor si bazate pe evaluarea riguroasd a dovezilor
existente. Societatea Europeana de Cardiologie revizuieste ghidurile de
diagnostic si tratament, precum si cele de preventie, in patologia cardiaca.
Informatiile medicale ample, progresul diagnostic, investigational,
terapeutic, studiile clinice randomizate sunt arme de luptd eficiente
impotriva acestor boli. Lucrarea de fata, incearca sa vind in sprijinul
studentilor, rezidentilor, doctoranzilor, secundarilor clinici, medicilor
specialisti si de alte specialitati conexe, pentru diagnosticarea precoce,
tratamentului prompt a sindromului de insuficientd cardiacd acuta.
Insuficienta cardiaca este o cauzd majord de mortalitate si morbiditate
avand o prevalenta de 2-3 %, fiind cauza a 5 % din spitalizari. Numarul de
cazuri de insuficientd cardiacad este in continud crestere datorita efectului
cumulat de imbatranire al populatiei dar si imbunatatirii supravietuirii
pacientilorcu boli cardiovasculare datorita terapiei de revascularizare din
boala coronariand. Insuficienta cardiacd acutd este o consecintd a
patologiilor grave cardiovasculare, cel mai frecvent a aterosclerozei
coronariene fiind o complicatie foarte periculoasa, deoarece implica un risc
crescut de moarte cardiacd, de aceea este de importantd cruciala
interpretarea adecvata a dispneei si durerii precordiale, intentie ce poate fi
destul dedificila la anumite categorii de pacienti. Am tins sa caracterizam
profilul pacientului cu insuficientd cardiaca prin investigatii paraclinice
uzuale (electrocardiograma, analize de laborator specifice) cat si prin teste
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imagistice utile Tn caracterizarea structurii si functiei cardiace
(ecocardiografie) si a substratului acesteia (coronarografia). Ne-am
sprijinit pe gandirea clinica si practica obtinuta, am actualizat materialele
prezentate Tn baza descoperirilor stiintifice si noilor ghiduri in cardiologie
si ATL

Un alt deziderat al acestei lucrari este monitorizarea hemodinamicii
prin metode mai avansate, ca minim invaziva cu PiCCO, care ne ofera
parametri importanti ai presarcinii, postsarcini, contractilitatii miocardice
si functiei de organ, corijarea terapiei infuzionale, titrarea dozelor de
diuretice, initierea inovasopresorilor cu corectia dozelor lor cat si a
medicatiei inovative, initierea suportului circulator mecanic si a altor
terapii de sustitutie, astfel imbunatatind prognosticul pacientilor cu
insuficienta cardiacaacuta.

Speram sa ne fi reusit toate aceste intentii si sa fie de folos tututror
specialistilor cele relatate in lucrare.
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,,Sdndtatea este darul cel mai frumos si mai
bogat pe care natura stie sa-l faca”

Michel de Montaigne

Scopul lucrarii: studierea sindromului complex de insuficientd cardiaca
acuta, aprecierea fenotipurilor de prezentare la internare, elaborarea planului

de investigatii si selectarea tacticii de tratament specific conform fenotipului
prezentat. Durata lectiei practice de 4 ore academice.

Obiectivele:

1. Determinarea etiologiei insuficientei cardiace acute.

2. Aprecierea mecanismelor fiziopatogenetice in insuficienta
cardiacd acuta.

3. Cunoasterea clasificarilor utilaze in insuficienta cardiaca acuta.

4. ldentificarea fenotipurilor de insuficienta cardiaca acuta.

5. Stabilirea planului de invetigatii de laborator si imagistice in
dependenta de fenotipulinsuficientei cardiace acute.

6. Monitorizare hemodinamicii noninvazivd si minim invaziva
(PiCCO) la pacientii cuinsuficienta cardiaca acuta.

7. Selectarea tratamentului specific medicamentos in dependenta de
fenotipul insuficienteicardiace acute.

8. Alegerea tratamentului specific avansat: suportul circulator
mecanic pe termen scurt silung, transplantul cardiac si terapii de
substitutie renala (ultrafiltrare, hemodializa etc).

9. Stabilirea programului de reabilitare dupa un epizod de

insuficienta cardiaca acuta.

Metode, materiale si echipamentul necesar pentru realizarea

lucrarilor practice:

1. Examinarea clinica: anchetarea, evaluarea acuzelor, evaluarea
datelor obiective, examinarea tegumentelor, examinarea starii
de constienta, examinarea aparatului cardiovascular (FCC,
TAS, TAD, TAM, ECG).

2. Investigatiile de laborator: EAB, hemoleucograma, glicemia,
lipidograma, ureea, creatinina,bilirubina, AlAt, AsAt,
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ionograma.

. Analize specifice ale injuriei miocardice si insuficientei
cardiace: NT-proBNP, troponina,lactatul.

. Investigatiile instrumentale: ECG, USG organelor interne, Rx
cutiei toracice, Tomografiacomputerizata, Coronaroangiografie.

. RapidPoint 500, Siemens, cu cartus RapidPoint 405- pentru apre-

cierea EAB si gazos determinarea livrérii de O2 (DO2), consumului
de O2 (VO2) si coeficientului de extractie de O2 (ERO2).

. Monitorizarea hemodinamicii la pacientii cu ICA: nonin-

vazivi cu aparatul Nihon Kohden Monitor (Model MU-671RK,
Made in Japan) ce ne ofera TAS, TAD, TAM, FCC, SpaO2;
noninvaziva cu EcoCG (AS, AD, DTS VS, DTD VS, SIV,
PPVS, VD, VTS VS, VTD VS; FE VS, FS VS) si minim
invaziva cu PiCCO (CI/PCCI, SVI, GEDI, SVV, PPV, GEF,
CFI, dPmx,ELWI, PVPI, CPI).

. Cateterizarea venelor centrale cu cateter venos central

,, Certofix”.

. Cateterizarea arterelor cu cateter arterial simplu si ,, PiCCO

Catheter”.

. Oxigenoterapia si suportul respirator prin respiratie mecanica

(High-Flow, noninvaziva siinvaziva) cu aparatele: MINDRAY,
Monnal T75, aparat portativ Newport.

10. Utilizarea metodelor eferente de substitutie renald: aparat de

ultrafiltrare B/BRAUN-OMNI.

11.Efectuarea cardioversiilor sincrone cubdefibrilarilor i

PACING transcutan cucardiodefibrilator- NIHON KOHDEN/
ActiBiphasic/Cardiolife TEC- 552.

Pre-test

1.
2.

Ce reprezinta sindromul de insuficienta cardiaca acuta (ICA)?

Ce date epidemiologice actuale a ICA ne remarca registrele
europene si din SUA?

Care este incidenta ICA?

Ce comorbiditati mai frecvente cardiovasculare si non- cardio-

14



vasculare provoaca ICA?

Factorii cauzali ai ICA?

Care este etiologia ICA?

Ce clasificare a ICA stipuleaza afectarea camerala a cordului?

Ce este insuficientd cardiaca sistolica?

. Care este clasificarea insuficientei cardiace sistolice conform FE?

10 Ce reprezinta insuficienta cardiaca diastolica?

11.Cum se clasifica ICA in dependenta de prezentarea la unitatea de
primiri urgente?

12.Cum se clasifica ICA in dependenta de manifestarile clinice si
raspunsul la tratament?

13.Care sunt diferentele dintre ICA decompensata si ICA de novo?

14.Ce fenotipuri clinice a pacientilor cu ICA se cunosc?

15.Ce reprezinta ICA dupa Killip?

16.Ce reprezinta congestia in ICA?

17.Ce defineste hipoperfuzia tisulara in ICA?

18.Care sunt parametrii determinanti ai perfuziei tisulare?

19.Pe ce se bazeaza clasificarea ICA dupa Stevenson?

20.Pentru care pacienti cu ICA se aplica clasificarea dupa Forrester-
Diamond-Swan?

21.Care sunt criteriile/testele de diagnostic ale ICA?

22.Care sunt manifestarile clinice ale ICA?

23.Care sunt biomarkerii importanti in ICA?

24.Care sunt nivelurile normale a BNP si NT-proBNP?

25.Numiti cauzele cardiace ce provoacd niveluri crescute ale pepti-
delor natriuretice (PN) inICA?

26. Care sunt cauzele noncardiace ce provoaca niveluri crescute a PN
in ICA?

27.1n care patologii nivelurile PN sunt micsorate?

28.Care sunt componentele transportului de oxygen (DO2)?

29. Care este definitia consumului de oxigen (V02)?

30.Ce reprezinta coeficientul de extractie de oxigen (ER02)?

31.Care este definitia debitului cardiac (DC)?

© o N O
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32.Cu care componente interactioneaza DC?

33.Ce reprezinta indicele cardiac (Cl)?

34.Care sunt formele clinice de baza a ICA conform ESC?

35.Ce este ICC exacerbare?

36.Care sunt criteriile clinice ale edemului pulmonar acut (EPA)?

37.Cu ce se asociaza insuficienta cardiaca dreapta izolata?

38.Cum se caracterizeaza socul cardiogen (SC)?

39.Ce se intampla cu DC in SC?

40.Care sunt punctele cheie in SC?

41.Ce reprezinta monitorizarea clasica si avansata a hemodinamicii in
ICA?

42.Ce reprezinta aparatul PiCCO si ce parametri ne ofera?

43.Care parametri EAB ne oferd nivelul afectarii aparatului cardio-
respirator?

44.Care este markerul hipoperfuziei tisulare?

45.Ce suport respirator se utilizeaza in ICA?

46.Ce reprezinta respiratia mecanica non-invaziva?

47.Care sunt indicatiile pentru intubatia endotraheala?

48.Care sunt principiile de tratament in ICA?

49. Care este medicatia specifica in ICA?

50.Care este modalitatea de administrare a diureticilor?

51.Care sunt dozele maxime de diuretice (furasemid)?

52.Care agenti inotropi sunt indicati in ICA?

53.Cand este indicat Levosimendanul?

54.Care este vasopresorul de preferinta in ICA?

55.Cand este indicat suportul circulator mecanic (SCM)?

56.Cand se recurge la transplantul cardiac (TC)?

57.Care sunt recomadarile pentru evaluarea la externare a pacientilor
cu ICA?

58.Care este prognosticul la pacientii cu SC?
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CAPITOLUL I

INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA, DATE GENERALE
I.1 Definitia insuficientei cardiace acute
ICA — un sindrom clinic complex cauzat de afectarea structurala sau
functionald a inimii,prin incapacitatea sa de a genera un flux sanguin
adaptat, ce asigura un aport de oxigen si substantenutritive suficient pentru
satisfacerea necesitatilor de moment ale metabolismului aerob al
sistemelor de organe, sau asigura aceste necesitati prin cresterea presiunii
de umplere a camerelorcordului [1].
1.2 Epidemiologia insuficientei cardiace acute
ICA este o problemad majord si globald de sanatate publicd, iar
anomaliile fiziopatologice care apar cu insuficienta cardiaca (IC)
afecteazd semnificativ calitatea vietii pacientului. ICA este una din
cauzele principale de mortalitate si morbiditate care necesitd evaluare
urgentd cu initiereasau intensificarea cat mai rapida a tratamentului,
incluzand terapia intravenoasa sau unele proceduri.
Registrele de IC din Europa si SUA ne remarca urmatoarele date: [2, 3, 4]
e Vaérsta medie 70-73 ani
o Distributie egala pe sexe
o Etiologia ischemica este cea mai frecventa
e Istoric cunoscut de IC la 65-75 % pacienti
e Hipotensiune arteriald <8 %, inclusiv pacienti cu soc cardiogen
(SC) ce reprezinta < 1-2 %
e SC este cea mai severa forma a ICA cu mortalitatea
intraspitaliceasca Tntre 30-50 %
e EFHS Il (EuroHeart Failure Survey Il) [5]: 63 % IC cronica
decompensata si 37 % ICA denovo
e 50 % cu fractie de ejectie (FE) redusa si 50% cu FE pastrata [6, 7]
Starile comorbide a ICA sunt impartite Tn general in stari cardiovas-
culare si non- cardiovasculare. Istoricul cardiovascular cuprinde de
obicei: hipertensiunea arteriald (HTA) (~70 %) dintre pacienti, boala
acutd coronariana (BAC) (~50-60 %) si fibrilatia atriala (FA) (~30-40 %)
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Comorbiditatile non-cardiovasculare includ diabetul zaharat (DZ) (~40 %),
disfunctia renala (~20-30 %), boald pulmonard cronicd obstructiva
(BPCO) (~20-30 %) [7] si anemia (~15-30 %). Un numar semnificativ de
pacienti cu ICA (~35-40 %) au FE a ventriculului stang (VS) pastrata [3,
7]. Acesti pacienti sunt de obicei mai In varstd de 75 de ani, cu
predominarea sexului feminin (~60 % dintre pacienti) si sunt mai putin
afectati de BAC dar sufera mai frecvent de HTAsi DZ [3].
1.3 Incidenta insuficientei cardiace acute
ICA este cea mai frecventa cauza de internare neplanificata in spital a
pacientilor si necesita evaluare urgentd cu inifierea sau intensificarea cat
mai rapidd a tratamentului, incluzdnd terapia intravenoasd sau unele
proceduri. Ghidul ESC din 2021, ne relateaza ca ICA este principala cauza
de spitalizare la pacientii cu varsta > 65 de ani [2], asociatd cu o ratd de
mortalitate si de respitalizare crescute. Mortalitatea intraspitaliceasca con-
stitue 4-10 % (7,4 % in Romania), iar dupa externare, mortalitatea la 1 an
variaza de la 25 % la 30 % cu o rata de peste 45 % decese sau reinternari
[2].
1.4 Factorii cauzali ai insuficientei cardiace acute [6, 8]
e Sindrom coronarian acut (SCA)
o Tahiaritmii (FA sau fluter atrial (FIA), tahicardie ventriculara (TV))
e Crestere excesiva a valorilor tensiunii arteriale (TA)
o Infectii (pheumonii, endocardita infectioasa, septicemie)
e Intoleranta la medicamente, sare, lichide
e Bradiaritmie
e Substante toxice (alcool, droguri)
e Administrarea unor medicamente (antiinflamatoare nesteroidiene,
corticosteroizi, substante inotrop negative, cardiotoxice, chimioterapie)
e Exacerbarea BPCO
Embolia pulmonara
Chirurgie si complicatii perioperative
Cresterea activitatii simpatice, cardiomiopatie de stres
Dereglari metabolice/hormonale (disfunctie tiroidiana, cetoza
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diabetica, disfunctii adrenalice
e Anemie severa
e Anomalii legate de sarcina si peripartum
e Accident vascular cerebral

e Cauze mecanice acute: rupturd de miocard in SCA (ruptura de
perete, defect de sept interventricular, regurgitare mitrala acuta), trauma
a toracelui sau interventie pe cord, insuficientd acuta a valvei native sau
protezate secundara endocarditei, disectia aortei sau tromboza.

Tn tabelul 1 sunt relatate cele mai frecvente cauze ale ICA n
dependenta de disfunctia cardiaca si afectarea ventriculara [1].
Tabelul 1
Cauzele cele mai frecvente ale ICA

Disfunctie sistolicd  |Sindromul sau patologia
Insuficienta acuta SCA, ischemia miocardica acuta, disectia de aorta,

de VS insuficienta valveimitrale, stenoza valvei aortale.
Insuficienta acuta Trombembolia arterei pulmonare (TEAP) [9], embolia
de VD aeriand, embolia cu lichid amniotic, ventilarea
pulmonara artificiala cu presiunepozitiva excesiva.
ICA globala Hipovolemia severa, dereglarile de ritm (TV, BAV gr.

I11), miocarditele, cardiomiopatia hipertrofica si cea
dilatativa, sepsisul.

Disfunctia diastolici |1. Miocard rigid: HTA, hipertrofie miocardica,
ischemie cardiaca,stenoza aortica.

2. Compresie externa: constrictie sau efuziune
pericardiac [10], pneumotorace compresiv, pleurezie
masiva, presiune intraabdominaldcrescuta.

3. Disritmii sau valvulopatii: TV, blocuri cardiace,
FA, stenozamitrala.

4. Interferenta ventriculara: hipertensiune pulmo-
nard, ventilareartificiala cu presiune end-expiratorie
pozitiva excesiva.

1.5 Clasificarile insuficientei cardiace acute

In ICA ,,pura” [1] lipsesc mecanismele de compensare, caracteristice
pentru insuficienta cardiaca cronica (ICC), ca de exemlu: hipertrofia ventri-
culara, activarea sistemului renina- angiotensina-aldosteron. ICA poate fi
asociatd la ICC in acest caz, mecanismele acute de compensare sunt
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,suprapuse” celor cronice. In dependenti de afectarea cardiaca, ICA se
clasifica in insuficienta partii drepte sau stangi a cordului, care se poate
manifesta 1n sistold, diastola sau pe toata durata ciclului cardiac (insuficienta
sistolo-diastolicd). Deseori se poate dezvolta insuficienta de functie
biventriculara, concomitent sau succesiv (ICA globald). Important este ca,
ICA nu intotdeauna presupune si un debit cardiac (DC) scazut, poate fi si cu
un DC crescut: in sepsis, hipertiroidism, anemie cronica, fistule arterio-
venoase, hipercapnie. ICA nu intotdeauna decurge cu insuficienta
contractila: cca 40 % din bolnavi au o functie contractila normala. Cauza este
in disfunctia diastolica — decresterea compliantei ventriculare (capacitatii de
intindere). In acest caz, o umplere cardiaca insuficienta compromite for-
marea DC, in timp ce forta de contractie este normala. Detectarea disfunctiei
sistolice si cea diastolice, joacd un rol important in tratamentul adecvat
,.tintit”: administrarea de inotropi in disfunctia diastolica pe fon de contrac-
tilitate normald va conduce, inevitabil, la agravarea starii pacientului.
Consecintele IC depind de camera cardiaca primar afectata (adica stanga sau
dreaptd). O caracteristicd importantd a sistemului circulator este faptul ca
ventriculele stang si drept actioneaza ca doud pompe care sunt conectate in
serie. Pentru a functiona eficient, ventriculele sting si drept trebuie sa
mentind un debit egal. Desi evenimentul initial care duce la IC poate fi in
primul rand la origine ventriculara stdngd sau dreapta, IC pe termen lung
implica de obicei ambele ventricule.

I.5.a Clasificarea Tn dependenta de afectarea ventriculard: ICA
de VS, ICA de ventricul drept (VD), ICA globala.

ICA de ventricul stang. Caracteristicile clinice ale IC stangi rezulta
in primul rand dintr-o scaderea DC, cu o scddere a fluxului sanguin
periferic si o acumulare progresiva de sange in circulatia pulmonara. Cu
afectarea functiei VS, exista 0 scadere a ejectarii sdngelui in circulatia
sistemicd, Ocrestere a presiunilor telediastolice ale VS si atrial stang (AS)
si congestia circulatiei pulmonare. Cand presiunea de filtrare in capilarele
pulmonare (in mod normal aproximativ 10 mmHg) depaseste presiunea
osmoticd capilard (in mod normal aproximativ 25 mmHg), existd o
mutare a lichidului intravascular in interstitiul plamanului si dezvoltarea
edemului pulmonar. Un episod deedem pulmonar apare adesea noaptea,
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dupa ce persoana a fost reclinata de ceva timp si fortele gravitationale au
fost eliminate din sistemul circulator. Apoi, lichidul de edem care a fost
sechestrat in extremitatile inferioare in timpul zilei este readus in
compartimentul vascular si redistribuit in circulatia pulmonara. Cele mai
frecvente cauze ale disfunctiei VS sunt HTA si infarctul miocardicacut
(IMA). Insuficienta cardiaca VS si congestia pulmonara se pot dezvolta
foarte rapid la persoanele cu IMA. Chiar si atunci cAnd zona infarctata
este mica, poate exista 0 zona inconjuratoare a tesutului ischemic. Acest
lucru poate duce la zone mari de hipokinezie sau akinezie a peretelui
ventricular si debut rapid al congestiei pulmonare si edemului. O alta
cauza alC stangi este defectul valvular, cum ar fi stenoza sau regurgitarea
valvei aortice sau mitrale. Aceste defecte valvulare cresc activitatea
inimii stangi si duc 1n cele din urma la IC, daca nu sunttratate.

ICA de ventricul drept. Principalele caracteristici clinice ale IC drepte
difera de cele ale IC stangi, in conditiile in care congestia pulmonara este
minimd, in timp ce implicarea sistemelor venoase sistemice si hepatice este
pronuntata. IC dreapta este de obicei consecinta a IC stangi, in care o crestere
a volumului de sdnge pulmonar produce in cele din urma o sarcina crescuta
pe partea dreapta a inimii. IC izolatd dreapta este mai putin frecventa si apare
la persoanele cu boald pulmonara intrinseca sau cu o rezistentd vasculara
pulmonara sporitd care rezultd din hipertensiunea pulmonara. Poate aparea,
de asemenea, la persoanele cu boald valvulara pulmonara sau tricuspida,
infarct ventricular drept si cardiomiopatie. Defectele cardiace congenitale cu
sunt cardiac dreapta-stanga pot provoca si IC izolata dreapta. Cand apare IC
dreapta ca raspuns la boala pulmonara cronica, aceasta este denumita cord
pulmonar. IC dreaptd afecteaza capacitatea VD de a muta séngele din
circulatia venoasa sistemica in circulatia pulmonara, in consecinta are loc o
reducere a cantitatii de sange care este naintatd din circulatia venoasa
sistemica in circulatia pulmonara si apoi in partea stdnga a inimii. Acest lucru
determina o crestere a presiunii telediastolice VD, atriale drepte si sistemice.
Un efect major al IC drepte este dezvoltarea edemului periferic. Din cauza
efectelor gravitatiei, edemul este cel mai pronuntat in partile declive ale
corpului - in extremitatile inferioare atunci cand persoana se afla in pozitie
verticala si in zona deasupra sacrului cand persoana este in pozitie orizontala.
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IC dreapta produce, de asemenea, congestia viscerald. Pe masura ce distensia
venoasa progreseaza, sangele se retine in venele hepatice care se scurg in
vena cava inferioara si ficatul devine congestionat. Aceasta poate provoca
hepatomegalie si durere in cadranul superior drept. In insuficienta severa si
prelungitd dreapta, functia hepatica este afectata si celulele hepatice pot muri.
De asemenea, congestia circulatiei portale poate duce la aparitia
splenomegaliei si la dezvoltarea ascitei. Congestia tractului gastro- intestinal
poate interfera cu digestia si absorbtia substantelor nutritive, provocand
anorexie si disconfort abdominal. In insuficienta dreaptd severd, venele
jugulare externe devin distinse si pot fi vizualizate atunci cand persoana se
afla sezand sau chiar in picioare.

ICA globali (biventriculard). Deseori se poate dezvolta ICA
globali de obicei cand suntimplicate ambele ventricule, concomitent sau
succesiv pe termen lung.

Disfunctia diastolica. Desi I1C este asociatd frecvent cu functia
sistolica afectata, Tnaproximativ 40 % pana la 50 % din cazuri functia
sistolica este pastrata si IC rezulta dintr-oincapacitate de a se umple
suficient VS in timpul diastolei. Printre afectiunile care provoaca
disfunctia diastolica sunt: cele care impiedica expansiunea ventriculului
(de exemplu, revarsatpericardic, pericardita constrictiva), cele care cresc
grosimea peretelui ventricular si reducdimensiunea camerei (de exemplu,
hipertrofia miocardica, cardiomiopatia hipertrofica) si cele careintarzie
relaxarea diastolica a ventriculului (de exemplu, imbatranirea, bolile
cardiace ischemice).Diagnosticul IC diastolice include trei conditii
obligatorii simultane: 1) prezenta semnelor sau a simptomelor de IC; 2)
prezenta unei functii sistolice a VS normale sau usor reduse(FE VS
pastrata > 5-50 %); 3) semne de afectare a relaxarii, umplerii VS sau
cresterea rigiditatii VS.

Prevalenta insuficientei diastolice creste odata cu varsta si este mai
frecventi la femei, lapersoanele cu obezitate, HTA si DZ. imbatranirea
este adesea insotitd de o intarziere a relaxarii inimii in timpul diastolei,
astfel incat umplerea diastolica incepe in timp ce ventriculul este inca
rigid si rezistent la Intindere.
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1.5.b Clasificarea ICA in dependenti de manifestarile clinice si
raspunsul la tratament. poatefi clasificata in 3 categorii:

ICA de novo (prevalenta de 15-20 %): fara istoric de IC, actuala
internare fiind prima manifestare a IC si se prezinta cu semne de congestie
pulmonara care apar acut. in comparatie cu pacientii cu ICA decompensata,
cei cu ICA de novo pot avea o mortalitate mai mare intraspitaliceasca dar cu
o ratd a mortalitatii si respitalizarii post-externare mai scazuta [2].

ICA decompensati sau ICC in exacerbare (prevalenta 70-80 %):
agravare progresiva a simptomatologiei, cu TA sistolica (TAS) normala
sau usor crescutd si istoric de ICC cuspitalizari si prezinta semne de
congestie sistemica.

Tabelul 2

Diferentele dintre ICA decompensati si ICA de novo [11]

ICA decompensati

ICA de novo

Caracteristica
pacientului

Populatie mai in varsta, stare
generalamai grava si
constatiri de laborator.
Istoric cunoscut de ICC

Fara antecedente de IC

Comorbiditati

Cardiopatie ischemica, BPCO,
FA, DZ, boala cerebrovascu-
lard acuta(BCVA)/atac ische-
mic tranzitoriu, istoric de by
puss coronarian si interventie
coronariand percutand (PCI)
mai frecvent

Mai putin frecvent

Declansarea
evenimentelor

Medicatie (complianta slaba,
rezistentd), infectii, dietd (aport
excesiv de sodiu), complicatii
cardiovasculare, interventii
(chirurgicale), medicamente
(alcool, digitalice)

Ischemie cardiaca sau
insuficienta valvulard (IMA,
insuficienta mitrald acutd),
injurii inflamatorii
(miocarditavirald) si toxice
(induse de medicamente)

Prezentare
clinica

Dispnee, ortopnee, edem la
nivelul membrelor inferioare,
ascita, crestere In greutate

SC si edem pulmonar acut
EPA)

Fiziopatologia
de baza

Congestia vasculard pulmonara
si sistemica cauzata de disfun-
ctia VS,activarea neuroumorala
dezadaptativa, supraincarcarea
cu lichide

Dereglarea hemodinamica
acutdcauzata de disfunctia
sistolica a VS
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Mortalitate Rate mai mari de mortalitate | Rate de mortalitate mai
scazute in comparatic cu
pacientii cu ICA decompensta

ICC avansata (terminaléd/refractara) (prevalentd 5 %): refractara
la terapiile existente, curespitalizari pentru simptomatologia cronica
severa, rezerva contractila redusa, disfunctie poliorganica, cu necesitatea
n vasoinotropi si cu o mortalitate inaltd [12].

1.5.c Clasificarea ICA in dependenta de prezentarea la unitatea
de primiri urgente (tabelul 3)

Ghioncel a analizat fenotipurile clinice ale pacientilor cu ICA
internati si a relatat rezultatele obtinute (figura 1) [15]. Din toate
spitalizarile ICC a prevalat in 61,1 %, iar SC a constituit 2,9 %

%
14,4
13,2
4,85
29
3,54
61,1

= Edemul pulmonar acut L] Insuﬂcien;a cardi‘acs?vl ipertenfiv?x
m Socul cardiogen Insuficienta cardiaca dreapta

. — = Insuficienta cardiaca asociata cu SCA
Insuficienta cardiaci decompensata }

Figura 1. Fenotipurile clinice a pacientilor cu ICA [15]
Tabelul 3
ICA In dependenti de prezentarea primara [13, 14]
Istoric de IC * IC,,de novo”
* ICC acutizare sau decompensare
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TA la internare * IC hipertensiva
* |Ccu TA normala
* IC cu hipotensiune

Fenotip clinic * ICC decompensati acut, * EPA, « IC hipertensivi, * SC,

IC cu DCcrescut, * IC dreapta, * ICA asociata SCA

Profil hemodinamic | IC cu prezenta/absenta congestiei

* si/sau profil hemodinamic hipoperfuziei

Prezenta ischemiei * IC ischemica
* |C nonischemica

FEVS (AHA/ACC/ * IC cu FEVS redusa (HFrEF): IC cu FEVS <40 %
HFSA Guideline for | « |C cu FEVS mediu-redusa (HFmrEF): IC cu FEVS de

the Management of 41- 49 %

Heart Failure, « IC cu FEVS prezervata (HFpEF): IC cu FEVS > 50 %
Circulation. 2022, « IC cu FEVS imbunatatita (HFimpEF): IC cu FEVS
pp. 905-906) initiala < 40 %

I.c.d Clasificarea ICA dupa Killip in IMA

Clasificarea ICA dupa Killip [16]

Tabelul 4

pe toata aria pulmonara.

Clasa Modificarile clinice Mortalitatea la 30
functionala de zile
Clasal IM necomplicat. Insuficienta cardiaca absenta. Lipsa 5-7%
semnelor clinice de decompensare cardiaca.
Clasa IT Insuficienta cardiaca usoara, moderata. Raluri 1/3 in 10-17%
regiunea inferioara a plamanilor, ritm de galop, turgiscenta
jugularelor, tahicardie.
Clasa ITI Insuficienta cardiaca severa. Edem pulmonar acut. Raluri 20-50%

Clasa IV Soc cardiogen. Clinic se manifesta prin hipotensiune
sistolica sub 90 mm/Hg, sau MAP <65 mm/Hg. Hipoperfuzie
periferica (vazoconstrictie periferica — piele rece, umeda,
cianoza, diaforeza, oligurie, confuzie, agitatie). Tahicardie.

60-80% (incluzand
cazuri cu defecte
mecanice operate)

O modalitate de clasificare clinica (figura 3), rapida (,,diagnostic in
2 minute”) si larg disponibild, superpozabila pe datele hemodinamice

cunoscute (congestie si hipoperfuzie tisulara)este clasificarea ICA dupa

Stevenson [17].

Congestia Tn ICA. Congestia venoasa sistemica este caracteristica
centrald a ICA si se datoreaza redistribuirii sangelui de la circulatia
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splanhnicd la cea pulmonard si/sau acumuldrii anormale de lichid
intravascular i interstitial. Congestia venoasa sistemica poate fi asociata cu
hipoperfuzie din cauza functiei cardiace deficitare, dar poate apérea si la
multi pacienti cu DC si/sau FE VS pastrate. Congestia sistemica este piatra
de temelie in fiziopatologia a ICA care duce la disfunctia organelor, inclusiv
rinichi, ficat, plamani si intestin. Disfunctia de organ in ICA este asociata cu
un risc crescut de deces. Insuficienta functiei renale Tn ICA este adesea
secundard cresterii presiunii venoase centrale (PVC) care duce la
hipertensiune venoasa si interstitiala renald mai mare, care are ca rezultat
scaderea ratei de filtrare glomerulara si oligurie. Cresterea PVC contribuie,
de asemenea, la congestia hepatica, care trebuie suspectata in caz de durere
abdominala, cresterea fosfatazei alcaline, bilirubinei si/sau y-glutamil
transferazei. Hepatita hipoxica poate fi observata in cea mai severa forma de
ICA, in special in cadrul SC. Cresterea presiunilor de umplere ventriculara
duce la cresterea tensiunii peretelui ventricular, intinderea miocardica si
agravarea progresivd a contractilitatii cardiace. Cresterea presiunii de
umplere In AS creste presiunea hidrostaticd in capilarele pulmonare
alveolare, crescand rata de filtrare a fluidului in interstitiul pulmonar catre
alveole. In cele din urma, capacititile de drenaj ale sistemului limfatic al
cavitatilor pleurale sunt depasite rapid de cresterea presiunii venoase,
determinénd deplasarea de lichid in cavitatile pleurale care se manifesta ca
revarsari pleurale. In sfarsit, PVC ridicatd duce la cresterea presiunii
abdominale si la congestie splanhnica cu consecinta directd a modificarilor
cresterea gradientului de oxigenare provocand leziuni epiteliale, ceea ce are
ca rezultat extravazarea de endotoxine care intensificd mediul inflamator si
progresia disfunctiilor organice.

Hipoperfuzia tisulari in ICA Activarea sistemului simpatic conduce la
vasoconstrictie periferica, influenteaza perfuzia coronariand prin cresterea
postsarcinii si tahicardiei, duce la majorarea necesitdtii miocardului in O2 si
agraveaza ischemia miocardica. Ulterior, mecanismele compensatorii induc
vasodilatatie patologica cu eliberarea interleukinei 1 si 6, factorului necrozei
tumorale o oxidului nitric si peroxinitritului — substante cardiotoxice ce
agraveaza vasodilatatia patologicid. Acest mecanism vicios duce la
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hipoperfuzie globala, progresand spre insuficienta multiorganica si, ulterior
— la moarte, dacé nu se intreprind masuri intensive de tratament prompt,
adecvat. Perfuzia tisulara rezulta din DC si din rezistenta vasculara sistemica
(RVS), primul parametru fiind influentat de frecventa contractiilor cardiace
(FCC) si debitul bataie, care, la rAndul sdu, e determinat de presarcina,
postsarcind si inotropism, in timp ce rezistenta vasculara sistemica periferica
deriva din diametrul vascular, lungimea vasului si din nivelul de vascozitate

al sangelui (figura 2).

Lungimea
vasculard

Viscoztatea
sdngehn

Debitul cardiac

Crehitul bitaie Diametrul
\? vascular

Postsarcina

Figura 2. Parametrii determinanti ai perfuziei tisulare [18]

Deci, am putea relata urmatoarele puncte cheie ce caracterizeaza
ICA: congestia venoasasi perfuzia tisulara, conform carora a aparut o
modalitate de clasificare clinica dupa Stevenson [17].

Congestia: Perfuzia tisulara:

- ortopnee - reducerea presiunii pulsului
- turgescenta jugularelor - aparitia pulsului alternant

- raluri subcrepitante - hipotensiune arteriala

- reflux hepatojugular - extremitati reci

- ascita - alterarea statusului mental

- edeme periferice
1.5.e Clasificarea ICA dupd Stevenson
Clasa I Stevenson — subsetul ,,uscat si cald” (normal)
Clasa Il Stevenson — subsetul ,,umed si cald” (congestie)
Clasa Il Stevenson — subsetul ,,uscat si rece” (hipoperfuzie)
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Clasa IV Stevenson — subsetul ,,umed si rece” (hipoperfuzie si
congestive).

CLASIFICARE CLINICA \ CONGESTIE PULMONARA
ABSENTA | USCAT - CALD UMED - CALD
g ' g A (Normal) B (congestie)
<
3 -
=1 - 11
:i_’ uscat-cald umed-c ald E PREZENTA | USCAT - RECE UMED - RECE
% (TTYIT E D C (Hipoperfuzie si congestie )
2 . i z (Hipoperfuzie)
% e
L uscattece
CONGESTIE PULMONARA ABSENTA PREZENTA

Figura 3. Clasificarea ICA dupa Stevenson [17]

Clasa | Stevenson [19] — subsetul ,,uscat si cald” (normal): Acestia
sunt pacientii fara dovezi de presiune de umplere crescutd sau debit
scazut. Tratamentul este indreptat spre mentinerea unui volum de
umplere adecvat si prevenirea progresiei bolii.

Clasa Il Stevenson [19] — subsetul ,,umed si cald” (congestie):
Acestia sunt pacientii care prezinticongestie fard debit scazut. Primul
scop este administrarea diureticilor. Pacientii de aceasta clasa pot fi tratati
frecvent cu diuretice orale in regim ambulatoriu, mai ales daca
decompensarea este recentd. in caz de lipsa ameliorarii, este necesara
spitalizarea pentru tratament cu diureticeintravenoase de ansa si uneori se
recurge la combinatie de diuretice puternice (precum metolazona).
Congestia poate fi ameliorata cu vasodilatatoare, cum ar fi nitroglicerina
intravenoasa sau nesiritida.

Clasa I11 Stevenson [19] — subsetul ,,uscat si rece” (hipoperfuzie):
Acestia sunt pacientii cu debitscazut si fara congestie. Majoritatea dintre
bolnavii clasificati cu acest profil prezintd congestie, desi clinic este
neobservabil. Acesti pacienti fard dovezi clinice de presiuni de umplere
crescute pot fi, indelungat stabili clinic indelungat fara simptomologie. In
cazurile in care presiunile de umplere sunt sub valorile normale, trebuie
inceputa terapia de volum, iar cdnd existd vasodilatatie excesiva,
tratamentul cu vasodilatatoare trebuie Intrerupt sau redus. Daca niciuna
dintre aceste doua afectiuni nu este prezenta, managementul acestor
pacienti este mult mai dificil.
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Clasa IV Stevenson [19] — subsetul ,,umed si rece” (hipoperfuzie si
congestive). Acestia sunt pacientii care prezinta congestie si debit scazut.
,Incalzirea apoi uscarea” acestor pacienti reci si umezi este necesara,
adica Tmbunatatirea perfuziei apoi ameliorarea congestiei. Este necesar
sd seamelioreze DC cu inotropi, iar cand acesta creste, se initiaza
,uscarea” pacientului folosind diuretice. Existd dezbateri cu privire la
beneficiul relativ al efectelor inotrope si vasodilatatoare, cum ar fi
dopamina Tn doze mici, dobutamina sau milrinona. Nesiritida poate fi
utila si la acest grup de pacienti. Levosimendanul are efecte inotrope si
vasodilatatoare care imbunatateste DC fara cresterea consumului de
oxigen a miocardului.

L5.f Clasificarea ICA dupd Forrester-Diamond-Swan [20] a fost
conceputa pentru pacientii cu IMA, si cuprinde 4 grupe, in functie de
statusul clinic si hemodinamic. Din punct de vedere clinicpacientii sunt
clasificati in functie de semnele de hipoperfuzie periferica (puls filiform,
tegumente umede, reci, cianoza periferica, hipotensiune, tahicardie,
confuzie, oligurie) si semnele de congestie pulmonara (raluri, modificari
pe radiografia toracica) iar din punct de vedere hemodinamic Tn functie
de gradul de scadere al indicele cardiac (Cl) (< 2,2 I/min/m2) si de crestere
a presiunii capilare pulmonara (PCP) (>18 mmHg) (figura 4).

Clasa | Forrester-Diamond-Swan — normal hemodinamic (pacientii
fara semne de hipoperfuzie, cu PCP si Cl normal): PCP <18 mmHg, ClI
>2,2 I/min/m? cu doui subtipuri:

e subtipul IA — bolnavi compensati hemodinamic, fard semne de
IC (raluri subcrepitante sau galop ventricular);

e subtipul 1B — sindrom hiperkinetic (tahicardie, HTA) fara o alta
cauza (febrd, pericarditd, infectie respiratorie sau urinara etc).
Mortalitate intraspitaliceasca 2,2-3 %.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan — congestie pulmonara (pacientii
cu semne de hipoperfuzie moderata, cu PCP crescuta, iar Cl normal): PCP
>18 mmHg, Cl>2,2 I/min/m?- EPA. Mortalitate intraspitaliceasca 9-10,1
%.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan - hipoperfuzie periferica
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(pacientii cu soc hipovolemic — semne de hipoperfuzie severa, PCP
normald si CI scizut): PCP <18 mmHg, CI <2,2 l/min/m? Necesitd
excluderea cauzelor generatoare de insuficientd a cordului drept -
embolia pulmonara, tamponada cardiaca si infarctul VD care induc o
instabilitate hemodinamica denumita si ,,pseudosoc cardiogen” cu 0
mortalitate intraspitaliceasca 22,4-23 %.

Clasa IV Forrester-Diamond-Swan — SC (pacientii cu SC - semne
de hipoperfuzie severd, PCP crescuta si CI scazut): PCP >18 mmHg, CI
<2,2 I/min/m?. Socul este de asemenea considerat prezent dacd sunt
necesari agenti inotropi administrati intravenos sau balon de contrapul-
satie aortica pentru a mentine TAS >90 mmHg si un CI >1,8 1/min/m?.
Mortalitate intraspitaliceasca atinge 51-55% (figura 4).

Ghidul ACC/AHA evidentiaza doud subseturi suplimentare de
pacienti cu ICA a VS:

e cei care prezinta disfunctie VS, dar nuun SC clasic: PCP >18 mmHg,

Cl <2,5 I/min/m? si TAS >90 mmHg
ecei cu SC clasicc PCP >18 mmHg, CI <2,5 lmin/m? si
TAS <90 mmHg

Diferenta dintre valoarea CI in aceasta clasificare fata de valoarea
din clasificarea Forrester provine din faptul ¢ cei mai multi pacienti au
deja un suport inotrop Tnainte de efectuarea cateterismului cardiac drept,
masurarea Cl reflectdnd de fapt stimularea simpatica (figura 4) [21].

[T Caracternict hemodmamia | valorle | Vel | Moramate
- il -l o B9 CLASIFICARE HEMODINAMICA
Umivw’) | (mmHg) | (%)
1A | fard stazi pulmonard | compensat §
| | fard hipoperfiie hemodinansic i) 1518 |223% j NORMAL
1p | penferic sindrom hiperkinsti 3
7]
I | custazi pulmonard congestie pulmonari | 12 >18 | 9-101% F W
fard hipoperfzie edem pulmonar acut %
penferic 5
I |fswipimn | peshgecstopn [<22 |58 |240% | | SOCHPOVOLEMIC | | | $OC CARDIOGEN |
cu hipoperfuzie perifericd E g
mm g
IV | costazipulmonsricn | soc cardiogen <2 18 [ 51.55%
hipoperfuzie perifericd CONGESTIE PULMONARA

Figura 4. Clasificarea Forrester-Diamond-Swan in functie de clinic si
PCPsi ClI
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CAPITOLUL 11

DIAGNOSTICUL INSUFICIENTEI CARDIACE ACUTE

Diagnosticul de ICA se bazeaza pe evidentierea semnelor si
simptomelor specifice,confirmat si precizat de istoric, examen fizic si prin
investigatii corespunzitoare precum ECG, radiografia toracica, markerii
biologici, analiza gazelor sanguine, EcoCG si MH. Evaluarea initialaa
pacientului trebuie sa cuprinda urmaétoarele directii:

1. Depistarea precoce si diferencierea ICA de 0 cauza alternative. (ex.
TEAP, BPCO, anemie, IRA)[22]

2. Existenta unui factor precipitant la pacientului cu ICA care ar
necesita un tratament imediat sicorect (ex. SCA sau disritmii).

3. Daca sindromul present este amenintitor de viatd datorita
hipotensiunii, hipoxemiei sauhipoperfuzie de organe vitale (creier, cord,
rinichi etc.)

I1.1 Manifestarile clinice variate prezente la debutul ICA au fost
reactualizate Tn ghidulEuropean de cardiologie din 2021 (tabelul 5).

Tabelul 5
Manifestirile clinice al ICA [2, 3]
SIMPTOME SEMNE
Congestie Congestie

Dispnee (de efort, de repaos, ortopnee,| Raluri pulmonare subcrepitante, colectie
dispnee paroxistica nocturna), tuse pleurala (de obicei bilaterala), nu tole-
reaza decubitul

Disconfort la membrele inferioare Edeme periferice la membrele inferioare

(prin edeme)

Disconfort abdominal, meteorism, Ascita, hepatalgie, hepato-splenomega-

satietateprecoce, anorexie lie, icter sceral, crestere in greutate,
turgescenta jugulard,reflux hepatojugular

Hipoperfuzie Hipoperfuzie

Fatigabilitate

Status mental alterat, confuzie, Extremitati reci, paloare tegumentara,

dificultati de concentrare, somnolenté | hipotensiune, puls slab palpabil,

diurna oligo/anurie

Ameteald, presincopa/sincopa
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Teste de diagnostic la pacientii cu insuficienta cardiaca acuta
conform ESC 2021.

Tabelul 6.
Teste diagnostic la pacientii cu ICA [2]
Examinare Momentul Rezultatele Valoarea |[Indicatie
determinirii posibile diagnostica
pentru ICA
ECG La internare, pe | Aritmii, Excluderea | Recomandata
durata inter- ischemie SCA sau 4
narii,2? fnaintea | miocardica aritmiilor
externarii
Radiografie La internare, pe | Congestie, Confirmare | Poate fi luat in
toracica durata internarii® | infectie considerare
pulmonara
Ecografie La internare, pe | Congestie Confirmare | Poate fi luat in
pulmonara durata internarii?, considerare
(LUS) Thaintea externarii
Ecocardiografie | La internare, pe | Congestie, dis- | Majora Recomandata
durata internarii?, | functie cardiaca,
Tnaintea externarii| Cauze mecanice
Peptide natriu- | La internare, Congestie Valoare Ar putea fi luat Tn
retice(BNP, NT-| Tnainteaexternarii predictiva | considerare
proBNP, MR- negativa
proANP) inalta
Troponina La internare Injurie Excluderea | Recomandata
serica miocardica SCA
Creatinind La internare, Disfunctie Niciuna Recomandat pentru
serica Tnainteaexternarii | renala evaluarea prognosti-
ca
Electroliti serici | La internare, Dezechilibre Niciuna Recomandat pentru
(sodiu, potasiu, | Tnainteaexternarii | electrolitice evaluarea prognostica
clor) si tratament treatment,
Examinare Momentul Rezultatele Valoarea Indicatie
determinarii posibile diagnostica
pentru IC
acuta
Fierul seric, Tnaintea Deficit de fier | Niciuna Recomandat pentru
transferina, externarii evaluarea prognosticd
feritina si tratament treatment,
TSH, T3, T4 La internare Hipo-, hi- Niciuna Recomandat cand
pertiroidism estesuspectata pre-

zenta hipo-, hiperti-
roidismului
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D-dimeri La internare Embolie Util pentru|] Recomandat cand
pulmonara excluderea | estesuspectata
emboliei embolia pulmon
pulmonare
Procalcitonina | La internare Pneumonie Util pentru| Se poate efectua
diagnostica-| cAndeste suspectata
rea pneumonia
pneumoniei
Lactatul Lainternare, pe | Acidoza lactica | Util pentru | Recomandat cand
durata internarii evaluarea | este suspectata
statusului | hipoperfuzia
perfuziei periferica
Pulsoximetrie si| La internare, pe | Insufi cienta Util pentru | Recomandat cand
analiza gazelor | durata internarii | respiratorie evaluarea | este suspectatd
arteriale functiei insuficienta
sanguine respiratori | respiratorie

SCA = sindrom coronarian acut; ICA = insuficienta cardiaca acutd; BNP = peptid
natriuretic tip B; ECG = electrocardiograma; LUS = ultrasonografie pulmonard; MR-
proANP = regiunea mediana a propeptidului natriuretic atrial; NT-proBNP = portiunea N-
terminald pro-B peptidului natriuretic; TSH = hormon de stimularetiroidiana; a. Bazat pe
starea clinicd; b. Monitorizarea ECG continud poate fi luata in considerare in functie de
starea clinica.

11.2 Peptidele natriuretice — biomarkerul 1C. Biomarkerii sunt
semnale date de organism utilizate Tn practica clinica pentru a stabili
diagnosticul, prognosticul, severitatea sau pentru a ghidaterapia. Majori-
tatea acestor markeri reflectd un anumit aspect fiziopatologic al bolii.
Biomarkerii din IC pun in general in evidenta diferite cai biologice si
procese fiziopatologice cum ar fi suprasarcina de volum sau presiung,
inflamatia, remodelarea cu proliferarea matricei extracelulare,tensionarea
fibrei musculare, activarea neurohormonald, remodelarea ventriculara,
metabolismul si injuria miocitara, modificari Tn metabolismul calciului,
apoptoza accelerata si mutatiile genetice [23].

Muschiul cardiac produce si secretd o familie de hormoni peptidici
inruditi, numiti peptide natriuretice (PN), care au un efect diuretic puternic,
natriuretic, asupra muschiului neted vascularsi alte actiuni neurohumorale
care afecteaza functia cardiovasculara. PN — reprezinta familie de molecule
ce include ANP (peptid natriuretic de tip A sau atrial), BNP (peptid
natriuretic de tip Bsau cerebral), ce reprezinta 0 moleculd de proteina din
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32 aminoacizi, CNP (peptid natriuretic detip C) cu rol in mentinerea
homeostaziei circulatorii si DNP (peptida natriuretica Dendroaspis), ce
reprezintd o peptida din 38 de aminoacizi.

CNP a fost al treilea PN care a fost identificat, pentru prima data
purificat n 1990 la aproximativ 10 ani dupa descoperirea ANP. CNP este
cel mai larg raspandit PN, cu puncte fierbinti care includ creierul,
condrocitele si celulele endoteliale. Peptidul CNP actioneaza local, ca un
regulator paracrin/autocrin, deoarece este eliminat rapid din circulatie si se
detesta in concentratiifoarte scazute in plasma. Nu poseda actiuni diuretice
puternice care sunt observate la ANP si BNP,dar este bine cunoscut ca un
PN puternic dilatator arterial si venos.

DNP descoperit recent a fost initial izolat din veninul sarpelui verde
mamba (Dendroaspis angusticeps), de la care si derivd numele sau.
Impartaseste proprietati structurale si functionale CUANP, BNP si CNP.
DNP, precum si alte peptide natriuretice, provoaca efecte vasodilatatoare si
deasemenea, efecte natriuretice.

Dupa cum indica numele, ANP este eliberat din celulele atriale ca
raspuns la intinderea atriala, la suprasolicitare cu presiune sau volum.

BNP, numit astfel pentru ca a fost gasit initial Tn extracte din creierul
porcin, este secretatain primul rand de ventricule ca raspuns la cresterea
presiunii ventriculare sau la supraincarcarea cu fluide. BNP este sintetizat
sub forma unor precursori (pre-proBNP si pro-BNP) si eliberat din
miocardul ventricular in circulatie ca urmare a stresului parietal prelungit
(caraspuns la crestereade volum a cavitétilor cardiace si la supraincéarcarea
de presiune 1n interiorul inimii) si sunt directproportionale cu severitatea
simptomelor si cu gradul de afectare a functiei cardiace. Timpul de
injumatatire al NT-proBNP — 60-120 min, iar BNP — de 18-20 min. Astfel,
NT-proBNP are un nivel de circulatie mai mare in comparatie cu BNP [24].
Prin urmare, sensibilitatea clinicd a NT- proBNP este mai bund si poate
detecta stadiul precoce sau usoare al bolilor cardiace. Desi PN nu sunt
secretate din aceleasi camere ale inimii, au functii foarte asemanatoare. Ca
raspuns la cresterea intinderii si presiunii camerei, acestea promoveaza
natriureza si diureza rapida si tranzitorie printr-o crestere a ratei de filtrare
glomerulard si o inhibare a reabsorbtiei tubulare de sodiu si apa. PN
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faciliteaza, de asemenea, interactiuni complexe cu sistemul neurohor-
monal, inhiband sistemul nervos simpatic, sistemul renin-angiotensin-
aldosteron si vasopresina. In plus, PN afecteaza in mod direct sistemul
nervos central si creierul, inhiband secretia hormonului antidiuretic, a
apetitului de sare si a centrului setei. Nivelurile circulante ale BNP si NT-
proBNP sunt crescute la persoanele cu IC iar concentratiile acestora sunt
bine corelate cu amploarea disfunctieiventriculare, crescand de pana la
30 de ori la persoanele cu boli cardiace avansate.

Celulele miocardice stimulate (cum ar fi Intinderea mecanica
ventriculard), vor produce: pre-proBNP — proteina care contine 134 de
aminoacizi == precursorul proBNP —contine108 aminoacizi —
NT-proBNP (scindat din proBNP) — contine 76 de aminoacizi ==sBNP
—contine 32 de aminoacizi sub actiunea endonucleazei (figura 5).

Nivelurile serice ale PN, ce sustin definirea IC difera la pacientii
ambulatori fata de ceiinternati/decompensati: pentru pacienti
ambulatori — BNP (pg/ml) > 35; NT-proBNP (pg/ml)

> 125 iar pentru cei internati/decompensati — BNP (pg/ml) >100;
NT-proBNP (pg/ml) >300.

Cardiomyacyte

Pre-pro-BNPy., meNP (108 aa)
= s \, M

pro-BNPy.ygs Myoeardial cells ' "
ﬁ/um o m Ceooge byprtese
v
proBNP, 108 B.load' 6&
HA—(000000006 Ny Eﬁ'ooorm—

NT-proBNP (76 aa) /dﬁ- BNP (32a3)
TR o = 120 minuies ‘:::: Ns::\:m
b= 60-120min 1, = 18min s

Figura 5. Peptidul natriuretic de tip B [24]
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Tabelul. 7

Cauzele nivelurilor crescute de PN, altele decat in diagnosticul primar al IC

Cauza cardiace:

Cauze noncardiace:

Cauzele nivelului

scazut al PN:
SCA, IMA Varsta Tnaintata BCVA Obezitatea sau
Embolismul pulmonar ischemica sauhemoragica IMCcrescut
Miocardita Disfunctie renala Bolile
Cardiomiopatia hipertrofica |Disfunctie hepatica (inspecial|pericardului cu
Cardiomiopatia valvulara ciroza hepaticacu ascitd) revarsat
Malformatii cardiace BPCO pericardic
congenitale Tahiaritmii atriale|Infectii severe (inclusiv considerabil

sau ventriculare

Contuzie cardiaca tumori sau
infiltrate alecordului
Cardioversie electirica, socuri
generale de CDIBolile
pericardului

Interventii invazive sau
chirurgicale cuimplicarea
cordului

Hipertensiune pulmonara,
insuficienta VD
Cardiomiopatiile infiltrative

pneumonii si sepsis) Anemie
severa Dereglari hormonale si
metebolice severe (de
ex.tireotoxicoza, cetoacidoza
diabetica, combustii severe)
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CAPITOLUL 111

ELEMENTE DE FIZIOLOGIE ALE APARATULUI
CARDIOVASCULAR

111.1 Componentele transportului de oxigen. Performanta cardiaca
(PC) reprezinta capacitatea cordului de a genera un DC adecvat acoperirii
nevoilor tisulare. Toate celuleleorganismului consuma oxigen (VOZ2) [1].
Functia principald a sistemului cardiovascular (inima sivasele de sange),
este livrarea oxigenului si nutrientilor necesari proceselor metabolice
tesuturilor,transportarea deseurile metabolismului celular spre rinichi si
alte organe excretorii pentru eliminarea si transportarea electrolitilor si
hormonilor necesari pentru reglarea functiei organismului (figura 6).

F :’, == a7 %
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other organs

Figura 6. Circuitul sistemic si pulmonar. Partea dreapti pompeazi singele
catre pulmoni,iar partea stinga citre circulatia sistemica [25]

Oxigenul nu poate fi consumat, daca nu este transportat catre tesuturi
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(DO,) [1]. Transportul de oxigen este asigurat datoritd interactiunii mai
multor componente: nivelul de hemoglobina (Hb, g/l), saturatia cu oxigen
a hemoglobinei din séngele arterial (SaO,, %), presiunea partiala a
oxigenului din sangele arterial (PaO,, mmHg) si DC, I/min. (tabelul 8).
Relatiadintre aceste componente este redata in formula de mai jos:

DO, =DC x [(1,34 x Hb x Sa0,) + (0,003 x Pa0,)]

Nota: ,,1,34” — constanta Binsen (cati ml de O, leagd 1g de
hemoglobina saturata la 100 %;

»0,003” — cantitatea de oxigen (in ml) dizolvatd in 1 | de sange la o
presiune partiala de O, de 1 mmHg.Deci, la un PaO, de 100 mmHg, fiecare
litru de sange arterial transporta doar 0,3 ml de O, — ocantitate clinic
nesemnificativa. In limitele normei DO2 =640-1400 ml/min (~1000
ml/min).

Toate celulele organismului consuma oxigen — (VO,), care este
depend de cantitatea deO, in artera si vena si Se calculeaza dupa formulele:

VO, = DCx (CaO, - CvOy,), unde cantitatea arteriala si venoasa de
O, se calculeaza dupd formulele: CaO, = (1,34 x Hb x Sa0,) + (0,003x
Pa0,); CvO, = (1,34 x Hb x SvO,) + (0,003xPvO,). Valoarea normala a
consumul de O, constitue: VO, =180-280 ml/min (~250 ml).

ERO2 exprima coeficietul de extractie al oxigenului si reprezinta
raportul dintre VO,/DO,:

ERO, =VO,/DO, x100 %, iar parametrul normal fiind de (ERO, =
25-35 %).

Fiecare organ are un ERO, propriu. In conditii de hipoperfuzie sau
hipoxemie, cresterea ERO,este prima linie de compensare. Inima nu are
rezerve de crestere a extractiei de oxigen, deoarece si in conditii de repaos
ea este maximala (cca 65 %). In conditii de hipoperfuzie sau hipoxemie,
cresterea ERO, este prima linie de compensare. Inima nu are rezerve de
crestere a ERO,, deoarece si in conditii de repaos ea este maximala (cca 65 %).
Restituirea nivelului de hemoglobind prin transfuzie de masa eritrocitara,
ameliorarea oxigenarii sdngelui prin oxigenoterapie si ventilare pulmonara
artificiala sunt tratamente, in cazul dat, si pentru IC.
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Parametrii de oxigenare tisular: [26]

Tabelul 8

Parametri Definitie 'Valori normale
(Abreviere) (unititi)
Continutul de ~ [MVolumul de oxigen ml/dl sange CaO, = (Hb x (18,8 - 22,3
oxigenin sange 1,34 xSa0,) + (PaO, x 0,003) mi/dl
arterial (CaO,)
Continutul de ~ [Volumul de oxigen ml/dl sénge 12 - 16 ml/dl
oxigenin sangele [CvO, = (Hb x 1,34 x SvO,) + (PvO, x 0,003)
venos (CvO,)
Balanta dintre livrare si necesarul de O,
Transportul de  \olumul de O, livrat de VS, calculat dupa Cl 640 - 1400
0,(DO,) DO,=CO x Ca0, x 10 ml/min
sau DO, = CI x (1,34 x Hb x Sa0,) x 10
Transportul de O, [Volumul de O, livrat de VS, calculat dupa ClI 500 - 600
indexat (DO,l)  |DO,I = CIxCaO, x 10 ml/min/m?
Consumul de O, Volumul de O, utilizat tisular, calculat dupa (180 - 280
(VO,) COVO, = CO x (Ca0, - CvO,) x 10 sau ml/min
VO, = CI x (1,34 x Hb) x (Sa0, - SVO,) x 10
Consumul de O, [Volumul de O, utilizat tisular, calculat dupa CI {110 - 160
indexat (VO, 1) NMO,l = CI x (CaO, - CvO,) ml/min/m?
Aportul de O,  [Volumul de O, preluat de catre plamani din 110 - 160
atmosfera ml/min/m?
Necesarul de O, [Volumul de O, necesar la nivel tisular pentru 110 - 160
metabolismul aerob ml/min/m?
Utilizarea O, Fractia consumata de O2 livrat 25-30 %
(ERO,) ERO, = (Ca0, - Cv0,)/Ca0, sau ERO, = VO,/

DO,

Legendi: CI — indicele cardiac (I/min/ m?), Cl — debit cardiac (I/min); 1,34 — constanta
Gyufner (1 g de Hb ataseaza 1,34 ml de O,); 0,003 — coeficientul Bunsen (coeficientul de
dizolvare a O, in plasma); SaO, — saturatia oxihemoglobinei in sangele arterial; SaO, —
saturatia oxihemoglobinei in sangele venos; Hb — hemoglobina in sénge; PaO, — presiuned
partiala a O, Tn s&ngele arterial; PvO, —presiunea partiald a O, in sdngele venos.

I11. 2 Componentele debitului cardiac. Eficienta si functionarea
inimii ca pompa se masoardaadesea in ceea ce priveste DC sau cantitatea de
sdnge pe care 0 pompeaza inima in fiecare minut.DC este produsul dintre
volumul bataie (VB) si FCC si poate fi exprimat prin ecuatia:

DC = VB x FCC [27]
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FCC este reglata de un echilibru intre activitatea sistemului nervos
simpatic, care produce o crestere a ritmului cardiac, si sistemul nervos
parasimpatic, care il incetineste, In timp ce FE este in functie de presarcina,
postsarcina si contractilitatea miocardica. VB este diferentta dintre volumul
telediastolic (VTD) si volumul telesistolic (VTS) si are o valoare normala de
aproximativ 70 ml la o frecventd de 72 b/min. Cei doi ventriculi functioneaza
ca un sistem de pompe dispuse in serie, asadar debitul bataie (sau sistolic) al
celor doi ventriculi trebuie mentinut pe termen lung acelasi (legea conservarii
maselor). DC reprezintd un indice global de estimare a PC, fiind conditionat
atat de functia sistolica a cordului, cat si de cea diastolica. Valoarea DC de
repaus este de aproximativ 5-6 1/min, creste de aproximativ 3-4 ori in efortul
fizic moderat si de aproximativ 7 ori in efortul fizic maximal.

DC este rezultatul interactiunii a patru componente: presarcind,
postsarcind, ritm- frecventd cardiacd si contractilitate. Fiecare component,
la randul lui, este compus din mai multe elemente. DC variaza in functie de
masa corporala si de nevoile metabolice ale tesuturilor. Media DC la adultii
normali variaza ntre 3,5 si 8,0 I/min. La sportivii foarte pregatiti, aceasta
valoare poate creste pana la niveluri de pand la 32 | /minut in timpul
exercitiului maxim (figura 7). Rezerva cardiaca se refera la procentul maxim
de crestere a DC care poate fi obtinut peste nivelul normal de repaus. Adultul
tanar normal are o rezerva cardiaca de aproximativ 300 % pana la 400 %. PC
este influentatd de cerintele de munca ale inimii si de capacitatea circulatiei
coronariene de a-si satisface nevoile metabolice.

Factorii de care depinde DC
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Figura 7. Factorii de care depinde DC [1]
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I11.2.a Presarcina. Presarcina, sa u (pre)incéarcarea reprezintd sarcina
impusa ventriculului nainte de debutul contractiei si se defineste ca lungimea
fibrei miocardice inainte de contractie. Este cantitatea de sange pe care inima
trebuie sd o pompeze cu fiecare bitaie si reprezinta volumul de sange care
intinde fibrele musculare ventriculare la sfarsitul diastole. Indicele care
estimeaza presarcina este VID (VTS + Volumul de sdnge venit prin intoarcere
venoasd), (adica, volumul telediastolic ~ 120ml) si este suma sangelui rdmas
in inima la sfarsitul sistolei (volumul telesistolic ~ 50 ml) si revenirea venoasa
la inimd). Conform legii ,,Frank-Starling”, pana la un punct presiuneasi
volumul de ejectie (debitul sistolic) cresc direct proportional cu nivelul de
incarcare VTD. Decicresterea presarcinii va largi catre dreapta bucla
,»volum-presiune” (creste VB), imbunatatind PC.Forta crescuta de contrac-
tie care Insoteste o crestere a VID este denumitd mecanismul Frank-
Starling sau legea Starling. Aranjamentul anatomic al filamentelor de
actind si miozina din fibrele musculare miocardice este astfel incat
tensiunea sau forta de contractie sa fie cea mai mare atuncicand fibrele
musculare sunt Tntinse Tn mod optim, Tnainte ca inima sa inceapa sa se
contracte. Fortamaxima de contractie si DC se realizeaza atunci cénd
revenirea venoasa produce o crestere a umplerii telediastolice a VS (adica
presarcina), astfel incat fibrele musculare sunt intinse de aproximativ de
doud ori si jumatate din lungimea lor normala de repaus. Cand fibrele
musculare sunt intinse pana la acest nivel, existd o suprapunere optima a
filamentelor de actind si miozina necesare contractiei maxime. Mecanismul
Frank-Starling permite inimii sa-si ajusteze capacitateade pompare pentru
a se acomoda la diferite niveluri de revenire venoasa (figura 8).

Valoarea presarcinii este determinatd de returul venos (rezultatul
interactiunii dintrevolemie si capacitanta venoasd) iar Th conditii clinice
prin intermediul presiunii telediastolice ale VD (masurabil cu 0 sonda
Swan-Ganz) sau prin aprecierea volumelor telediastolice al ventricolelor,
masurabile prin prisma PiCCO sau EcoCG (transtoracica sau transe-
sofagiand). PVC nu reprezinta presarcina, insd poate reflecta hipovolemia
la un pacient cu functia ventriculara pastrata.
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1. Linia continua din mijloc - relatia normala
dintre presiunea AD si VS(o perfuzie i/v de
500 ml de solutie fiziologica a condus la o
crestere a presiunii atriale cu 4 mmHg si a
volumului sistolic, respectiv, cu 20 ml).

2. Linia punctati - functie diminuati (adica, cei
500 ml perfuzati cresc presiunea atriald cu
6 mmHg, insa VS creste cu numai cu 15 ml).

3. Linie intreruptd - functia supranormald (0

f ;.-"P[esiunea In il drept, mmig perfuzie de 500 ml de solutie fiziologica creste

A | presiunea atriald cu 2 mmHg, Insa VS cu 25 ml).
10 20

Figura 8. Valoarea presarcinii repezentata de presiunea AD si VS [1]

Volum sistolic, mL

I11.2.b Postsarcina. Postsarcina reprezinta sarcina pe care trebuie sa o
invinga ventriculul pentru a produce ejectia sangelui 1n arborele vascular sau
presiunea pe care inima trebuie sd o genereze pentru a propulsa sangele in
aortd. Se numeste postsarcind, deoarece este lucrul prezentat inimii dupa
inceperea contractiei. Presiunea arteriald sistemica este principala sursa de
postsarcind pentru inima stingd, iar presiunea arteriald pulmonard este
principala sursd de postsarcind pentru inima dreapta. Postsarcina VS este de
asemenea crescuta cu ingustarea (adica stenoza) a valvei aortice. De exemplu,
in stadiile tarzii ale stenozei aortice, VS ar putea avea nevoie sd genereze
presiuni sistolice de pana la 300 mmHg pentru a propulsa sangele prin valva
bolnava. Indicele uzual care estimeaza postsarcina este presiunea sangelui de
la nivelul radacinii marilor vase — aorta, sau a. pulmonara (in practica clinica
presiunea arteriala medie sistemica, sau pulmonar3).

Valoarea finald a postsarcinii este determinatd de interactiunea
mai multor factori.

= Presiunea pleurald. Presiunea pleurald negativa (in special in
inspir) creste presiunea ventriculara transmurala, deci, creste postsarcina.
Daca valoarea presiunii arteriale scade cu pestel5 mmHg in inspir, apare
pulsul paradoxal. Ventilarea pulmonara artificiald inverseaza presiunea
pleurald, diminuand, In consecinta, postsarcina. De exemplu, tusea produce
presiune pleurala pozitiva si poate fi salvatoare pentru un pacient care face
episoade de tahicardie ventriculara prinreducerea postsarcinii si asigurarii
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unui DC minim, indispensabil pentru pastrarea cunostintei.

= Impedanta si rezistenta. Forta hidraulica totald care se opune
fluxului pulsatil se numeste impedantd. Impedanta rezulta din combinarea
a doua forte:

a) forta care se opune vitezei de schimbare a fluxului, cunoscuta sub
numele de complianta si

b) forta care se opune fluxului volumetric, cunoscuta sub numele de
rezistentd.

Valoarea compliantei nu poate fi apreciatd Tn conditii clinice.
Rezistenta vasculara, insa, secalculeazd conform legii lui Ohm (identic
calculului rezistentei curentului electric): rezistenta electrica (R) e direct
proportionala scaderii voltajului 1n circuitul electric si invers proportionala
intensitatii curentului (1): R=E/I.

Pentru sistemul cardiovascular, in mod analogic calculam: rezistenta
vasculard sistemici (RVS)=(TAM-PVC)/DC, iar rezistenta vasculard
pulmonara (RVP)=(PAPM-PAS)/DC [27] (unde TAM - presiunea
arteriala medie, PVC — presiunea venoasa centrald, PAPM — presiunea
medie din artera pulmonara, PAS — presiunea din atriul stang si DC.

Presarcina, cu toate componentele ei, intra ,,in mod automat” in cadrul
postsarcinii. Tn conditii clinice, din toate componentele postsarcinii, se
poate aprecia doar valoarea rezistentei Vvasculare (sistemice sau
pulmonare). Tn consecintd, nu putem avea la dispozitie 0 valoare exacti a
postsarcinii, ci doar una aproximativa, de consensus.

II1.3.c Ritmul §i frecventa cardiaca. Un ritm sinusal si o frecventa
cardiacd normala (60-90 b/min) sunt indispensabili pentru asigurarea unui
DC corect. De exemplu, FA scade cu cca 25 %.

VS, deoarece in lipsa unei contractii atriale normale nu se pompeaza
suficient sdnge Tn ventricol, care sa-i creeze o presarcina adecvata inainte
de contractie. O tahicardie de >100 b/min deja nu mai poate asigura un
aport suficient de sange pentru un cord hipertrofiat. Amintim aici, ca
miocardul VS poate fi perfuzat cu sange doar in diastold, iar cel drept —
atat in sistold, cat si in diastold. O inima sdnatoasa creaza un DC maxim la
o frecventd de 140 b/min, care scade treptat pana la 180 b/min (in diastola
scurta ventriculul nu reuseste sd se umple). O frecventa cardiacd mai mare
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de 180 b/min poate provoca FV. Pentru comparatie, in IC debitul incepe sa
scadd la o FCC de 120 b/min.

111.3.d Contractilitatea (inotropismul)- reflecta capacitatea ventricu-
lului de a se scurta, fara a depinde de pre- sau postsarcina (=> proprietate
intrinseca a miocardului) (figura 9).
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Figura 9. Structura si proprietate intrinseci a fibrei musculare

Contractilitatea miocardica, se refera la performanta contractila a
inimii sau la capacitatea elementelor contractile (filamentele de actina si
miozind) ale muschiului cardiac de a interactionasi de a se scurta impotriva
unei sarcini ce necesitd utilizarea energiei furnizate de descompunerea
adenozinei trifosfat (ATP) si prezenta ionilor de calciu (Ca?"). DC scizut
rezultatd diminuarea contractilititii miocardice dupa ce au fost exclude alte
cauze: hipovolemie, tahicardie, ischemie, valvulopatie, disritmie.

Performanta ventriculara poate fi reprezentata prin intermediul curbei
presiune-volum (figura 10).

lusitropismul, sau capacitatea ventriculului de a se relaxa Tn vederea
umplerii ventriculare, prezinta aceeasi importanta ca si functia inotropa.

-

Figura 10. Curba presiune-
volum al ventriculului stang

Presiuea ventricolului stang, mmHg
3
T

o
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Cu cat viteza relaxarii izovolumetrice este mai mare, cu atat se
realizeaza si o umplere ventriculara mai buna ti o ejectie mai eficientd in
cadrul sistolei ventriculare urmatoare, imbunatatind PC. De asemenea, cu
cat un ventricul este mai compliant (mai putin rigid), cu atat distensia
pasiva si umplerea ventriculara se realizeaza mai bine, crescand PC.

Cronotropismul sau automatismul — capacitatea miocardului de a
genera activitate electricd in mod spontan, ritmic, la nivelul tesutului
specializat sau aleatoriu pentru fesutul miocardic contractil in anumite conditii
si are o influentd dubla asupra PC. Asa cum o indica formula de calcul, DC
poate creste datoritd maririi debitului sistolic si/sau FCC. Debitul sistolic creste
insd, pana la un punct, cu cresterea FCC (vezi fenomenul ,,scarii pozitive”, sau
efectul Bowditch). Deci stimularea functiei cronotrope poate conduce printr-
un dublu mecanism la Tmbunatatirea PC.

Dromotropismul sau conductibilitatea — caracteristica tesutului
miocardic de a transmitepotentialul de actiune de la 0 anumitd zona
catre Tntregul tesut miocardic excitabil este deasemenea un determinant
important al PC, prin influenta pe care o0 exercitd asupra functiei
inotrope si lusitrope. Caile de conducere preferentiale (Specializate)
apartinand tesutului excito-conductor asigura viteze mari de transmitere
a impulsului electric. Aceste viteze de conduceresunt cele mai mari la
nivel ventricular, unde este necesar si se asigure o uniformizare a
contractieiin intreaga masa ventriculara (recrutarea simultand a unui
numar mare de cardiomiocite pentru adezvolta la un anumit moment o
fortd de contractie optimd). Pe de alta parte, ,intarziereafiziologica”
de la nivelul nodulului atrioventricular asigura secventa de activare a celor
douai etajecardiace - atrial, respectiv ventricular. Aceasta ,,blocare” fizio-
logica tranzitorie a impulsului lanivelul jonctiunii are un rol fundamental
n asigurarea functiei lusitrope ventriculare - permiterelaxarea protodias-
tolica si izovolumetrica ventriculara, care genereaza un gradient presional
ceva determina ,suctionarea” sangelui atrial in ventricul (umplerea
ventriculara pasiva). PC se estimeaza prin diversi indici care carac-
terizeaza functia sistolica (capacitatea de golire a ventriculului) si functia
diastolica (capacitatea de umplere a ventriculului).

Batmotropismul sau excitabilitatea — caracteristica celulei miocardice
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si @ miocardului in generalde a raspunde la un stimul extern care atinge o
valoare-prag suficientd i de a determina aparitia potentialului de actiune
Deci, DC este un indice global al functiei sistolice si PC, care reflecta
activitatea ntreguluisistem ,,inima-vase-sange circulant” (figura 11).

Distribuia fluxulul sanguin (% debit cardiac) in repaus i efort fizic
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Figura 11. Repartitia DC [28]

Contractilitatea creste DC independent de presarcina si postsarcina.
Interactiunea dintre filamentele de actind si miozind In timpul contractiei
musculare cardiace (de exemplu, atasarea transversald si detasarea)
necesitd utilizarea energiei furnizate de descompunerea adenozinei
trifosfat (ATP) si prezenta ionilor de calciu (Ca?"). Prin urmare, se
considera ca un DC scizut este rezultatul diminudrii contractilitatii numai
dupa ce au fost exclude alte cauze: hipovolemie,tahicardie, ischemie,
valvulopatie, disritmie (figura 12).
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Figura 12. Cuplarea excitatiei-contractiei a miocardului care necesita influx

de Ca ** princanalele de tip L Ca*™ in sarcolemi si tuburile T. Koeppen si
Stanton [29]
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111.3 Fiziopatologia insuficientei cardiace acute. Viziunea asupra
mecanismelor fiziopatologice din ICA s-a schimbat considerabil in ultimii
ani, a progresat de la una simplistid, cuimplicarea hemodinamicii, la
conceptul de implicare sistemica si multifactorialda in care numeroase
mecanisme interactioneaza. In prezent hipervolemia, congestia venoasa,
disfunctia renald, activarea neurohormonald si cresterea PN, injuria
miocitard, inflamatia, stresul oxidativ sunt considerati principalii factori ai
unei decompensari cardiace. Mecanismul fiziopatologic a ICA este
determinat de incapacitatea de a asigura functia de pompa: disfunctia
sistolicd, incapacitatea de a asigura umplerea ventriculard — disfunctia
diastolica [30], factori care influenteaza VB/DC —presarcina, postsarcina
si contractilitatea.
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CAPITOLUL IV

FORMELE CLINICE ALE INSUFICIENTEI CARDIACEACUTE.
Prezentdri clinice ale ICA, conform Ghidului European de Cardiologie
din 2021 sunt elucidate in tabelul 9 [2, 3].
Descrierea insuficientei cardiace acute conform sindromului clinic
prezentat la pacient [8].

Tabelul 9
Formele de prezentare clinica a ICA
Insuficienta Edemul pulmonar acut Insuficienta Socul
cardiaci acuti ventriculard  |cardiogen
decompensati dreaptiizolata
Mecanismul de |Disfunctie de VS | Postsarcind crescuta si/sau | Disfunctia VD si/ |Disfunctie
baza Retentie renala de  |disfunctie diastolica sau precapilara cardiaca
sodiu si apa predominanta a VS Boala |pulmonara severa

cardiaca valvulara

Hipertensiune

Cauza Acumulare de Redistribuirea lichidelor |Cresterea presiunii |Hipoperfuzie
principala a lichid, cresterea catre plamani si venoase centrale si |sistemica
simptomelor presiunii insuficienta respiratorie  |adesea hipoper-

intraventriculare  |acuta fuzie sistemica
Prezentarea Umed i cald (rar  |Umed si cald (rarumed si | De obicei t Y

clinica principald

umed si rece)

rece)

Debutul Treptat (zile) Rapid (ore) Treptat sau rapid | Progresiv sau
rapid

Ritmul ardiac | Y De obicei t Y

(FCC)

TAS Variabil Variabil t t

Indicele cardiac | Variabil Variabil t t

Hipoperfuzie  [+/- +- + +

PCWP Yy YYY t YY

Principalele PTDVSsi PCWP? |PTDVS si PCWP? PTDVD crescuta |PTDVSsi

anomalii he- Debit cardiac scazut|crescute DC scazut TAS PCWP? cres-

modinamice sau normal TAS DC normal TAS normal  |scazutd cute DC scazut
normald pand la pana la mare TAS scazuta
scazuta

Tabloul clinic  [Umed sicaldsau |Cald si umed Rece si umed Rece siumed

de bazi Umed si rece

Tratamentul Diuretice Agenti |02 (CPAP/NIV) Diuretice pentru | Agenti

principal inotropi/ Diuretice congestie periferi- |inotropi/
vasopresori (daca | Vasodilatatoare?’Agenti | ca. Agenti inotropi/ | vasopresori
existd hipoperfuzie |inotropi/ vasopresori (in hi- [SCM pe

periferica/
hipotensiune)
SCMpe termen
scurt sauTSR daca
este necesar

vasopresori (in
hipoperfuzie periferica
/hipotensiune)

SCM pe termen scurt sau
TSR, daca este necesar

poperfuzie periferi-
cé /hipotensiune)
SCM pe termen
scurtsau TSR, daca
este necesar

termen scurt
TSR daca este
necesar
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CPAP: presiune pozitivd continud a cailor respiratorii; VS =
ventriculul stdng; PTDVS = presiuneatelediastolica a ventriculului stang;

SCM = suport circulator mecanic; PCP = presiunea capilarului
pulmonar; VD = ventriculul drept;PTDVD = presiunea telediastolica a
ventriculului drept;

TSR = terapie de substitutie renald; TAS = TA sistolicd; T: crestere;
1: scadere;

Poate fi normal, dar cu DC scézut;

Profilul rece si umed cu necesar de medicatie inotropd si/sau
vasopresoare poate apirea rar.

IV.1 ICC exacerbatd (Anexa 1) sau decompensatd este cea mai
frecventa forma a ICA,inregistrind 50-70 % dintre prezentari. Apare la
pcienti cu istoric de IC si disfunctie cardiacd documentatd anterior cu
afectarea FEVS si poate fi afectat si VD. Scopul tratamenului constitue
identificarea factorilor precipitati, decongestia si corijarea hipoperfuziei
tisulare. Sunt recomandate vasodilatatoarele si diureticele de ansa. Agentii
inotropi pozitivi sunt utilizati in cazde hipotensiune sau hipoperfuzie
tisulard. Profilaxia tromboembolismului (de ex. cu heparine cu masa
moleculard micd) este recomandata la pacientii ce nu au fost prealabil
anticoagulati si care nu au o contraindicatie pentru anticoagulare, pentru a
reduce riscul de tromboza venoasa profundasi de embolism pulmonar.

IV.2 Edemul pulmonar acut (Anexa 2). Criteriile clinice ale EPA
sunt: dispneea, insuficienta respiratorie (hipoxemie-hipercapnie), tahip-neea
>25 r/min si travaiul respirator crescut. Se initiaza trei directii de terapie
intensivd. oxigenoterapia cu presiune pozitivd continud, ventilatie
noninvaziva cu presiune pozitiva si/sau cu canula nazal. In al doilea rand se
administreaza diureticile i/v si 1n al treilea rand vasodilatatoarele i/v, dacd TAS
este normala sau majorati, pentru a reduce postsarcina VS. In cazurile de EPA
asociat cu DC scazut, pentru imbunatatirea hipoperfuziei tisulare se
recomandd medicatia inotropd, vasopresoare si/sau SCM. Morfina este
recomandata In prezenta dispneei insotita cu dureri si anxietate.

V.3 Insuficienti cardiaci dreaptd izolata (Anexa 3). Insuficienta VD
este asociatd cu presiuni crescute ale VD si AD si cu o congestie sistemica.
Insuficienta VD poate altera si umplerea VS si in final sa reduca DC sistemic
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prin interdependenta interventriculard. Diureticele sunt frecvent administrate
ca medicatie de prima linie de tratament pentru congestia venoasa. Noradre-
nalina si/sau agentii inotrop pozitivi sunt utilizati in caz de hipotensiune sau
hipoperfuzie tisulara. Perfuziile de lichide sunt putin eficiente. In cazul dat sunt
preferati agentii inotropi ce reduc presiunile de umplere cardiac [31] (ex.
levosimendan, inhibitorii fosfodiesterazei tip III). Agentii inotropi pot fi
asociati, in caz de necesitate, cu noradrenalina, deoarece pot agrava
hipotensiunea arteriala.

IV.4 Socul cardiogen. SC este un sindrom datorat disfunctiei
cardiace primare, cea ce aduce la un DC inadecvat, cuprinzand o stare de
hipoperfuzie tisulara si care provoaca MODS si deces. Injuria cardiaca care
provoaca afectarea severa a PC poate fi acutd, ca urmare a pierderii acute
a tesutului miocardic (IMA, miocardita) sau poate fi progresiva, asa
cum se observa la pacientii cu ICC decompensata, ca rezultat al
progresiei naturale a IC avansate si/sau influenteifactorilor precipitantilor
specifici. Managementul SC ar trebui sa inceapa cat mai devreme posibil.

Scopul terapiei cardio-vasculare la pacientul cu ICA consta in
asigurarea unui flux sanguinsi DO2 adecvat necesitatilor metabolice ale
tesuturilor, fara a induce complicatii cardiorespiratoriiireductibile. Evalua-
rea insuficientei perfuziei tisulare se efectueaza prin aprecierea diferentei
arteriovenoase de oxigen (D(a-v) O2), care are 0 importanta primordiala in
detectarea hipoperfuzieitisulare. Un D(a-v) O2 mai mare de 5 mg/dl indica
la un aport insuficient de oxigen, iar o valoare a CI de 2,2 I/min/m? este
deja la limita criticd inferioara. Un alt parametru de alternativd este
saturatia in oxigen a sangelui venos mixt (SvO,). Valorile SvO, explica
Tntocmai echilibrul DO,- VO, [1]. O valoare SvO, >75 % reflectda un DC
suficient pentru un pacient cu capacitatea de extractie a oxigenului (ERO,)
normald. Cand optimizarea DO, impune cresterea controlatd a DC, este
necesar de apreciat, care din determinantii DC (presarcina, postsarcina,
contractilitatea, frecventa cardiacd si ritmul) merita a fi modificat. Este
necesar ca hemoglobina sa fie mentinuta in limite acceptabile (>100 g/l),
iar gazometria singelui este mentinuta fie prin aplicarea mastii cuoxigen,
fie prin alegerea regimului potrivit de ventilare pulmonara artificiala [1].

Punctele cheie in SC [8]:
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De efectuat ECG si EcoCG in mod urgent la toti pacientii cu SC
suspectat

. Toti pacientii cu SC trebuie transferati in centrul medical tertiar,
ce dispune de serviciu decateterism cardiac non-stop

Se recomanda efectuarea coronaroangiografiei de urgenta, cu intentia
de revascularizare coronariana, in caz de SCA complicat cu SC

Se recomanda monitorizarea ECG, TA si prin linie arteriala
Perfuzii de lichide (saline sau Ringer (Natrii chloridum + Kalii
chloridum + Calcii chloridum) >200 ml/15 — 20 min) sunt
recomandate ca tratament de prima linie, daca nu sunt semne de
retentiede lichide

Agenti inotropi pozitivi (Dobutamina*) pot fi utilizati, pentru a majora
DC

. Vasopresori (Norepinefrina* este preferabild) sunt recomandati
pentru mentinerea TA Tnprezenta semnelor de hipoperfuzie
Suport circulator mechanic (SCM) se recomanda in caz de SC
refractar (figura 13).

M 1 ientilor cu soc di

v— SCA si/sauco icatii «— M
mecanice 3
PCI de urgenta sau Identificarea si tratarea
tratament chirugical T altor cauze specifice
s £
) -

Considerati oxigen Considerati inotropii/ Considerati SCM
(Clasa I) sau suport SI  vasopresorii (Clasa Ib) ST de scurta durata
ventilator (Clasa IIa) (Clasa ITa)

g v— Imbunititirea hipoperfuziei ‘—‘W——‘
e si a disfunctiei organelor
Intreruperea administrarii —_—--
inotropilor/vasopresorilor SCM (Clasa Ia)
si/sau utilizani SCM
. l SUSAU
Terapie de substitutie

Cantiinat 1 renala (Clasa ITa)

etiologic daca este S4T

necesar si opmmma

mq?a;::gwe Considerati ingrijirea

paliativa

Figura 13. Managementul socului cardiogen [2]

Nota: a — PCl in SCA, pericardiocenteza in tamponada cardiaca, interventia
chirurgicala la valva mitrald Tncazul rupturii muschilor papilari. In cazul rupturii de sept
interventricular de luat in considerare SCM ca punte spre transplantul de cord. b —alte cauze
includ regurgitari acute de valve, TEAP, infectii, miocarditaacuta, aritmiile. PCI —
interventie coronariand percutanata.
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CAPITOLUL V

MANAGEMENTUL INTRASPITALICESC A PACIENTILOR CU
INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA

Evaluarea diagnostica si abordarea terapeutica farmacologica si non-
farmacologica adecvata trebuiesc incepute prompt si in paralel (Anexa 4)
[8]. Triajul pacientilor cu ICA initial include evaluarea clinica a profilului
hemodinamic pentru severitatea congestiei si perfuziei. Gestionarea ICA
include recunoasterea pacientilor cu SC (pentru corijarea hemodinamicii si
hipoperfuziei tisulare), SCA (pentru revascularizarea urgenta), EPA si
HTA, (care necesitatratament urgent pentru reducerea TA). Pacientii cu
ICA necesita evaluarea si gestionarea ischemiei, aritmilor cu ritm rapid sau
bradcardic, tulburarilor de conducere severe, cauze mecaniceacute precum
regurgitari valvulare acute sau TEAP, infectii, inclusiv miocardita si
tamponada cardiacd. Monitorizarea intraspitaliceasca depinde de
severitatea clinica, conditiile de tratament sievolutia intraspitaliceasca iar
managementul ICA difera in functie de prezentarea clinica (Anexa 4) [8].

Monitorizarea hemodinamica la pacientii cu insuficienta cardiaca acuta

V.1 Monitorizarea pacientului cu ICA trebuie initiata cat de curand
dupa sosirea pacientului in sectia de terapie de urgentd, in paralel cu
realizarea examenelor si explorarilor necesare de a dovedi etiologia
primara (Anexa 4) [2].

V.1l.a Monitorizarea hemodinamica de bazd la orice pacient in stare
critica, este obligatorie monitorizarea elementelor de bazd si include
urmatorii indici: tensiunea arteriala; TAS; TAD si TAM,; FCC;
inregistrarea ECG; PVC; temperatura si culoarea tegumentelor; timpul de
reumplere capilard; pulsoximetria-care determind SaO,, indicata la toti
pacientii instabili aflati sub oxigenoterapie; starea de constientd; debitul
urinar orar; masurarea si monitorizarea TA [32, 33]. Tipurile si nivelul de
complexitate a monitorizarii necesare variaza dupa caz si depind de
severitatea decompensarii cardiace si de raspunsul la terapia initiata.

V.1.b Monitorizarea hemodinamica avansatd (MHA) presupune
utilizarea unor parametri multipli, care se pot masura prin tehnici invazive,
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minim invasive si neinvazive si se calculeaza inbaza unor algoritmi
folosind: cateterul Tnserat in artera pulmonara, senzorii speciali si sau
transductorii de presiune conectati la un cateter arterial si unul venos central
sau doar la un cateterarterial, si respectiv, la dispozitivul de monitorizare
PiCCO (Pulse index Contour Continuous Cardiac Output, Pulsion Medical
Systems, Germany), VolumeView System Cardiac OutputCalculation (VV
- CCO). O serie de parametri se vor exprima sub forma de indice si vor fi
adaptati, bazéndu-se pe suprafata corporala. MHA permite evaluarea:
presarcinii, postsarcinii, contractilitatii miocardice, raspunsului la terapia
lichidiana si ,.excesului” volemic. Prin MHA determinam parametrii:
PVC; volumul de umplere a VD 1n diastold; volumul global in cele 4
camere ale cordului: volumul telediastolic global (GEDV), indexul tele-
diastolic global (GEDI); presiunea in artera pulmonara in sistola/diastola/
medie; PCP; parametrii ce evalueaza raspunsul lalichide: variatia volumu-
lui sistolic (SVV), variatia presiunii pulsative (PPV), indicele volumului
sistolic (SVI), indicele volumului total toracic (ITBW); volumele din
cavitdtile cardiace si din circulatia pulmonard; parametrii ce evalueaza
postsarcina: rezistenta vasculard sistemica (RVS), RVSI; rezistenta si
indicele de rezistentd in circulatia pulmonard (RVP/RVPI); parametrii ce
evalueaza contractilitatea: FE a VD si VS, fractia de ejectie globala (GEF)
si indicele global de contractilitate (GFI), etc.; parmetrii fluxului de sange
oxigenat: DC/CI; stroke volume sau volumul bataie/indicele volumului
bataie (SV/SVI); parametrii de oxigenare tisulard: saturatia Tn oxigen a
sangelui mixt pulmonar (SVO,); saturatia in oxigen a sangelui venos la
nivel central (ScVO,); DO,/DO,I; VO,/VO,I; functia organelor (doar cu
anumite sisteme de monitorizare): pulmonar — prezenta EPA: EVLW;
PVPI, care diferentiaza tipul de EPA cardiogen sau non-cardiogen. Pentru
MHA este important faptul ca cateterul de artera pulmonara sau diversele
sisteme de monitorizareinvaziva cat si mai putin invazive permit evaluarea
DC si a altor parametri descrisi anterior, mai ales modificarea acestora in
timp si sub influenta tratamentului aplicat. Acesti parametri sunt utilipentru
ghidarea terapiei la pacientii cu hipoperfuzie tisulard instabilitate
hemodinamica, privind lichidele, substantele vasoactive, cardiotonicele Tn
scopul optimizarii perfuziei tisulare (Anexa 5).Raspunsul la administrarea
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lichidiana este ghidat de o serie de parametri hemodinamici, cunoscutfiind
faptul ca nu toti pacientii hemodinamic instabili au nevoie de lichide pentru
corectarea instabilitatii care poate fi apreciatad nu doar macrohemodinamic
(DC, RVS), dar si la nivelul microcirulatiei: evaluand gradul de oxigenare
tisulara (SVO,, DO,, VO,, ERO,,) [34, 35]. Parametrii evaluati prin MHA,
descrisi anterior, cu normele acestora sunt relatati in Anexele 5, 6 [36].

Monitorizarea parametrilor volumetrici. Metoda termodilutiei
transpulmonare (TDTP) permite evaluarea unor parametri volumetrici,
care tin de structurile toracice: ITTV, volumul pulmonar termal
(pulmonary thermal volume (PTV)), GEDV, volumul de sange intratoracic
(ITBV),EVLW, PVPI, volumul telediastolic al VD (right ventricular end-
diastolic volume (RVEDV)). Indicele ITTV reprezintda volumul de
distributie al indicatorului folosit pentru termodilutie in cele 4 camere ale
cordului si plamaénilor (volumul intravascular pulmonar, volumul
interstitial pulmonar si volumul alveolar). Componenta pulmonard a ITTV
este prezentata prin PTV, iar ceacardiaca prin GEDV si se calculeaza prin
diferenta (GEDV = ITTV-PTV). Deoarece GEDV este 0 masurd a
volumului de sange Tn cele 4 camere, aceasta se poate considera o valoare
volumetricaa presarcinii, RVEDV de asemenea este o masura volumetrica
a presarcinii. Daca se efectuiaza raportarea GEDV la suprafata corporala,
se obtine valoarea indexata, global end-diastolic volumeindex (GEDI), cu
unitatea de masura practica mai mare. Volumul de sénge in vasele toracice
din cavitatile cardiace si vasele pulmonare se calculeaza prin inmultirea
GEDV cu 1,25, daca se raporteaza la suprafata corporala se obtine valoarea
indexata — intrathoracic blood volume index (ITBI). Cel mai important
dintre parametrii volumetrici este ELW, deoarece acesta coreleaza cu
gradul de EPA, prin acumularea de lichide in spatiul interstitial pulmonar
sau in cel alveolar. Valoarea indexatd — ELWI se utilizeaza in practica
pentru identificarea EPA, ghidarea terapiei volemice, alaturi de parametrii
care coreleaza cu responsivitatea la fluide [33]. Indicele depermeabilitate
vasculard pulmonara este raportul dintre ELW si PTV si reflecta gradul de
permeabilitate al membranei alveolo-capilare. Acest indice va fi crescut in
EPA acut non-cardiogen, caracteristic pacientului septic si v-a fi normal n
EPA cardiogen [36].
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Tn tabelul 10 sunt prezentate normativele parametrilor volumetrici
prin MHA PiCCO.

Tabelul 10
Valorile normale ale parametrilor volumetrici
Parametrul (abreviere) Valoarea normala (unititi)
/Apa extrapulmonara (EVLWI) 3-7 mi/kg
Indicele de permiabilitate vasculara pulmonara (PVPI)[1-3
'Volumul global diastolic indexat (GEDI) 600-800 ml/m?
'Volumul intratoracic indexat (ITBI) 850-1000 ml/m?
'Volumul telediastolic al VD (RVEDVI) 60-100 ml/m?

Deci, evaluarea statusului hemodinamic este un moment-cheie in
anestezia si terapia intensiva la pacientii cu ICA.

Scopurile monitoringului functiei cardiovasculare sunt: detectarea cit
mai precoce a perfuziei tisulare neadecvate si mentinerea ei in limitele
normale; titrarea terapiei inovasopresoare spre 0 tintd hemodinamica
specifica la pacientii instabili; diferentierea intre disfunctiile de organe[1].

Monitorizarea celui mai important parametru hemodinamic este
fluxul sanguin la nivelul unui tesut dat. Scopul MH consta in: diagnos-
ticarea procesului patologic raspunzator de starea pacientului, realizarea
unui management terapeutic adecvat, evaluarea raspunsului la terapia
aplicata si prevenirea instalarii unor complicatii [37, 38, 39]. Principalele
indicatii ale MH sunt: diagnosticarea starii de soc, disfunctiei de organe,
sepsisului, afectiunilor pulmonare de tip ARDSsi EPA, masurarea DC,
determinarea statusului volemic, instabilitatii hemodinamice si evaluarea
raspunsului la tratament.

Monitorizarea invaziva a hemodinamicii cu Swan-Ganz. Deoarece
masurarea fluxului sanguin in tesuturi este, practic imposibila, se utilizeaza
surogatul fluxului — presiunile, apreciate cu ajutorul sondei Swan-Ganz
(monitorizare invaziva), ce reprezinta un cateter arterial pulmonar (CAP),
cateter flotant cu balon, care masoard atat presiunile in vena cava
superioara, AD, VD si artera pulmonara, cat si DC. Actualmente, folosirea
CAP este recomandatd doar in situatii speciale, precum sunt pacientii cu
afectiune cardiaci si pulmonard concomitentd, la care masuratorile
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EcoCG/doppler este dificil de obtinut sau la pacientii instabili hemodinamic si
care nu raspund in mod favorabil tratamentului conventional, precum si

pacientilor la care coexista congestia si hipoperfuzia.
Swan-Ganz Catheter Structure
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Figura 14. Conectarea cateterului in artera pulmonara

CARP este conectat (figura 14) pentru evalua incarcarea lichidiana optima
a ventriculelor si pentru a ghida terapia vasoactiva si inotropic pozitiva. Dat
fiind ca frecventa complicatiilor creste direct proportional cu durata folosirii
CAP, astdzi folosirea acestuia este limitata si se foloseste tot mai frecvent
monitorizarea minim invaziva. In conditii clinice, unul din parametrii cei mai
importanti este DC. Una din metodele de aprecerea a DC este termodilutia,
realizabila prin intermediul sondei Swan-Ganz (figura 15).

De asemenea, cu ajutorul sondei Swan-Ganz se pot masura presiunile
din camerelecordului, iar soft-ul monitorului hemodinamic calculeaza
automat parametrii hemodinamici derivati. Cateterul Swan-Ganz se poate
mentine pana la 72 ore, dar poate provoca si unele complicatii.
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= 25cm %\‘
VAR

Swan-Ganz
Deaceia, Tn ultimii 20 de ani au fost dezvoltate mai multe tehnici alternative
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de MH, neinvazive sau miniinvazive: ecocardiografia, dopplerul trans-
esofagian, PiCCO, LIiDCO (Lithium Diluted Cardiac Output), NiCO
(Novametrix-Respironics, USA), bioimpedanta electrica toracica [1].

Monitorizarea minim invaziva cu PiCCO. Monitorizarea DC pe
baza analizei undei pulsuluiarterial se poate realiza cu sistemele minim
invasive: PiCCO, VolumeView System Cardiac Output Calculation (VV -
CCO) sau LiDCO. Aspectul undei pulsului este esentiald pentru o analiza
corecta a acestuia prin PiCCO si nu prin sistemele LiDCO.

Descrierea sistemului PiCCO. Sistema este constituitd din: cateter
PiCCO, transductor de presiune, monitor PICCO. Cateterul PiCCO prezinta o
linie arteriald cu un termistor la capat, care asigura o MH completa prin analiza
conturului undei de presiune arteriald, cu o inregistrare continua a parametrilor
cardiaci utilizand o versiune modificata a algoritmului Wesseling combinata
cu o tehnica transpulmonara termodiluanta.

Metoda de inserare/utilizare a PiCCO. Metoda minim invaziva PiCCO
consta n plasarea cateterelor venos subclavian si arterial femoral (preferabil),
apoi atagsarea dispozitivul PiCCO prin intermediul unui transductor de
presiune la monitorul PiCCO. Dupad introducerea datelor biometrice a
pacientului se efectuiazd TDTP, care constd in administrarea unui volum de
solutie salind rece (15-20 ml) cu temperatura <8 “C prin portul central venos
de injectie. Sistemul PiCCO detecteaza diferenta de temperaturd, generand o
curba, la care se aplica ecuatia lui Stewart Hamilton si PiCCO ne ofera DC,
parametrii hemodinamici derivati indexati la caracteristicile corporale ale
pacientului. Alte masuri generate includ: GEDI, volumul sangelui intratoracic,
ELWI (un indicator sensibil al EPA), TA, FCC, VS, RVS si CI (tabelul 11).

Tabelul 11
Parametrii hemodinamici, volumetrici oferiti de PiCCO
Parametrii Limitele Caracteristica
maisurati normei
Cl 3-5 I/min/m? Indicele cardiac. Cantitatea de sange pompat de cord

n minut raportat lao unitate de suprafatd corporala,
reprezintd fluxul sangvin global

SVI 40-60 ml/m? Indicele volumului sistolic. Cantitatea de sange expulzat
pe parcursul uneisistole, raportat la suprafata

corporald. VS e independent fata de presarcina,
postsarcina si contractilitate

GEDI 680-800 ml/m? | Indicele volumului tele-diastolic global ce determini
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presarcina

SvV <10 Apreciaza responsivitatea organismului la
administrarea de fluide. SVV reprezinta variatia
presiunii sistolice Tn timpul ciclului respirator la
pacientul ventilat mecanic.

SVV % = 100 x [(SVmax — SVmin) / (SVmax +
SVmin)/2]

PPV <10 Variatia presiunii pulsului. PPV este diferenta dintre
presiunea maxima sipresiunea minima a pulsului in
cursul unui ciclu respirator.

PPV % = 100 x [(PPmax — PPmin) / (PPmax +

PPmin)/2]

GEF 25-35% Fractia de ejectie globala. Procentul din volumul
sangelui ejectat la osingura contractie.

CFI 4,5-6,5 I/min Indicile fractiei cardiace. Permite estimarea

contractilitatii cordului.Reprezinta relatia dintre flux
(DC) si volumul presarcinii (GEDV)

CPI 0,5-0,7W/ m? | Indicile puterii cardiace. Puterea VS exprimata in
Watt, reprezinti produsul dintre TAM si DC. in
studiile clinice se considera a fi cel mai puternic
indicator al mortalitatii intraspitalicesti.

dPmax 900-1200 Contractilitatea VS. Cuantificarea modificarii curbei
mmHg/s de presiune aortica.Cu cat panta este mai abrupta, cu
atat contractilitatea este mai mare.
ELWI 3-7 ml/kg Indicele apei extravasculare toracice. Permite

aprecierea edemului pulmonar, fiind un indice mult
mai relevant decat manifestarile clinice si radiografia

toracica

PVPI 1,0-3,0 - Indicele permiabilitatii vasculare pulmonare.

edem cardiogen | Permite determinarea originii edemului. De origine
>3 —edem de cardiacd la supraincarcarea vaselor cu lichid,iar cel de
permeabilitate | permiabilitate la cresterea permeabilititii vasculare de

variata cauza.

Aceasta tehnologie este primul analizor al formei de unda al presiunii
arteriale calibrat introdusa Tn practica clinica.
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Figura 16. Instalarea sistemului PiCCO. Cateterizarea venei subclaviene si
artereifemurale [40]
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Calibrarea initiala consta in masurarea DC prin metoda TDTP.

Termodilutia transpulmonard. Principiul metodei

Pentru efectuarea TDTP se injecteaza bolus ser fiziologic rece, la 0-7 °C,
in lumenul CVC (figura 16), iar modificarea de temperatura sesizata de
termistor este folositd pentru calculul DC (se face o medie a celor 2-3
masurdtori). Injectdim serul fiziologic rapid, timp de 7 secunde, fard
intrerupere, cu putere si viteza uniform, efectudnd manevra data de 3 ori.
Sistemul PiCCO detecteaza diferenta de temperatura, generdnd o curba de
disipare la care, pentru calcularea DC, se aplica ecuatia lui Stewart Hamilton.
Se recomanda efectuarea masuratorilor cel putin 0 data la 8 ore, pentru a
calibramonitorul, dar si atunci cand apar modificari Tn statusul hemo-
dinamic al pacientului sau cand se modifica dozele de suport vasopresor si
inotrop. Respectiv, tehnica de TDTP calculeazi masurarilevolumetrice ale
presarcinii si DC. Analiza conturului pulsativ ofera un DC continuu si 0
variatie avolumului bataie. Deci, PICCO nu numai ca oferda informatii
despre DC, dar poate estima masuraripentru evaluarea presarcinii, contrac-
tilitatii si calcularea ELWI. Desi aceste masurari sunt derivatedin calcule,
acestea pot fi utilizate Tn combinatie cu evaluarea clinicd. Monitorul
PiCCO permite estimarea continud a DC, bataie cu bataie, prin analiza
curbei de puls — practic acest monitor utilizeaza niste algoritmi prestabiliti,
derivati din curba de puls si parametrii antropometrici, pentrua calcula DC
in manierd continua, farad a necesita calibrare (figura 17). Gradul de
precizie este evident mai uniforma, frecventa respiratorie constanta, si un
volum curent de 8-10 ml/kg.

Normal Values

\| co:a0-80Umin

| C:25-4.0 Umin/ny
SVI: 33-47 mL/beat/m
SVV <10-15%)

SVRI: 1,970-2,390
dyn-s/cm-5/m?

GEF: 25-35%

GEDI: 680-800 mi/m
EVIWI: 3-7 mU/kg
PVPL: 13

Figura 17. Tehnica efectuirii TDTP si parametrii hemodinamici
oferiti de PICCO
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V.2. Oxigenoterapia si suportul respirator. La pacientul cu ICA se
recomanda monitorizareacontinud a saturatiei transcutanate a oxigenului
arterial, masurarea pH-ului sanguin si a presiunii bioxidului de carbon
(inclusiv lactatul), totodata administrarea de oxigen nu ar trebui utilizata
de rutina la pacientii non-hipoxemici, deoarece determina vasoconstrictie
si reducerea DC.Prioritatea principald in tratamentul pacientilor cu ICA
este obtinerea unor niveluri adecvate de oxigenare la nivel celular cu scop
de a preveni disfunctia de organ si instalarea insuficientei multiorganice.
Oxigenoterapia este recomandata pentru corectarea hipoxemiei la pacientii
cu ICA,la SpO, <90 % sau PaO, <60 mmHg. Tn cazul BPCO, hiperoxi-
genarea poate agrava dezechilibrul ventilatie-perfuzie, cu suprimarea
ventilatiei si poate conduce la hipercapnie. Tn timpul administrarii
oxigenoterapiei, EAB si SpO, ar trebui monitorizate in permanentd. De
aceea, este importantd mentinerea unei saturatii a oxigenului in limite
normale SpO, 95-98 % si PaO, >60 mmHg cu scopul de a maximiza oferta
de oxigen la nivel tisular si oxigenarea tisulard [2- McDonagh].

V.2.a. Ventilatia noninvazivd. Ventilatia noninvaziva este o metoda de
ventilatie mecanica la pacientii care nu necesita intubatie endotraheald si
volumul de aer (sau oxigen/amestec gazos) estefurnizat pacientului printr-
un ventilator, la o presiune stabilita, prin canuld nazald sau masca faciala
ventilatia noninvazivd cu presiune pozitiva. Aplicarea unei presiuni
pozitive a cailor respiratoriiprin trei modalitati (presiune pozitiva continud
a cailor respiratorii, ventilatie noninvaziva de sustinere a presiunii sau
canuld nazala cu flux mare) la pacientii constienti cu [CA poate reduce
nevoia de intubare endotraheala si scade riscul de pneumonie asociatd
ventilatorului. Cele mai recente ghiduri ESC au recomandat ventilatia
noninvaziva ca recomandari de Clasa Ila cu un nivelde evidenta B la
pacientii cu ICA cu detresa respiratorie (definita ca frecventa respiratorie
>25/min si/sau SpO, < 90 %). Ventilatia noninvaziva cu presiune pozitiva
la sfarsitul expiratiei (PEEP) esteindicatd ca metoda urgenta de tratament
la toti pacientii cu EPA de geneza cardiaci si in ICA hipertensiva, insa
trebuie folosita cu precautie in SC si IC. Contraindicatiile ventilatiei
noninvazive: pacien{i necooperanti sau in stare de constiintd alterata,
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obstructie severa a cailor respiratorii. Ventilatia noninvaziva sub presiune
pozitiva (CPAP, BiPAP) trebuie luata Tn considerare la pacientii cu detresa
respiratorie (frecventa respiratorie >25 r/min, SpO, <90 %), recomandati
cat mai curdnd posibil pentru a scadea suferinta respiratorie si reduce rata
intubatieiendotraheale mecanice. Daca exista doar hipoxemie este indicat
de electie CPAP (este setatd o presiunea constantd pe toata durata ciclului
respirator), iar in cazuri de hipoxemie si hipercapnie este preferabild
BiPAP (este setatd o presiune pentru inspir IPAP 12-15 cm H,O (maxim
20 cm H,0) si una pentru expir EPAP 4-5 cm H20). CPAP se incepe de la
5 cm H,0, care ulterior se creste treptat pand la 10 cm H,0O. Ventilatia
noninvaziva cu presiune pozitiva poate reduce TA si trebuie utilizatd cu
precautie la pacientii cu hipotensiune [2].

Ventilatia noninvazivd se aplica de obicei 30 min/orda pana ce

dispneea si saturatiaoxigenului se amelioreaza fara NIV. Complicatiile
ventilatiei noninvazive: agravarea insuficientei VD, hipercapnia,
pneumotorax, aspiratie traheo-bronsica, anxietate sau claustrofobie.
V.2.b. Ventilatia invaziva. Ventilatia invaziva se aplica in cazul cand,
insuficienta respiratorie provoaca hipoxemie, hipercapnie si acidoza, care
nu pot fi gestionate noninvaziv si se recurge la intubatia pacientului si
conectarea la respiratie artificiald. Intubarea este recomandatd pentru
insuficienta respiratorie progresiva ce persistd in pofida administrarii
oxigenului sau a ventilatiei noninvasive.

Indicatii pentru intubatie endotraheald [8]:

. Stopul cardiac sau respirator

e  Inrautitirea progresiva a starii mentale modificate

e  Agravarea progresiva a insuficientei respiratorii cu hipoxemie
(PaO, <50 mmHg) si acidozahipercapnica (PaCO, >50 mmHg si pH
<7,35), in pofida ventilatiei noninvazive

e Nevoia de protectie a cailor respiratorii

. Instabilitatea hemodinamica persistenta

e  Agitatie sau intoleranta la ventilatia noninvaziva cu insuficienta
respiratorie progresiva.
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Deci, ventilatia mecanica este indicata pacientilor la care furnizarea
oxigenului prin ventilatia noninvaziva nu este suficientd si la care
progreseazi insuficienta respiratorie si hipercapnia. Trebuie de aplicat
initial un PEEP de 5-7,5 cm H,O cu titrarea in dependentd de raspunsul
clinic pana la 10 cm H,0O iar fractia oxigenului inspirat (FiO,) trebuie sa
fie>0,4.
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CAPITOLUL VI

TRATAMENTUL MEDICAMENTOS SPECIFIC
Definirea unei strategii terapeutice adecvate. Managementul
terapeutic al ICA se bazeaza pe identificarea si diagnosticul rapid al bolii,
diagnosticul cauzei (sau factorului declansator), evaluarea severitatii,
existenta comorbiditatilor si in final, initierea unui tratament rapid. Cele
mairecente recomandari actualizate privind gestionarea ICA sunt de la ESC
2021 si ACC/AHA/HFSA2022 (figura 18) [2, 6].

‘ Istoricul pacientului, semne si/sau simptome suspecte de insuficienta cardiaca acuth ‘
» Electrocardiograma
7 Oximetna pulsului
» Ecocardiografia
_| 7 Investiganu unfiale de laborator: troponina, creatimna serich, electrolifi. urea senca, funcia hepaticd, teste ca d-
dimen, procalcitonina cind sunt suspectie de emboke pulmonard sau infecpi, EAB in msuficientd respiratonie acutd, ™)
lactatul in caz de hipoperfuzie
» Radiografia pulmonard
» Ecografia pulmonard
7 Alte evaludn specifice mclud: angiografia coronariana in suspecpia unwi SCA 1 CT in suspecfia unet embolu
pulmonare
+ BNP 2100 pg/ml
[Teslareapephdelornnlnureme] * NT-proBNP>300 pg/ml
r Criterile de mcludere peatru diagnosticul de JC
P <
" B\I ]()()pg ml acuth >440 pa'ml pentru virsta <45 anic 900 -
. A\]-]HOBNP' 300 pR ml peiml pentru vigsta iutre S §i 7S anl. § >1800 P
: s virsta >78
* MR-proANP<120 pg/m SLpsmwon o
I P ¢ MR-proANP>120pg/ml
[ Insuficienta cardiaci acuti exclusi ] I Insuficienta cardiaci acuti confirnata |
L stiomesise i
Cpentreduap ¥ . -
ratamentul insucientei cardiace acute i cronice | Ecocardiografia complet

Figura 18. Algoritm de diagnostic pentru ICA de novo (prima manifestare a
IC la pacient)

VI.1 Diuretice. Diureticele intravenoase de ansa sunt recomandate
pentru toti pacientii cu ICA internati cu semne/simptome de supraincarcare
cu lichide pentru ameliorarea simptomatica a pacientului. Combinatia de
diuretice de ansa cu diuretic de tip tiazidic trebuie luata in considerarela
pacientii cu edem rezistent care nu raspund la o crestere a dozelor
diureticelor de ansa.

Obiectivul terapiei diuretice este eliminarea excesului de sodiu si a

63



apei insotitoare. Un raspuns diuretic satisfacator poate fi definit ca un
continut de sodiu n urind >50-70 mEg/I la 2 oresi/sau printr-un flux de
urina >100-150 ml/h in primele 6 ore dupid administrare. Daca exista un
raspuns diuretic insuficient, doza de diuretic de ansa trebuie dublata, cu o
evaluare repetatd a raspunsului la diuretic. Dacéd raspunsul la diuretic
ramane inadecvat, de exemplu <100 ml diurezipe ord, in ciuda dublarii
dozei de diuretic de ansa si a atingerii cantitatii maxime de diuretice de
ansd (200 mg echivalent furosemid intravenos de trei ori pe zi),
administrarea concomitentd a altordiuretice cu diferite locuri de actiune
tubulara, precum tiazidele sau acetazolamida, pot fi luate inconsiderare.
Doza zilnica maxima pentru i/v diureticele de ansa sunt Tn general luate Tn
considerare

Furosemida 400-600 mg, desi pand la 1000 mg poate fi luatd in
considerare la pacientii cuinsuficienta renald severa (figura 19).
Managementul terapiei diuretice (furasemid) la pacientii cu insuficienti cardiaci acuti

Romanian jowrnal of Cardology 2021 Ghidul ESC pertra disgresticul 3
Vel 32, Mo 1, 2022 inmulciengel cardiace acute §i cronice
| R Diuretic de ansa per orala it |
|320—40 mg furosemid i'v | | dozd per orald ifv 1-2 ori pe zi |
! ]
- I
5 + Sodivinurind  dupd Zore 250-70mEqL
ﬁ + Debitl urinar  dupd 6ore 2100-150mlh
T,
; DA ?
- !
R s
"-L-""M, Repetati doza similard 1'v I fiecare 12 h | Dozi 4ub]i" iy pana cand
et s atinge doza maxing

sl - Sodiuinurind I 26 ome 250-T0mEgL l

Rk : + Debitl urinar — dypd 6 ore  100-150mlh
r l \
L R
) Venficarea creatinina s1 -
Continwarea pénd la electrolitilor cel pusinla Combnaie terapentich
decongestionare completd fiscare 24 de ore de divretices

a. Doza maxima zilnicd pentru diureticele de ansé 1/v este consideratd in general, pentru furosemid 400-600 mg, dasi doze de pand I3
1000 mg pot fi luate in consideratie la pacientii cu disfunctie renald severd. b Terapia combinatd inseamnd adugarea la diureticul dé
ansd alt divretic avand actiune cu localizare diferitd, ex. tiazidicele sau metolazona sau acetazolamida

Figura 19. Managementul terapiei diuretice la pacientii
cu ICA [2- McDonagh,]

V1.2 Vasodilatatoare. Dupa diuretice, vasodilatatoarele intrave-
noase sunt medicamente de prima linie in tratamentul ICA in lipsa
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hipotensiunii simptomatice (TAS <90 mmHg) sau valvulopatiilor
obstructive severe (tabelul 12). Vasodilatatoarele si anume nitratii si
nitroprusiatulau efect venodilatator si arteriodilatator ducand la reducerea
Tntoarcerii venoase, congestie scazutd,postsarcina scazuta, volum bataie
crescut si, Tn consecintd, ameliorarea simptomelor, reducsemnele de
congestie pulmonara fard compromiterea DC sau cresterii cerintei de
oxigen la pacientii cu ICA, in special la acei cu SCA. Prin stimularea
guanilat-ciclazei din celulele musculare netede, nitroglicerina, nitropru-
siatul si nesiritida exercita efecte dilatatoare si modifica rezistenta arteriala
si capacitanta venoasa, ceea ce conduce la diminuarea presiunii de umplere
a VS, ameliorarea insuficientei mitrale si imbunatatirea DC efectiv, fard a
creste frecventa cardiaca si fara a cauza aritmii. Dilatarea vaselor de
rezistenta arteriala, precum si reducerea directa a tensiuniiperetelui reduc
postsarcina VS si permit VS sever compromis sd ejecteze mai mult sange.
Este important ca acesti agenti functioneaza de preferinta in 1C avansata cu
FErVS cu ventriculi dilatati. Efectul venodilatator creste capacitatea
venoasa si reduce congestia. Ambele efecte duc la o crestere a DC la
pacientii cu ICA si adesea reduc tahicardia bazala. Administrarea
intravenoasa denitroglicerind se incepe in general cu 20 pg/min si se creste
cu cate 20 ug pana la ameliorarea simptomelor sau pana cand PCP scade
la 16 mmHg fara reducerea TAS <90 mmHg. Cel mai frecvent efect
secundar al administrarii intravenoase sau orale de nitrati este cefaleea,
care in formele usoare poate fi tratatd cu analgezice si adeseori dispare
odatd cu continuarea terapiei. Administrarea de nitroprusiat se initiaza cu
10 pg/min si se creste cu 10-20 pg la fiecare 10-20 deminute n functie de
tolerantd, cu aceleasi obiective hemodinamice ca mai sus. Debutul si
sfarsitul rapid al actiunii, determinate de timpul de injumatatire de
aproximativ 2 minute, faciliteza stabilirea imediatd a nivelului individual
optim de vasodilatatie pentru pacientii aflati in terapie intensiva. Principala
limitare a folosirii nitroprusiatului este determinatd de efectele secundare
produse de cianurd, care se manifestd predominant prin simptome
gastrointestinale si modificari ale sistemului nervos central. Cianura se
acumuleaza mai frecvent la pacientii cu perfuzie hepaticamult redusa si
disfunctie hepatica secundara debitului cardiac scazut, iar incidenta este
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mai mare la pacientii care primesc >250 pg/min timp de 48 de ore. Cand

dozelor sau oprirea perfuziei de nitroprusiat. Tratamentulpe termen lung
(>48 de ore) cu nitroprusiat sau nitroglicerind se asociaza cu aparitia
tolerantei hemodinamice.

Nesiritida — cel mai recent vasodilatator — reprezinta o forma
recombinatd a BNP, o peptida endogena secretatd in principal de VS ca
raspuns la cresterea stresului parietal. Nesiritida se administreaza in bolus
(2 ng/kg) urmat de perfuzie cu doza fixa (0,01-0,03 pg/kg/min). Nesiritida
scade Tn mod eficace presiunea de umplere a V'S si amelioreaza simptomele
in cursul tratamentului ICA. Incidenta cefaleei este mai mica pentru
nesiritida comparativ cu nitroglicerina. Desi numitaPN, nesiritida nu a fost
asociatd cu diureza importanta cand s-a utilizat ca monoterapie in studiile
clinice. Insa pare a potenta efectul diureticelor administrate concomitent,
astfel incét doza eficacede diuretic devine usor mai mica.

Tabelul 12
Indicatiile si dozele vasodilatatoarelor in ICA [2]
Vasodilatator (Indicatii Doza Reactii Altele
adverse
Nitroglicerina [ICA cand TA este Initial 10 - 20 Hipotensiune [Toleranta la
adecvatd(TAS >90 mm  |ug/min. Se creste [arteriala, administrare
Hg) pana la 200 cefalee continua
Lg/min
Isosorbid ICA cand TA este Initial 1 mg/ora se|Hipotensiune [Toleranta la
dinitrat adecvatd(TAS >90 mm [creste pana la 10 |arteriala, administrare
Hg) mg/ora cefalee continud
Nitroprusiat |Crizele hipertensive, soc (0,3-5 pg/kg/min, |Hipotensiune |Sensibil la
desodiu* cardiogen in combinatie [Secreste pand la 5 |arteriala, lumina
cuinotrope Lg/kg/min intoxicatia cu
cianura
Nesiritid* ICA cand TA este Bolus 2 pg/kg Hipotensiune
adecvatda(TAS >90 mm jurmata de perfuzielarteriala

Ho)

cu 0,01 pg/kg/min

Nota: * - nesitiridul (nu este inregistrat in RM) este o forma recombinatd de peptid
natriuretic de tip B,care produce vasodilatare venoasa si arteriald, iar secundar - diureza si
natriureza moderata.

Hipotensiunea arteriala este cel mai frecvent efect secundar al acestor
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trei agenti vasodilatatori,fiind mai putin pronuntatd in cazul nesiritidei.
Hipotensiunea se asociaza frecvent cu bradicardie, mai ales cand se
foloseste nitroglicerina. Cele trei medicamente pot cauza vasodilatatie
arteriala pulmonara, care agraveaza hipoxia la pacientii cu tulburari
subiacente de ventilatie-perfuzie.

V1.3 Agenti inotropi. Agentii inotropi pozitivi produc beneficii
hemodinamice directe prin stimularea contractilitatii cardiace, precum si
prin vasodilatatie periferica (tabelul 13). Medicatia inotrop pozitiva este in
continuare necesara pentru tratamentul pacientilor cu DC scazut si
hipotensiune. Ea ar trebui rezervata pentru pacientii cu disfunctie sistolica
ventriculara stingd, DCmic si TAS scazuta (ex. < 90 mmHg) care
determind o perfuzie insuficientd a organelor vitale [2]. Efecte
hemodinamice ale agentilor inotropi determind ameliorarea DC si scaderea
presiunii de umplere a VS.

Dobutamina, agentul inotrop folosit cel mai frecvent pentru
tratamentul ICA, isi exercita efectele prin stimularea receptorilor 1 si B2,
avand efect minim asupra receptorilor a1. Dobutamina se administreaza in
perfuzie continu, perfuzia fiind initiatd cu 0 doza de 1-2 pg/kg/min. in caz
de hipoperfuzie severd sunt necesare adeseori doze mai mari
(>5 pg/kg/min), insa beneficiile suplimentare sunt minime cand doza se
creste >10 pg/kg/min. In general, pacientiila care perfuzia se administreaza
continuu >72 de ore dezvolta tahifilaxie si necesita doze mai mari.

Milrinona este un inhibitor al fosfodiesterazei 111, care creste nivelul
de AMPc prin blocarea distrugerii acestuia. Milrinona actioneaza sinergic
Ccu agonistii B-adrenergici si determina crestereamai puternica a debitului
cardiac comparativ cu oricare dintre acesti agenti folositi Tn monoterapie;
pare a fi mai eficace decét dobutamina pentru cresterea debitului cardiac la
pacientii care primescbeta-blocante. Milrinona se administreaza initial in
bolus de 0,5 pg/kg/min, urmat de perfuzie continua cu 0,1-0,75 pg/kg/min.
Deoarece milrinona este un vasodilatator mai eficace decat dobutamina,
aceasta scade mai puternic presiunea de umplere a VS, dar se asociaza cu
risc mai mare de hipotensiune.

Desi tratamentul pe termen scurt cu agenti inotropi oferd beneficii
hemodinamice, acesti agenti au risc mai mare de a cauza tahiaritmii si

67



evenimente ischemice comparativ cu vasodilatatoarele. Prin urmare, este bine
ca medicamentele inotrope sd fie folosite in situatiile clinice n care
vasodilatatoarele si diureticele nu sunt utile, cum ar fi la pacientii cu perfuzie
sistemica redusa si/sau soc cardiogen, pacientii care necesitd sustinere
hemodinamica pe termen scurt dupd IMA sau interventii chirurgicale,
pacientii in asteptare pentru TC sau tratament paliativ la pacientii cu IC
avansatd. Cand administrarea intravenoasa sustinutd de agenti inotropi este
necesara, ar trebui neaparat luata in considerare folosirea unui SCM pentru
protectie Tmpotriva efectelor proaritmice ale acestor medicamente.

Levosimendanul* are doua mecanisme principale de actiune: sensibili-
zarea la calciu a proteinelor contractile, responsabild de actiunea inotrop-
pozitiva, precum si deschiderea canalelor de potasiu de la nivelul musculaturii
netede, responsabila de vasodilatatia periferica. Levosimendan* este indicat la
pacientii cu IC cu DC scazut, simptomatica, secundara disfunctiei sistolice fara
hipotensiune severa. Perfuzia cu Levosemindan* poate fi luata in considerare
pentru a antagoniza efectele beta-adrenoblocarii dacé aceasta este considerata
a contribui la hipoperfuzie. Timpul sdu de injumatatire este de ~ 80 de ore,
ceea ce probabil explica efectele hemodinamice prelungite ale perfuziei de 24
de ore cu levosimendan [2- McDonagh,]. Efectul inotrop-pozitiv al prepara-
tului este independent de stimularea beta-adrenergica si de aceea poate fi
indicat la pacientii care administreaza beta — adrenoblocante.

Tabelul 13
Administrarea agentilor inotropi si/sau vasopresoare pentru tratamentul ICA
Medicamentul [Bolus Doza de initiere Rata de perfuzie i/v
Dobutamina*  |Nu 1-2 pg/kg/min 2-20 pg/kg/min (B+)
Dopaminum  [Nu 1-2 pg/kg/min <3 pg/kg/min; efect renal (6+);3-5

pg/kg/min: inotrop (B+),
>5 ug/kg/min: B+, vasopresor (o+)
Milrinona* Bolus 50 pg/kg [25-75 pg/kg in 0,375-0,75 pg/kg/min

ug/kg/min 10-20 min

Enoximona 0,5-1,0 pg/kg 1n(0,5-1,0 mg/kg timp|5-20 pg/kg/min
5- 10 min de5-10 min

Levosimendan*|(12-14 pg/kg in 0,05 pg/kg/min 0,1-0,2 pg/kg/min
10 min**

Norepinefrina* [Nu 0,2-1 pg/kg/min

Epinephrinum (1 mgi/vin 0,05-0,5 pg/kg/min (0,05-0,5 pg/kg/min
resuscitare
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Nota: * Acest agent are si proprietati de vasodilatator; ** La pacientii hipotensivi (TA
sistolica <100 mm Hg) se recomanda initierea terapiei in perfuzie (B+) stimularea
receptorilor beta-adrenergici; (8+) stimularea receptorilor dopaminergici.

V1.4 Vasopresoare. Vasoconstrictoarele se folosesc pentru susti-
nerea presiunii sangvine sistemice la pacienti cu IC. Dintre cei trei agenti
care se folosesc de obicei (tabelul 14) [2, 3], dopamina reprezinta in
general prima alegere terapeuticd in situatiile in care este necesard o
sustinere moderata inotropa si vasopresoare. Dopamina este 0 cateco-
lamind endogend care stimuleaza receptorii B;, B,, 0l si dopaminergici
(DA1 si DA2) de la nivelul cordului si al arboreluicirculator. Efectele
dopaminei sunt dependente de doza. Dozele mici de dopamina
(<2 pg/kg/min) stimuleaza receptorii DA; si DA, si produc vasodilatatie a
vaselor splanhnice si renale. Dozele moderate (2-4 pg/kg/min) stimuleaza
receptorii B, si produc marirea DC, infuentdnd minim sau chiar deloc FCC
si RVS. La doze mai mari (=5 pg/kg/min) efectele dopaminei asupra
receptorilor o, depasesc efectele dopaminergice si apare vasoconstrictie,
cu cresterea RVS, a presiunii de umplere a VS si a FCC.

Dopamina determina si eliberarea de norepinefrina din terminatiile
nervoase, care la randul eistimuleaza receptorii a1 si B;, crescand presiunea
sangvind. Dopamina are utilitate maxima in tratamentul pacientilor cu IC
si DC scazut cu perfuzie tisulara diminuata. Efecte aditionale inotrope si
vasopresoare semnificative pot fi obtinute folosind epinefrina, fenilefrina si
vasopresina(tabelul 14) [18], insa administrarea prelungita a acestor agenti
poate cauza insuficientd renald si hepaticd, precum si gangrend a
membrelor. Prin urmare, acesti agenti nu ar trebui utilizati decét insituatii
de urgentd maxima.

Vasopresoarele — Epinefrina si Norepinefrina*. Cand combinatia de
preparate inotrop-pozitivesi diuretice esueaza in restaurarea perfuziei
adecvate arteriale si periferice In ciuda unei imbunatatiri a DC, poate fi
necesarda terapia cu vasopresoare. Vasopresoarele pot fi folosite de
asemenea n urgentd pentru sustinerea vietii si mentinerea perfuziei n
conditiile unei hipotensiunia menintatoare de viata. Avand in vedere ca SC
este asociat cu RVS crescuta, orice vasopresor trebuie folosit cu prudenta
si doar temporar, din cauza ca poate creste postsarcina unei inimi cu
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insuficientd si In consecintd sa scada si mai mult fluxul sanguin la nivelul
organelor-tinta.

Norepinefrina este considerat un vasopresor de preferinta (tabelul 14)
[5, 18], la pacientii cu SC pentru a creste TA si perfuzia organelor vitale.
In tabelul 19, este relatati molecula de prima intentie in tratamentul SC, in
functie de etiologia SC.

V1.6 Glicozide cardiace. In sindroamele de ICA, glicozidele cardiace
produc o usoara cresterea DC si o reducere a presiunilor de umplere, fara
a provoca activarea neurohormonald, afectare renald si fard influenta
asupra TA. Sunt utilizati pentru reducerea frecventei ventriculare in FA
(clasa de recomandare Ila, nivelul de evidenta C). Digoxinul ar trebui luat
n considerare la pacientii cu FA cu frecventa ventriculara rapida (>110
b/min) in pofida terapiei cu beta-blocante.

Poate fi administrat in bolus de 0,25-0,5 mg i/v daca nu a fost
administrat anterior. Efecteleglicozidelor cardiace in ICA si ritm sinusal
nu au fost studiate.

Tabelul 14
Medicatia inotropa si vasopresoare utilizati in socul cardiogen [18]
Molecula Receptor Doza Mecanism de actiune [Limitari/Reactii
adverse
DC FC [TA |RVS |

|Agonistii receptorilor adrenergici |
Dopamina D, <2ug/kg 0 [0 [0/~ |0/~ |Lipsa actiunii asupra
dozd micd corp/min cordului in doza micd
Dopamini B+ B 2-5ug/kg ++ [+ [+ 0/ [TTConsumul de O,
dozad medie corp/min
Dopamini A 5-15 uglkg | + B+ 0 [+ ™M1 Consumul de
dozamare corp/min 0,
Dobutamini  [1>p2>01 2-15 2uglkg | ++ [+ | - ™ Consumul de O,

corp/min
Epinefrina  [p1>p2>0(26) [0,01-003 [+ HF [ | M Consumul de
(Adrenalind) Max + 04

0,1-0,3pg/kg

corp/min
Norepinefrind B> o> 3, 0,01-0,03 0 0/- R+ [+ |
(noradrenalind) max

0,1pg/kg

corp/min
Fenilefrina et 4,0-6,0pg/min(- - ++ [+ Bradicardie
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(Mezaton) semnificativa
Scadere usoara a DC
Isoproterenol |B;= B, 2,0-10 + ++ |+ N/A |Consumul de O,
(Isadrind) pg/min Aritmii ventriculare
Ischemie cardiaca
Inhibitorii fosfodiesterazei |

Milrinona InhibitorPDE 3(0,375-0,75 [++ [+ -- --  [Consumul de O,
ug/kg HTA severa sustinuta|
corp/min aritmii SV (27)
Sensibilizatorii de calciu
Levosimendan |Mecanism 0,05-0,2 ++ [0 0 --  |[HTA severa
calciu- ug/kg

dependent corp/min
Inotropii cu actiune central

Vasopresina [V 0,01-004 0 [0 ++ [+t ,L DC la doze mari
U/min Aritmii
'Vasoconstrictie
periferica severa

V1.6. Alte droguri. Profilaxia tromboembolicd este recomandata la
pacientii care nu sunt preventiv anticoagulati si fara contraindicatii la
anticoagulare, pentru a reduce riscul de trombozavenoasa profunda si
embolie pulmonara.

Opioidele. Opioidele pot fi utilizate ca agenti sedativi in timpul
ventilatiei non invazive care reduc dispneea si anxietatea. Efectele adverse
sunt dependente de doza si includ greata, hipotensiune, bradicardie si
depresie respiratorie. Utilizarea de rutini a opiaceelor nu este recomandata,
cu exceptia cazurilor de pacienti selectati cu durere sau anxietate severa.

Tn figura 20 este elucidat tratamentul fluid si vasopresor la pacientii cu
ICA monitorizati miniminvaziv si corijarea managementului conform
parametrilor hemodinamici oferiti de PiCCO.
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ARBORELE DECIZIONAL IN FUNCTIE DE MONITORIZAREA VOLUMETRICA
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Figura 20. Tratamentul fluid si vasopressor la pacientul cu ICA monitorizat
minim invazivcu PiCCO [41, 42]
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CAPITOLUL VII

SUPORTUL CIRCULATOR MECANIC SI TRANSPLANTUL
CARDIAC TN INSUFICIENTA CARDIACA ACUTA
VII.1 Suport circulator mecanic. Pacientii cu SC necesita deseori
folosirea dispozitivelor de asistare mecanica, utilizate pentru suportul
partial sau complet al functiei ventriculare. Acestea sunt folosite pana la
ameliorarea functiei cardiace. Indicatiile pentru suportul circulator
mecanic (SCM) sunt pe termen scurt si termen lung care ar trebui sa se
bazeze pe profilurile INTERMACS(tabelul 15). in figura 21 si tabelul 15
prezentam diferite sisteme de SCM cu avantajele si dezavantajele acestora.

Supporting the failing heart with MCS
-

Long-term
support to
facilitate
candidacy

Short-term

Support to
transplant

Figura 21. SCM sunt pe termen scurt si pe termen lung [19]

Dispozitivele de asistentd mecanica (DAM) [19] au fost utilizate initial
ca suport temporarpentru pacientii cu IC severa in situatie critica. Aceasta
includea pacientii in stare de SC si in asteptarea unui donator disponibil
BTT (punte catre transplant), sau cei aflati 1n situatii de disfunctie cardiaca
grava, dar reversibild, cum ar fi miocardita acutd sau disfunctia cardiaca
postoperatorie (BTT). Ulterior, si dupa ce s-au realizat perioade lungi de
supravietuire cu aceste dispozitive avand in vedere indicatiile anterioare,
un al doilea scop al DAM a fost considerat sprijinirea definitiva pentru
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pacientii cu IC terminala.

VIl.1.a Suport circulator mecanic pe termen scurt (figura 21,
tabelul 15 si 16). SCM pe termen scurt sunt indicate pentru a inversa
hipoperfuzia critica a organelor terminale si hipoxia in contextul SC (figura
22, tabelul 16). [8]. Ele pot fi folosite pentru o perioada scurtd, limitata, de
lacateva zile pana la cateva saptamani. Scopul este de a sustine perfuzia
tisulara, pentru a inversa acidoza si insuficienta multiorganica pana cand
starea pacientului devine mai clara, fie cel al recuperarii cardiace, tranzitia
la SCM durabil sau TC, sau, in unele cazuri, catre o abordare paliativa.
SCM pe termen scurt trebuie utilizat la pacientii cu profilurile
INTERMACS 1 sau 2 (tabelul 17) ca punte catre decizie (BTD), punte
catre recuperare (BTR), punte catre punte (BTB)fie pentru SCM pe termen
lung, fie pentru TC urgent.

Deci, SCM are ca scop atingerea mai multor obiective clinice [2]:

1. (BTD)/BTB: SCM pe termen scurt (cu oxigenare prin membrana
extracorporeala (ECMO),balonul de contrapulsatie intra-aortica (IABP)
sau Impella (cea mai mica pompa cardiacd ventricularda de sange mi-
croaxiala utilizata pentru mentinerea DC), pentru stabilizarea pacientului
cu SC si pentru a permite evaluarea ulterioara pntru SCM sau pentru TC

2. Punte pentru candidat la SCM: de obicei dispozitiv de asistenta
ventriculara (LVAD) pentrua imbunatati hipoperfuzia tisulara si cand sunt
contraindicatii reversibile la TC

3. Punte pentru transplant (BTT): SCM (LVAD, dispozitiv de
asistentd biventriculara (BiVAD), sau TAC (cord total artificial), pana la
TC la pacientii cu rata inalta de mortalitatefiind in lista de asteptare

4. BTR: SCM pe termen scurt sau lung la pacienti cu o deteriorare
cardiaca potentialreversibila cu posibilitate de recuperare

5. Punte catre destinatie (BDT): SCM pe termen lung (LVAD) ca

terapie alternativa la pacientii cu IC terminala neeligibili pentru TC.
La pacientii cu SC, SCM temporar poate fi necesar pentru a creste DC si
pentru a mentine perfuzia organelor. SCM de scurta durata poate fi utilizat
sub forma BTR, BTD sau BTB. Ameliorarea initiald a DC, TA si a
lactatului arterial poate fi contrabalansata de complicatiile semnificative.
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Tabelul 15.
Recomandari pentru folosirea SCM dre scurti durata in SC SC [2, 6]

Recomandiri Clasa’ | Nivelul’
Suportul mecanic circulator pe termen scurt trebuie luat in considerare la pacientii | ITa C

cu soc cardiogen ca punte catre punte, punte catre decizie, punte catre recuperare.
Alte indicatii includ tratamentul cauzei socului cardiogen sau suport mecanic
circulator pe termen lung, sau transplant de cord.

Balonul de contrapulsatie intraaortic poate fi luat in considerare la pacientii cu soc | IIb C
cardiogen ca punte catre punte, punte catre decizie, punte catre recuperare, inclusiv
tratamentul cauzei socului cardiogen (de ex.

complicatie mecanica a infarctului miocardic acut) sau suport mecanic circulator
pe termen lung sau transplant de cord

Balonul de contrapulsatie intraaortic nu este recomandat de rutina in socul cardioger IIT B
post-Infarct miocardic

Nota: *— clasa de recomandari; ® — nivelul de evidentd

Utilizarea neselectatd a SCM la pacientii cu SC nu este justificata si
necesitd o expertizd speciald multidisciplinard pentru implantare si
management, similar cu cea descrisa pentru centrele de IC avansata. Studii
recente aratd ca utilizeaza algoritmilor predefiniti pentru implantarea
precoce a SMC, asociatd cu o monitorizare tintita (hemodinamica invaziva,
lactat, markeri de disfunctiec de organ) poate fi asociati cu o0
imbunatatire a supravietuirii.

Studiul Intra-aorticBalloon Pump in Cardiogenic Shock Il (IABP-
HOCK-II) nu a aratat nicio diferenta Th mortalitatea la 30 de zile si pe
termen lung intre IABP si tratamentul medicamentos optim la pacientii cu
SC ca urmare a unui IMA la care s-a efectuat revascularizareprecoce. IABP
nu este recomandatd de rutina in SC ce complica IMA. Pe de alta parte,
poate fi luata in consideratie ca BTB, BTD sau BTR in SC refractar la
terapia medicamentoasd, mai ales daca acesta nu este provocat de un SCA.
Alte tipuri de SMC de scurta durata au fost comparate culABP in studii
mici, randomizate si Tn analize comparative, rezultatele fiind
neconcludente. Tn modsimilar, nu exista sudii randomizate controlate care
sa compare ECMO cu TABP sau tratamentul medicamentos optim. O meta-
analiza care a inclus studii observationale a aratat rezultate favorabile la
pacientii cu SC sau stop cardiac. Potrivit datelor literaturii, unica metoda
de asistare mecanica a cordului, care s-a dovedit a fi utila si relativ
accesibila in terapia SC, a IABP [43, 44].Este cert faptul ca IABP reduce
postsarcina sistolica a VS si creste presiunea de perfuzie coronariana
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diastolica, majorand DC si imbunatatind fluxul coronarian (figura 22) [42,
43]. Acesteefecte sunt obtinute fard a creste necesarul miocardului in O,,
ceea Ce reprezintd Un avantaj esentialfati de preparatele inotrope [43, 21,
45]. Literatura de domeniu a demonstrat faptul ca IABP este eficient pentru
stabilizarea initiala a pacientilor cu SC, dar fara terapie de reperfuzie sau
revascularizare, deoarece scade mortalitatea la pacientii cu IMA si SC, din
considerente cd nu produce o crestere a fluxului sanguin miocardic distal
[46, 42, 47, 48]. Luand n considerare rezultatele studiului IABP SHOCK
I, efectuat la peste 600 persoane, care n-a demonstrat scadereamortalitatii,
metoda evitata actualmente in favoarea oxigenarii prin ECMO, care se
aplica pacientului in asteptarea unei revascularizari sau a transplantului de
cord (TC) [49, 50].

IABP Impella VA-ECMO TandemHeart
Pompi cu balon, 2,5,CP, 5,0, 5.5- Ogxigenarea Pompi centrifngs, de
intra-aortic Pompe gaxdiace care | extracorporalivenc: | asistentiyentriculara
aferd descarsare arferiali cu transeptald pexcusanati

/ \/" > %

Mecanism ,qu,ts,améﬁgxk.ev VS==aq AS == ACF
Pompa Pneumatic Centrifugal Centrifugal Centrifugal
PVC % - 1 p
PAP - _ T N
PTDVS 1 L - i
TAM T T T 17
Postsarcina 1 - T T
VS

CI T ™ T 17
DC natiy T 1 1 1

1- scidere, Ll —scadere marcati, T —crestere, 1T —crestere marcatia
Figura 22. Comparatia impactului hemodinamic ntre dispozitivele de
suport circulatormecanic [3, 51]
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Tabelul 16

Compararea diferitor sisteme de suport mecanic percutan [46, 52]

IABP TandemHeart Impella2,5/CP Impella 5,0 ECMO
Mecanism Pulsatil Centrifugal Axial (continuu) Axial (continuu) Centrifugal(continuu)
(continuu)
DC Flux 1 DC 0-0,5l/min Fluxul 4,0 I/min Fluxul 2,5-4,0l/min Flux pana la 5,0 I/min __ |Fluxul >4,0 I/min
Avantaje Accesibil Independent de Independent de ritm  [Suport puternic al DC  |Independent de ritm
Insertie rapida la pat  |ritm Insertie rapida la pat  |Fara exteriorizarea Insertia la pat,
Usor de ajustat Suport puternic Fara exteriorizarea séngelui Suport cardiopulmonar
Fara exteriorizarea al DC sangelui Suport pulmonar
sangelui
Dezavantaje  |Creste minimal Introducere dificild |Cauzeazad complicatii |Cauzeaza complicatii  [Cauzeaza
DC necesita fluoroscopialvasculare si hemoliza, |vasculare si hemoliza  |complicatii
Necesita ritm stabil  |pentru insertie interventie chirurgi-  |Necesita interventie vasculare si
Fara efect pe TAM sau|Punctie transseptalad |cald pentru canule chirurgicala hipoxemie
lactatul seric Cauzeaza mai mari, fara pentru instalare regionala
complicatii suport VD
\vasculare
Contraindicatii |Boald vasculara Tromb AS, VA0 mecanica, VA0 mecanica, tromb |Tromb VS, intoleranta la

periferica, insuficienta
aorticd, anevrism de
aorta, disectie

aortica

intoleranta la
anticoagulare,
boala vasculara
periferica, insufi-
cienta aortica,
disectie aortica,
defect septal
ventricular,

tromb VS, defect
septal ventricular,
intoleranta la anticoa-
gulare, boalad
vasculard periferica,
stenoza aortica severa,
BCVA recenta

VS, defect septal
ventricular, intoleranta 13
anticoagulare, boala
\vasculard periferica,
stenoza aortica severa,
BCVA recenta

anticoagulare, boala
\vasculara periferica,
insuficienta aortica,
disectie aortica
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Complicatii

Ischemie a
membrelor,
sangerare,
trombaocitopenie
, hemoliza,
intestin

ischemic,
rupturd aortica,
rupturd balon

Ischemie a
membrelor,
sangerare,
hemoliza, sunt
dreapta-stanga,
tamponada

cardiaca,
tromboembolism

Ischemie a
membrelor,
sangerare,
hemoliza,
leziune VAo,
aritmie

ventriculara,
perforatie VS

Ischemie a
membrelor,
sangerare,
hemoliza,
leziune VAo,
aritmie

ventriculara,
perforatie VS

Ischemie a
membrelor,
sangerare,
hemoliza,

hipoxie diferentiala,
tromboembolism,
dilatatie VS,

edem pulmonar,
embolie gazoasa
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Pentru pacientii la care tratamentul medicamentos initial a esuat, s-a
propus o stratificare clinica aditionald in unul din profilele INTERMACS
(Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support).
Astfel, pacientii pot fi inclusi in unul din urmatoarele profile [18],fiind
elucidate in tabelul 17.

Tabelul 17
Profilul INTERMACS al pacientilor cu soc cardiogen

Profil Descriere

Profil tip 1 | Pacientii cu hipotensiune amenintitoare de viata in ciuda
suportului inotrop crescut rapid si hipoperfuzie critica de organ,
frecvent confirmata prin agravarea acidozei

Profil tip 2 | Pacientii cu declin progresiv in ciuda suportului inotrop

Profil tip 3 | Pacientii mai stabili insd dependenti de suportul inotrop

VIIL.1.b Suport circulator mecanic pe termen lung. SCM pe termen
lung [8, 6, 53] este indicata la pacientii selectati cand tratamentul
medicamentos optim este insuficient sau cAnd SCMpe termen scurt nu a
dus la recuperarea cardiaca sau Tmbunatatire clinica, pentru a prelungi viata
si a imbunatati calitatea vietii sau pentru a mentine pacientul in viatd pana
la TC (figura 23). La pacientii cu IC terminala, trebuie luate in considerare
terapii avansate, cum ar fi TC si SCM pe termen lung cu LVAD. LVAD-
urile pot fi implantate ca o punte catre transplant sau ca alternativala TC:
terapia destinatie. Terapia LVAD pe termen lung céastiga importanta ca
urmare a prevalenteicrescute a IC, impreuna cu un numar scazut de TC din
cauza lipsei de inima a donatorului. Ca urmare, diferenta dintre terapia
punte catre transplant si terapia destinatie devine din ce in ce mai
artificiald, deoarece, In prezent, majoritatea pacientilor implantati initial ca
punte catre transplant ajung sd primeasca terapie LVAD extinsa. Dupa
implantarea LVAD, supravietuirea dupa 1, 2 si 3ani este de 83 %, 76 % si
respectiv, 70 %. Calitatea vietii se imbunatateste substantial in ciuda
evenimentelor adverse importante, cum ar fi infectia legata de dispozitiv,
accidentul vascular cerebral, sangerarea majora si insuficienta cardiaca
dreapta. Trimiterea timpurie a potentialilor candidati pentru SCM pe
termen lung este de cea mai mare importantd si influenteaza pozitiv
rezultatul.
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De la implimentarea LVAD -urilor cu flux continuu in Olanda din
2006 [54], numarul de implanturi a crescut substantial, depasind numarul
transplantului de inima ca tratament pentru ICavansata. Rezultatele dupa
implantarea LVAD justifica utilizarea ca alternativa la transplantul cardiac.
Tn prezent, cele patru centre de implantare (UMCU, EMC, UMCG si
LUMC) au capacitate suficientd pentru implantarile LVAD necesare.
Trimiterea timpurie la un centru de implantare LVAD este obligatorie
pentru momentul optim si rezultatul implantarii LVAD.

Pacientii cu IC avansatd in ciuda tratamentului medical optim
individualizat, cu sau fara terapie de resincronizare cardiaca, ar trebui luati
n considerare pentru TC sau SCM pe termen lung. In prezent, TC este inca
considerat a fi standardul de aur, aratand o supravietuire medie relativ buna
de 15 ani. Tntre timp, SCM pe termen lung devine din ce Tn ce mai important
din cauzanumarului tot mai mare de pacienti cu IC, impreund cu scaderea
numarului de inimi donatoare. Dispozitivele de asistenta ventriculara
stanga de prima generatie erau dispozitive pulsatile mari, cu durabilitate
limitatda. Deja Tn 1993, LVAD-urile au fost folosite ca punte catre
transplant in Centrul Medical Universitar Utrecht. Din 2006, au devenit
dispozitive cu flux continuu mai mici si mai fiabile. Rezultatul pe termen
scurt a fost foarte promitator, cu osupravietuire la 2 ani de 76 %. De atunci,
SCM a devenit o parte importanta a terapiei in IC avansata, iar numarul de
centre din Tarile de Jos care implanteaza LVAD au crescut.

LVAD -urile pot fi folosite ca punte catre transplant sau ca alternativa la
transplantul de inimd, care este cunoscutd ca terapie de destinatie si la unii
pacienti ca punte cétre decizie in cazul contraindicatiilor temporare. Situatia
actuala din Tarile de Jos este cd majoritatea pacientilor cu un LVAD ca punte
catre transplant vor trebui sa astepte cativa ani inainte ca o inima donatoare sa
devina disponibila si multi pacienti nu vor fi niciodata transplantati deloc. In
acest fel, diferenta dintre terapia punte catre transplant si terapia destinatie
devine din ce in ce mai artificiald. In prezent, dispozitivul de asistentd
ventriculara HeartWare (HVAD) (Medtronic, Framingham, MA, SUA) si
HeartMate 3 (HM3, Abbott, St. Paul, MN, SUA) sunt cele mai frecvent
utilizate dispositive.

LVAD utilizat in studiul REMATCH (figura 23), reprezinta o canula
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de intrare introdusd in varful VS cu iesirea prin anastomoza in aorta
ascendentd. Sangele se Intoarce din plamani in partea stanga a inimii, iese
prin canuld gi, printr-o supapa de intrare, trece la dispozitivul de asistenta
ventriculard care este fixat pe peretele abdominal sau 1n cavitatea
peritoneald. Sangele este apoi pompat activ printr-o supapa de iesire catre
aorta ascendentd. Un cablu percutan se conecteaza la baterie si la
comenzile electronice.

= — A )

Figura. 23. Dispozitiv de asistenti ventriculara stanga [19, 54]

HM3 a inlocuit HeartMate 11 (HM-I1, Abbott, St. Paul, MN, SUA) cu
cativa ani in urma, ceea ce a micsorat Inlocuirea acestui dispozitiv si o
supravietuire imbunatatita fara AVC sau reoperatie pentru defectiune decat
predecesorul sau [6, 54].

Atat HVAD, cat si HM3 sunt pompe centrifuge mici implantate in
cavitatea pericardica care prezinta rate foarte scazute de hemoliza, dar necesita

anticoagulare intensiva. Linia de propulsie abdominald percutanata este inca
unul dintre deficientele designului, care poate duce la infectii recurente sau
persistente.

Pe langa clasificarea INTERMACS (tabelul 17), evaluarea functiei
VD este foarte importanta deoarece nu exista optiuni de incredere pentru
suportul VD pe termen lung, iar IC dreapta este una dintre principalele
complicatii dupa implantarea LVAD.

Indicatiile pentru SCM pe termen lung [54].

Indicatiile pentru SCM pe termen lung urmeaza in general pe cele ale
TC. Tn cazul contraindicatiilor pentru TC, SCM poate fi considerati o
alternativa la transplant la pacientiiselectati pentru care se aplica si toate
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criteriile mentionate mai jos:

e IC avansata cu o FE VS scazuta <30 % 1n ciuda terapiei optime
constand in medicatiemaxim tolerabila cu sau fara terapie de resincronizare
si alte interventii pentru optimizarea starii cardiace, asa cum este indicat de
ghidul actual pentru IC

e Toleranta la efort, evaluatd prin testul de efort cardiopulmonar,
evidentiazda un VO2 maxim <12 ml/min/kg (<14 ml/kg/min daca
intoleranta la beta-blocante) sau <50 % dinvaloarea prezisa pentru varsta
si sex la pacientii ambulatori.

Contraindicatii pentru terapia LVAD pe termen lung [54]:

1. INTERMACS 1 (soc cardiogen) in ciuda IABP, SCM pe termen
scurt si/sau inotrope

2. Speranta de viata <2 ani din cauza bolii extracardiace

3. Comorbiditate severd/insuficienta de organ:

— Insuficientd renald severd (RFG estimatd <30 ml/min/1,73 m?),
putin probabil sa se amelioreze dupa implantarea LVAD

— Insuficientd hepatica severa/ciroza sau hipertensiune portala, putin
probabil sa se ameliorezedupa implantarea LVAD

— Boald pulmonara severa (cu VEMS <1 litru) sau boald pulmonara
care are ca rezultat o0 componenta importanta a simptomatologiei care ar
putea duce la absenta ameliorarii sSimptomelor dupa implantarea LVAD

— Boala arteriala centrald/periferica severa si/sau aortd abdominala
>5 cm (netratatd)

— Patologia cerebrala simptomatica in ultimele 6 luni si/sau invali-
ditate severa dupa evenimentneurologic si/sau stenoza de artera carotida
>80 % care nu poate fi tratata

— Patologia neuromusculara severa, limitdnd capacitatea de efort
si/sau ventilatia postoperator

— Risc crescut de séngerare (care nu se va imbunatiti dupa
implantarea LVAD)

a. Trombocitopenie persistentd (<50.000 x 10 1)
b. Sangerare activa
c. Coagulopatie severa in caz contrar
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— Factori cognitivi sau psihosociali
a. Inceput de dementa
b. Depresie, putin probabil sa se amelioreze dupa implantarea LVAD
4. 1C dreapta severa, cu un risc ridicat pentru necesitatea unui
dispozitiv de asistentda VD (inciuda BTT, implantarea unui dispozitiv de
asistentd biventriculara poate fi luata in considerare)
5. Fenotipul IC, In care implantarea unui LVAD este imposibilad/
complexa:
— Cardiomiopatie hipertrofica (cu exceptia cazului in care, in faza de
dilatare)
— Cardiomiopatie restrictiva/fibroza endomiocardica
Boala cardiaca congenitala complexa/boala valvulara necorectata
Dificultati de ventilatie la pacientii intubati
Casexie severa (IMC <18,5 kg/m?), putin probabil s fie corectata
Obezitate morbida (IMC >35 kg/m?), necorectat
. Risc crescut pentru infectie sistemica
10. Aorta ascendenta calcificatd sever (unde este introdusid canula de
evacuare; se ia in considerare introducerea canulei de iesire Intr-o alté locatie)
11. Intoleranta la derivatii de cumarina si/sau inhibitorii de agregare
a trombocitelor
12. Nerespectare, abuz de substante (droguri/alcool/nicotind)
13. Absenta retelei sociale, bariera lingvistica severa
Nota: LVAD, dispozitiv de asistentd VS, IABP, pompa cu balon intra-aortic, SCM,
suport circulator mecanic, RFG, rata filtreare glomerulara, BTT, punte citre transplant,
IMC, indicele masei corporale.
Complicatii LVAD [52]:
1. Infectiile legate de dispozitiv LVAD
2. IC dreapta este definita de INTERMACS ca cresterea PVC
(>15 mmHg) cu semne ecocardiografice (disfunctie a inimii drepte,
dilatatie si/sau regurgitare tricuspidiana semnificativa) si semne clinice de
congestie venoasa
3. Defectiune a dispozitivului
4. Sangerarea majora interna sau externd, legatd de utilizarea
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anticoagularii si a terapiei antiplachetare in combinatie cu sindromul Von
Willebrand dobandit dupa implantarea LVAD ca urmare a scaderii
pulsatilitatii
5. SCM cu LVAD pot conduce la AVC ischemic si/sau hemoragic
6. Aritmiile ventriculare sunt foarte frecvente in timpul SCM (30 %)

Studiul REMATCH (Evaluarea randomizatd a asistentei mecanice
pentru tratamentul IC congestive) a fost studiul clinic cheie in evaluarea
utilitatii dispozitivelor de asistenta mecanica (DAM) ca tratament pentru
IC refractara. Acesta a fost un studiu aleatoriu, prospectiv, multicentric,
realizat in SUA pentru a determina daca asistenta ventriculara stanga cu
dispozitivul Thoratec HeartMate (Thoratec, Pleasanton, CA) a fost mai
bund decét tratamentul medicamentosoptim la pacientii cu IC terminala
avansata si ineligibile pentru TC datoritd prezentei contraindicatiilor.
Scopul principal al studiului, care a inclus 129 de pacienti, a fost
supravietuirea globala si urmarirea pe 2 ani. Toate datele obiective
referitoare la criteriile de selectie ale acestor pacienti indica faptul ca acest
studiu clinic a inclus pacienti cu un grad mult mai avansat de IC decat orice
altstudiu clinic de IC terminald, atat medical cat si chirurgical, efectuat pana
n prezent(75 % mortalitate la 1 an in grupul de control). Grupul cu LVAD
a aratat un beneficiu semnificativstatistic in ceea ce priveste supravietuirea
la1lan (52 % vs 25 %; p = 0,002) si supravietuirea la 2 ani (23 % vs 8 %j;
p = 0,09). Utilizarea LVAD a implicat o reducere cu 48 % a riscului de
deces comparativ cu tratamentul medical, cu o supravietuire medie de 408
zile in grupul LVAD, in contrast cu 150 de zile in grupul tratat
medicamentos. Calitatea vietii a fost mai buna la pacientii echipati cu
LVAD conform unor indici, dar nu a fost cazul altora, precum cei evaluati
de MLWHFQ (Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire).

LVAD utilizat in studiul REMATCH (figura 23), reprezinta o canula de
intrare introdusa in varful VS cu iesirea prin anastomoza in aorta ascendenta.
Sangele se intoarce din plamani 1n partea stanga a inimii, iese prin canula si,
printr-o supapa de intrare, trece la dispozitivul de asistenta ventriculara care
este fixat pe peretele abdominal sau 1n cavitatea peritoneala. Sangele este apoi
pompat activ printr-o supapa de iesire catre aorta ascendentd. Un cablu
percutan se conecteaza la baterie si la comenzile electronice.
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VI1.2 Transplantul cardiac. TC ramane standardul de aur pentru
tratamentul IC avansatein absenta contraindicatiilor. Supravietuirea la 1 an
dupa transplant este de aproximativ 90 %, cu osupravietuire medie de 12,5
ani. TC imbunatateste semnificativ calitatea vietii si Starea functionala.
Disfunctia grefei cardiace, principalele provocari dupa TC se refera fie la
eficacitatea, fie la efectele secundare ale imunosupresiei. Principalele
indicatii si contraindicatii pentru TC suntenumerate n tabelul 18 [2, 6, 43].

Tabelul 18
Transplantul* cardiac: indicatii si contraindicatii

Indicatii:

e ICavansatd

e Absenta optiunilor terapeutice, cu exceptia LVAD ti BTT

Contraindicatii:

e Infectii active

e  Boala arteriald periferica sau cerebrovasculara severa

e Hipertensiune pulmonari ireversibild farmacologicd (LVAD ar trebui
luatd in considerare pentrua inversa rezistenta vasculard pulmonari crescutéd cul
reevaluarea ulterioara pentru a stabili pacientul candidat pentru TC)

e Neoplasme cu prognostic rezervat (colaborarea cu oncologul pentru
stratificarea riscului de progresie a tumorii sau recurentei n cazul utilizarii
medicatiei imunosupresoare)

e Disfunctie hepatica ireversibila (cirozd) Sau disfunctie renald)
ireversibila (de exemplu, clearance-ul creatininei <30 ml/min/1,73 m?2). Poate fi
luat in considerare transplantul combinatinima-ficat sau inima-rinichi

e Boali sistemica cu implicare multiorganica

e Alte comorbiditati severe cu prognostic rezervat

e IMC pre-transplant >35 kg/m2 (se recomanda scaderea ponderald pana
la un IMC <35 kg/m2)

e Consumul actual de alcool sau de droguri

e |nstabilitate psihologica care pune T pericol monitorizarea adecvata si
regimul terapeutic intensdupa transplantul cardiac

e Suportul social insuficient pentru a asigura ingrijirea adecvatd Tn ambulator.

Nota: IMC=indicele de masa corporala; BTT = punte catre transplant,
IC = insuficientacardiacd; LVAD =dispozitiv de asistentd ventriculard stangd; *nu este
disponibil in Republica Moldova.
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CAPITOLUL VIl

MANAGEMENTUL PACIENTILOR CUINSUFICIENTA
CARDIACA ACUTA LA EXTERNARE

Evolutia naturald a ICA s-a imbunatatit considerabil in urma utilizarii pe
scara largd a terapiei de reperfuzie si a SCM. Exista mai multe etape de
tratament a ICA ce se intercaleazd, se completeaza si se suprapun, mana-
gementul pacientului cu ICA fiind unul complex, Tn care este dificil de
imaginat o schema generald, tratamentul necesitand adaptare permanenta in
functie de situatia hemodinamica a pacientului. Aceste etape includ: prezenta
instalarii SC, managementul prespital, resuscitarea, suportul ventilator si inter-
ventiile farmacologice, suportul ventilator, suportul hemodinamic mecanic-
IAPB, dispozitivele de asistare uni sau biventriculare, revascularizarea
percutand sau chirurgicald, terapia tromboliticd, corectia chirurgicald/
interventionald a defectelor mecanice si transferul pacientilor in centrele
tertiare inalt specializate. Practic, in SC exista trei tinte de tratament care
teoretic pot intrerupe cascada fiziopatogenica ce determina starea de soc:

e sistemul circulator: suportul terapeutic circulator eficient
determind cresterea TAM,evidentiata prin majorarea perfuziei renale si
scaderea lactatului seric;

e cordul: suportul ventricular farmacologic sau mecanic duce la
scaderea volumului si presiuniiVS, ce se pune n evidenta prin scaderea
presiunii de inclavare a capilarului pulmonar;

e perfuzia coronariana: cresterea presiunii de perfuzie transmiocar-
dica se evidentiaza prinrezolutia modificarilor ECG si scaderea nivelurilor
de CK-MB [51].

Pacientii cu ICA pe toata durata spitalizarii sunt educati, accentul fiind
pus pe respectarea aportului de sare si lichide, pe monitorizarea zilnica a
greutatii corporale si tratamentul medicamentos (tabelul 19). Totusi o mare
parte a pacientilor cu ICA se externeaza fara sau cu o scadere minima in
greutate si, mai important, cu persistenta congestiei. Congestia persistenta
la externare este asociatd cu un risc crescut de reinternare §i mortalitate
(30-50 % dintre pacientii externati cu diagnosticul 1C sunt reinternati in
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urmatoarele 3-6 luni). Tratamentul, incluzand dozade diuretic, trebuie sa
fie astfel optimizat pentru a mentine pacientul necongestiv. Pentru pacientii
internati pentru ICA decompensata, terapie medicamentoasa optima trebuie
continuata, exceptandposibilitatea reducerii dozelor sau oprirea terapiei n
cazul instabilitdtii hemodinamice(hipotensiune simptomatici), a disfun-
ctiei renale sau a hiperpotasemiei. O datid ce s-a obtinut stabilizarea
hemodinamica cu terapia i/v, tratamentul trebuie optimizat inainte de
externare.

Tabelul 19

Recomandari pentru evaluare la etapa de externare si supraveghere imediat
dupa externare a pacientilor internati cu ICA [8- Vataman E, 2023]

Recomandari Clasa™ | Nivelul”
Se recomanda ca pacientii internati pentru IC sa fie evaluati cu atentie pentru a I C
exclude semnele persistente de congestie inainte de externare si pentru a optimiza
tratamentul oral.

Se recomanda ca inainte de externare sa fie initiatd administrarea tratamentului I C
medical oral bazat pe dovezi al IC.
Se recomanda o vizita de control peste 1 - 2 saptamani dupa externare I C

pentru a evalua semnele de congestie, toleranta la medicamente si pentru a
incepe si/sau a mari dozele medicamentelor terapiei bazate pe dovezi.

Administrarea carboximaltozei ferice trebuie luata in considerare pentru Ila B
tratamentul deficitului de fier, definit atunci cand: feritina serica <100 ng/mL sau
feritina serica este 100 - 299 ng/mL cu TSAT <20%, pentru a imbunatati
simptomele si pentru a reduce rata de re-internari

Noti: * = clasa de recomandiri; ® = nivelul de evidentd. IC — insuficienta cardiacd; TSAT — saturatia transferinei.

VIII.1  Optimizarea tratamentului insuficientei cardiace acute
are trei scopuri importante: eliminarea congestiei, tratamentul comorbiditatilor
care au impact asupra evolutiei dupd externare si reinceperea terapiei
medicamentoase optim cu beneficiu pentru evolutia ulterioara.

Dozele pot fi crescute Tnainte de externare si/sau precoce dupa
externare. Desi exista numeroase motive pentru respitalizare, probabil cel
mai frecvent dintre acestea este neandeplinireacriteriilor pentru externare.
Acestea ar trebui sa includa stabilitatea cel putin 24 ore a echilibrului
hidric, a presiunii sangvine si a functiei renale sub tratament cu regimul
terapeutic oral planificat pentru utilizare la domiciliu.

VIII.2 Prognosticul pacientilor cu insuficientd cardiaca acuta.
Tn ciuda numeroaselor progrese recente in ceea ce priveste evaluarea si
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tratamentul IC, dezvoltarea IC simptomatice incad Se asociaza cu un
prognostic rezervat. Desi prognosticul individual este dificil de prezis,
mortalitatea anuald la pacientii cu simptome in repaus (clasa IV NYHA)
este 30-70 %, iar la pacientii cu simptome aparute la un nivel moderat al
activitatii (clasa Il NYHA) este 5-10 %.

La externare managementul pacientului cu IC trebuie continuat cu
instructiunile: (Anexa 6)

[55] educatia alimentara; supravegherea medicului de familie pentru
evaluarea posibilelor interactiuni daunatoare intre diferite medicamente, de
a sugera alternative la medicamentele existente moderne, (cum ar fi
inhibitorii cotransportatorului de sodiu-glucoza-2 la pacientii cu ICsi
diabet zaharat); ruda sau un asistent social este esential pentru a ajuta
pacientul si furnizorul sa navigheze prin multitudinea de bariere financiare
si logistice pentru a oferi optiuni mai bune pentrusanatatea medicala,
mintald si financiara.

Prognosticul ICA depinde de 4 parametri: caracteristicile clinice la
internare, substratul cardiovascular, comorbiditatile noncardiace si
terapiile instituite.

Studiile in care au fost inrolati pacienti din comunitate au aratat ca
decesul survine Tn 30- 40 % dintre cazuri in primul an de la diagnosticare si
n 60 -70 % dintre cazuri in 5 ani, predominantdin cauza agravarii IC sau a
unui eveniment acut (de obicei, aritmie ventriculari). Rata de respitalizare:
[6] 20 % in primele 30 zile, 30 % la 60-90 zile, 43,9 % in primul an.
Mortalitatea intraspitaliceasca constitue de la 3,8-7,7 % ajungand pana la
20 % la cei ce asociaza functie renaldalterata, TA |, varsta >75 ani, iar rata
mortalitatii post-externare atinge la 60-90 zile ~ 5-15 % iar la 1 an ~ 17,4 %.
Prognosticul SC este conditionat de mai multi factori: starea de baza care
precipitaprogresia in SC, FR detinuti de pacient, severitatea tulburarilor
hemodinamice si aparitia complicatiilor in timpul tratamentului ICA.
Pentru a evalua gravitatea evolutiei si prognosticului pacientilor cu SC, se
ia in consideratie faptul ca SC se dezvolta la 8 % dintre pacientii spitalizati
cu STEMI, cu o rata a mortalitatii de 50-60 % in decurs de 30 zile si are un
prognostic nefavorabil,in special la varstnici [53, 56]. n studiul GUSTO 1
au fost identificate urmatoarele corelatii cu mortalitate mai mare in randul
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pacientilor cu SC: varsta inaintatd, prezenta IMA anterior, semne de
hipoperfuzie, inclusiv pielea rece si transpirata, statusul mental alterat si
oliguria [57]. SC este asociat cu leziuni mai severe ale arterelor
coronariene, 53 % dintre pacientii din studiul SHOCK suferind de boala
arteriald coronariana cu afectare tricoronariand si 16 % cu afectarea
predominantaa arterei coronariene stangi [58]. Rata mortalitatii in SC este
semnificativ mai mare atunci cand leziunea vinovata este localizata in
artera coronariana principald stanga sau in grefa venei safene,comparativ
cu cele cu leziuni situate Tn artera circumflexa, descendenta anterioara
stanga sau cu cele din artera coronariana dreapta [59]. Printre cauzele SC
post IMA, ruptura de sept ventricularare o rata de mortalitate ridicata
(87,3 %) [60]. Prognosticul este dictat de suprafata de miocard afectata si
capacitatea de reperfuzie ischemica a miocardului, cu cat ischemia este
restabilitd mai prompt, cu atat sansele sunt mai benefice si rata de deces mai
mica [2]. Predictorii EcoCG beneficipentru o rata scazuta a mortalitatii la
pacientii cu SC sunt considerati FEVS pastratd si regurgitari mitrale
minore. Conform literaturii contemporane, singura modalitate de a preveni
SC si de a imbunatati prognosticul, este terapia precoce de revascularizare,
in special prin PCI, care a ardtat 0 imbunatatire globala a indicatorilor
ecocardiografici [2, 61, 62].

TESTE DE EVALUARE: (Raspuns corect: 1, mai multe sau toate).
1. Insuficienta cardiacia acuta un sindrom clinic complex cauzat de:
a. afectarea structurala
b. afectarea functionala
C. incapacitatea miocardului de a genera suficient oxigen
d. incapacitatea miocardului de a genera suficient substante nutritive
€. cresterea presiunii de umplere a camerelor cordului
Raspuns corect: a, b, ¢, d, e.
2. Numiti datele din registrele europene si SUA in epidemiologia ICA:
a. varsta medie <70 ani
b. fara istoric de IC
C. 50 % cu fractie de ejectie (FE) redusa si 50 % cu FE pastrata
d. Etiologia ischemica este cea mai frecventa Raspuns corect: ¢, d.
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3. Factorii cauzali ai insuficientei cardiace acute:
a. SCA
b. varsta <50 ani
C. anomalii legate de sarcina si peripartum Raspuns corect: a, b.
4. Clasificarea ICA in dependenti de afectarea ventriculara:
a. insuficienta cardiaca cronica exacerbare
b. insuficientd cardiaca acutd de novo
C. ICA de ventricul stang
d. insuficienta cardiacd peripartum
Raspuns corect: .
5. Tn dependenti de manifestrile clinice si riaspuns la tratament ICA
poate fi clasificata:
a. ICA de ventricul stang
b. ICA de ventricul drept
C. ICA globala
d. ICA de novo
Raspuns corect: d.
6. Din fenotipurile clinice ale pacientilor cu ICA internati prevaleaza:
a. EPA
b. ICA decompensata
C. ICA dreapta
d. socul cardiogen
Réspuns corect: b
7. Clasificarea ICA Killip se utilizeaza la pacientii:
a. culCC
b. cu ICAde VS
C. culCAde VD
d. cu ICA globala
€. cu cardiopatii
f. cu IMA
Rispuns corect: f.
8. Clasificarea ICA dupai Stevenson clasa 111:
a. uscat
b. cald
C. rece
d. umed Rispuns: a, C.
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9. Clasificarea ICA dupai Stevenson clasa I1V:
uscat
. umed
normal
. cald
rece Raspuns: b, e.
10. Clasmcarea ICA dupa Forrester-Diamond-Swan clasa I:
a. PCP <18 mmHgb PCP >18 mmHg
c. Cl >2,2 I/min/m?
d. CI>2,2 I/min/m?
e. PCP <18 mmHg
f. Cl1 <2,2 I/min/m? Raspuns: a, C.
11. Clasificarea ICA dupa Forrester-Diamond-Swan clasa 1V:
a. PCP <18 mmHgb PCP >18 mmHg
c. Cl >2,2 I/min/m?
d. CI>2,2 I/min/m?
e. PCP <18 mmHg
f. Cl1 <2,2 I/min/m? Raspuns: b, f.
12. Simptomele de congestie Tn ICA:
a. dispnee de efort b dispnee de repaos
c. tuse
d. discomfort abdominal Raspuns: a, b, c, d.
13. Simptomele de hipoperfuzie in ICA:
a. status mental nealteratb bradicardie
C. presincopa
d. fatigabilitate Raspuns: c, d.
14. Teste diagnostic la pacientii cu IC acuti/exacerbate:
a. ECG
b. scintigrafia renala
. Ecocardiografia
d. Radiografia toracica
€. peptidele natriuretice
f. lactatul
g. fierul seric
Raspuns: a, ¢, d, e, f, g.
15. Nivelurile serice ale PN care sustin ICA:

D0 T
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16.

17.

18.

19.

20.

a. BNP (pg/ml) <100

b. BNP (pg/ml) >100

C. NT-proBNP (pg/ml) <300

d. NT-proBNP (pg/ml) >300 Raspuns: b, d.
Cauzele cardiace a nivelurilor crescute de PN:
a. SCA

b. disfunctia renala

c. BPCO

d. bolile pericardului

e. embolismul pulmonar Raspuns: a, c, d, e.
Cauzele non-cardiace a nivelurilor crescute de PN:
a. IMA

b. BCVA

C. Anemia severa

d. cardioversia electrica Raspuns: b, c.
Cauzele nivelurilor scizute de PN:

a. SCA

b. obezitatea

C. cetoacidoza diabetica

d. varsta Tnaintatd Raspuns: b.
Componentele transportului de oxigen:
DC

. leucocitele

. hemoglobina

. Sa02

PaO2

PvO2

g. PvO2

Raspuns: a, ¢, d, e.

DC este rezultatul interactiunii componentelor:
a. presarcind

b. postsarcina

C. contractilitate

d. frecventa contractiilor cardiace

€

f

D OO0 o

. frecventa respiratorie
. Raspuns: a, b, ¢, d.
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21.

22.

23.

24.

25.

Formele de prezentare clinica a ICA conform ESC 2021:

a. ICA decompensata

b. EPA

C. ICA hipertensiva

d. Insuficienta ventriculard dreapta izolata

e. SC

Raspuns: a, b, d, e.

Monitorizarea hemodinamici avansata presupune:

evaluarea presarcinii

. evaluarea postsarcinii

evaluarea contractilitatii miocardice

. raspunsului la terapia lichidiana si ,,excesului” volemic
. titrarea vasopresorilor

Raspuns a,b,cde.

Monitorizarea hemodinamici avansati necesita:

a. Radiografia toracica

b. cateterizarea unei artere centrale

C. intubarea endotraheala

d. EcoCG

e. ECG

f. cateterizarea unei vene centrale

Raspuns: b, f.

oo oo

@

Ventilatia noninvaziva este o metodi de ventilatie mecanica in ICA:

. CU detresa respiratorie

. Cu presiune pozitiva

. Cu presiune negativa

. reduce necesitatea de intubatie endotraheala

. creste necesitatea de intubatie endotraheala
cu EPA

0. la pacienti necooperanti

Raspuns: a, b, d, f.

Indicatii pentru intubatia endotraheala:

a. stopul cardiac sau respirator

b. ameliorarea starii mentale modificate

C. inrautatirea progresiva a starii mentale modificate

d. hipoxemie (PaO2 <50 mmHg)

D o0 T
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e. acidoza hipercapnica (PaCO2 >50 mmHg si pH <7,35)
f. agitatie sau intoleranta la ventilatia noninvaziva
Raspuns: a, ¢, d, e, f.
26. Tratamentul medicamentos specific in ICA:
a. diuretice
b. b-blocatele
C. vasodilatatoarele
d. agenti inotropi
€. vitaminele
f. vasopresoarele
g. hemostaticele
h. anticoagulantele
i. opioidele
Raspuns: a, ¢, d, f, h, i.
27. Suportul circulator mecanic in ICA are scopul de:
. mentinere a perfuziei tisulare
. corijarea acidozei
. corijarea insuficientei poliorganice
. punte catre recuperare
. punte catre transplant cardiac
. corijare a insuficientei respiratorii acute
Raspuns a,b,cde.
28. Indicatiile transplantului cardiac:
boala arteriala periferica sau cerebrovasculara severa
. infectii active
IC avansata
. abuz de alcool
. abuz de droguri
Raspuns C.

= D® O O T ®

P o0 o

CAZURI CLINICE:

Caz clinic nr.1

Pacienta de 68 ani, pensionra, a fost spitalizatd cu AMU in UPU cu
urmatoarele acuze: dispnee, fatigabilitate, dureri precordiale cu caracter
constrictiv, care iradiau in miina stanga si se intensificau la efort minimal.

Din anamneza: Acuzele mentionate au aparut periodic pe parcursul
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ultimilor 7 ani, dispneea, sindromul algic s-a accentuat ultimile 3 zile.

Examen obiectiv: Tip constitutional hiperstenic, supraponderal (IMC
27,8). Tegumentele pal- roze, edeme gambiene. Tn pulmoni murmur
vezicular aspru. Zgomotele cordului aritmice, atenuatein toate punctele de
auscultatie cu FCC 95-150 b/min, TA 100/60 mmHg. Abdomenul moale
indolor, marit in volum din contul tesutului adipos, circumferinta
abdominala - 98 cm. Mictiile siscaun N.

Investigatii paraclinice

Datele de laborator: Marcherii injuriei miociate si IC:
glucoza (4,1-5,9 mmol/l) — 12 mmol/l Tnl (<0,5 ng/ml) — 24,48 ng/nl,
fibrinogen (2-4) — 4,1 ¢/l CK-MB (0-24%) — 34 %
colesterol (<5 mmol/l) — 6,6 mmol/l LDG (200-470%) — 753%

HDL (<1 mmol/l) - 0,99 NT-proBNP (<300) — 8340 pg/ml
LDL (<3 mmol/l) - 3,51 Analiza generalia sdngelui:
trigliceridele (0,2-1,7 mmol/l) - 2.0 mmoll  Hemoglobina (120-160) — 110 g/1
protrombina (90-105%) — 100% Eritrocite (4-5x10'2) — 2,9x10'2 /1
K (3,5-5,3 mmol/l)- 4.2 mmol/l Leucocitele (4-9x10° ) — 7,6x10%/1
Na (135-145 mmol/l) — 137 mmol/l VSH (2-10 mm/h) — 16 mm/h

Echilibrul acido bazic:

pH (5.35-7.45) — 7,24

pCO, (3545) — 20,5

PO, (s0-110) — 80 mmHg

HCO; (2226)— 21,0 mmol/l

BE (:2.2) —-9.8 mmol/l

SO: (os-mo) - 87%

PO, (A-a) (T) (520 (6-70) cu Fio221(100) %) — 65,4 mmHg
pO,/Fi0; 00— 1,6 mm Hg/%
An Gap (8-16) — 19,1 mmol/L
lactat (<15) — 3,8 mmol/l

Fi0, — 50%
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INVESTIGATII INSTRUMENTALE:

Figura 1. Ro-grafia cutiei toracice: Dilatarea cordului, congestiei pulmonara
severd cu debutde edem pulmonar.

Figura 2. ECG: ritm -fibrilatie atriala cu FCC- 95-150 b/min, AE-deviata spre
stanga, supradenivelare a ST cu supradenivelare ST
si formarea undei Q din V1-V6.
Strategia diagnostica
1. Formularea si argumentarea diagnosticului prezumtiv.
2. Investigatii de laborator cu argumentarea necesitatii efectuarii
acestora.
3. Descrierea electrocardiogramei.
4. Descrierea R-grafiei cutiei toracice.
5. Investigatii instrumentale cu argumentarea necesitatii efectuarii
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acestora: EcoCG, coronaroangiografia.

6. Monitorizarea hemodinamica avansatd (minim invaziva cu PiCCO)
pentru aprecierea gravitatii statutului hemodinamic si perfuziei tisulare.

7. Diagnosticul final.

Strategia terapeuticd

1. Tactica curativa, medicamentoasa specifica in ICA.

2. Tratamentul medicamentos intensiv, prompt in dependenta de para-
metrii oferiti de PiCCO: titrarea fluidelor, dozelor de agenti inovasopresori,
vazsodilatatoare, diureticelor, corijarea EAB si disfunctiilor poliorganice.

3. Terapie avansata de substitutie: suportul ventilator, suport circu-
lator mecanic, terapie de substitutie renala si resuscitare cardio-pulmonara
in dependenta de evolutia starii pacientului critic cu ICA.

Réaspuns:

Diagnosticul prezumtiv se stabileste in baza datelor clinice si
paraclinice.

Prezenta durerilor retrosternale cu caracter constrictiv, care iradiaza
in miina stanga si dispneei la efort fizic, fatigabilitatii, cresterea markerilor
miocardici specifici (Tnl-24,48 ng/nl siNT-proBNP-600 pg/nm), modi-
ficarile ECG detectate la spitalizare, sunt in favoarea insuficienteicardiace
acute, provocate de un IMA.

Urmatorii pasi in managementul pacientului critic cu ICA se
bazeaza pe investigatii instrumentale aditionale care includ Ecocardio-
grafia, care permite detectarea zonei de hipokinezie, akinezie, dimensiunile
cavitatilor, FE, starea aparatului valvular si complicatiile aparente; corona-
roangiografia (figura 3) ce detrcteaza leziunile aterosclerotice coronariene,
initiind tratamentul interventional tintit.

Ecocardiografia:

Ao 18 (18-24) mm

AS (42 mm) 43x54x49 mm

DTS (25-41 mm) - 34 mm, DTD (35-56 mm) - 52 mm

VTD (53-156 ml) - 131 ml, VTS (23-76 mm) - 46 ml, FE - 28%
SIV (6-11 mm) - 12.5mm, PPVS (6-11 mm) - 12mm,

VD (32/39 mm) - 31 mm, AD (<40 mm) - 36 mm.

Doppler EcoCG: RegurgitarecaVM gr. 11,

VT gr. I, VAp gr. I , PSAP (<25 mmHg) - 38 mmHg

Concluzie: Induratia aortei accendente, VM si VAo. Dilatarea moderata a AS,

AD. Hipokinezia muschiului peretelui anteroseptal, tuturor segmentelor apicale
a apexului VS fara ecogenitate crescuta. Functia de pompa a VS este redusa.
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Figura 3. Coronaroanglograﬁa Leziuni tricoronariene: stenozare pe LAD
99 %, Cx80 % si 50 % pe RCA. Tentativa de revascularizare si angioplastie
fara succes.

Peste 3 ore de tratament in RTI starea pacietei s-a agravat dezvoltand
dreglari de ritm severe (TV, urmata de FV, figura 4), soc cardiogen cu
hemodinamica sever redusa, detresd respiratorie, disfunctie multipld de
organe cu scor APACHE II 33p., rata mortalitatii constituind 78,6 %,
scorul CardShock 6p., RM-77 %).

A fost initiatd resuscitarea pacientei cu masaj indirect al cordului,
defibrilare cu aparat bifazic cu 270 J de 3 ori, intubarea pacientului si
conectare la RM artificiala. Resuscitarea cardiopulmonara timp de 35 min
Cu succes a continuat cu Noradrenalina (1-0,5 mcg/kg/min), antiaritmice,
anticoagulante, corijarea EAB si gazos, continuarea analgeziei cu morfina
(2-4 mg/h)s1 sedarea titrata cu dlazepam in dozele de 0,25 mcg/kg/h

o .\J .

Figura 4. Monltor ECG la agravarea starii: Fluter-fibrilatie ventrlculara.
Tahicardieventriculara

S-a instalat monitorizarea hemodinamica minim invaziva cu PiCCO
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(figura 5), pentru determinarea parametrilor hemodinamici si alegerea
corecta a tratamentului intensiv adecvat (vazopresori, inotropi, corectia
medicatiei volemice, etc.). Din considerentele nereusitei revascularizarii
coronariene prin PCI, apoi cu fibrinolitice (adresare tardiva) se
decideadministrarea Levosimendanului (la a 3 zi de tratament in RTI), in
prealabil administrandNorepinefrina, pana la obtinerea TAM 75 mmHg.
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Figura 5. Indicii oferiti de PiCCO initial, in dinamica

Tn tabelele 1-6 sunt elucidati parametrii de laborator si parametrii
hemodinamici oferiti deEcoCG si PiCCO.

Tabelul 1

Parametrii hemodinamici non nvazivi pana si dupa Levosimendan

Indicii Péni la Initierea cu la24h [la48h [la72h
Levosimendan | Levosimendan

PS (mmHg) 74 95 100 105 115
PD (mmHg) 48 75 75 75 80
PAM (mmHg) [58 82 84 85 92
FCC (b/min) 87 99 90 92 88
PVC (mmHg) {13 12 10 9 7
FE (EcoCG) (%)] 28 40
PSAP 31 28
(EcoCG)(mmH)

99



Parametrii EcoCG n dinamica

Tabelul 2

Indicii Péni la Levosimendan Dupi Levosimendan
AS 45x55%x52 mm 45 x52x49 mm
DTS 52 mm 49 mm

DTD 63 mm 63 mm

VTD 203 ml 201 ml

VTS 136 ml 113 ml

FE 28 % 40 %

SIvV 10 mm 10mm

PPVS 10 mm 9 mm

VD 24 mm 24mm

AD 37 mm 36 mm
Insuficienta VM | 1

Insuficienta VTS I 1

Insuficienta VAp || |

PSAP 31 mmHg. 28 mmHg.
Modificari de Hipochinezie anteroseptala,

cinetica VS achinezie apiala a VS

Tabelul 3

Parametrii oferiti de PiCCO pe durata administririi Levosimendanului

Indicii/zile 1 zi dim/seara |2zi dim/seara |3zi dim/seara|4 zi dim/seara
PCCI (I/min/m?) 1,39-1,9 1,76-1,94 2,35-2,4 2.42-2,45
DC (I/min/) 2,36-2,89 3,06-3,25 4,2-45 4,72-4.9
SVI (ml/m?) 20-21 25-24 35-36 36-40
GEDI (ml/m?) 457-480 500-520 680-718 718-732
SVRI (dyn/sec/m 5219-4800 |4343-3109 |3000-2890 |2380-2200
5/m2)

GEF (%) 19-20 20-21 25-28 30-35

CPI (W/m?) 0,2-0,2 0,3-0,3 0,4-0,4 0,5-0,6
ELWI (ml/kg) 12-9 8-7 6-7 6-5
Simpatomimetice

(mcg/kg/min) 0,15-0,11 0,10-0,08 0,07-0,06  |0,05-0,03
Noradrenalina, - - 0,05 0,1-0,2
Levosimendan
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Tabelul 4

Parametrii EAB pe durata administririi Levosimendanului

Indicii/Zile 1lzi 2zi 3zi 4 zi dim/seara
dim/seara|dim/seara |dim/seara
pH 7,24-7,31 |7,54-7,55 7,52-7,43 |7,45-7,38
Pa0O2 (mmHg) 80-994 [108-110  |106-104  |107-100
PaCO2 (mm Hg) 54,5-43,9 |34,5-39 33,8-34,4 |43,3-31,4
BE (mmol/l) 9831 (2318 1,4-2,5 0,5-(-1,3)
Sa02 (%) 87-94 4 95,6-98,4 97,4-98,9 198,4-97,8
SvO2 (%) 60,9-79,5 |76-80,9 78,6-77,4 |74,3-76,6
pO2 /Fi02 (mmHg/%) 1,6-1,98 [2,16-275 [2,65-2,60 [3,56-3,33
AnGap (mmol/l) 19,1-13,1 |13-12 12-9 9-7
Lactat (mmol/l) 3,8-34 2,6-2,4 2,3-2,2 2,1-18
ParametriiRM |RM PSIMV NIV PSV NIV PSV  |Masca
FiO2 (%) 50-50 50-40 40-40 30-25
PEEP (mbar) |6 5 4 Canuli cu
oxigen
I.E 1:15 1:15 1:2
PS (mbar) 18 18 16
Tabelul 5
Marcherii biochimici pe durata administrarii Levosimendanului
1zi 2zi 3zi 4zi
NT-proBNP (pg/ml) 600 550 400 180
K seric (mmol/l) 3,9-4,2 3,8-4,3 [3,5-36 [3,5-3,7
Glucoza (mmol/l) 13,1- 10,2 ]9-8.1 8.2-76 [8-7.2
Urea (mmol/l) 18,8 10 8,9 7,6
Creatinina ( mmol/l) 220 118 115 110
Tabelul 6
Parametrii perfuziei tisulare
1zi dim-seara | 2zi dim-seara 3zi dim-seara |4zi dim-seara
Ca02 (mi/dl) 14,77-15,6 |16,8-17,2 16,8-17,9 18,2-19
CvO2 (ml/dI) 10,4-9,8 11,6-11,9 12-12,8 12,9-13
DO2 (ml/minut) [347-451 514-559 706-806 859-931
VO2 (ml/minut) [102-168 159-172 201-230 250-294
ERO2 ml/minut)|29-37 31-30 28-28 29-31
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Moartea clinica cu resuscitare cardiopulmonara timp de 35 de minute
a contribuit la dezvoltarea sindromului de detresa respiratorie, MODS.
Acest fapt ne-a impus sd efectuam terapia intensiva prin ventilatie
mecanicd, corijarea parametrilor sub controlulul echilibrului acido-bazicsi
a gazelor sanguine. Titrarea simpatomimeticelor si a inovazodilatatorului
(Levosimendan) sub controlul hemodinamicii centrale a permis sa
ajungem la tinte hemodinamice: variabilitatea volumului sistolic a crescut
de la 20 la 40 ml/m? fractia de ejectie globala a crescut de la 19 % la 35 %.
Indecele cardiac s-a majorat de la 1,39 pana la 2,45 I/min/m? DC cu crestere
de la 2,36 1a 4,9 I/min , rezistenta vasculara vadit a cedat de la 5219 1a 2200
(dyn/sec/m=>/m?) iar ELWI de la 12 ml/kg s-a ameliorat la 5,0 ml/kg.
Corectia perfuziei zilnice, si administrarea diureticilor a condus la reglarea
apei extravasculare pulmonare. Tn ziua 5-a de tratament starea generald cu
dinamica vadita: ameliorarea statusului clinic, paraclinic, mental si
hemodinamic cu scor APACHE 11 9p., rata mortalitatii constituind 9,9 %,
scorul CardShock 3p., RM- 8,7 %.

Rezultatul final: rezultatele investigatiilor de laborator si instrumen-
tate au fost in favoarea instaldrii infarctului miocardic acut circular-apical
complicat cu soc cardiogen, care a condus la stop cardiac urmat de
resuscitare cardiopulmonara.

Tratamentul intensiv a inclusmonitorizarea hemodinamicii minim
invazive cu PiCCO, care ne-aoferit parametrii debitului cardiac si volu-
metrici, administrarea corecta a tratamentului cu vasopresori, inovasodi-
latatori, administrarea volumului infuzional si corectiei lichidului extravas-
cular pulmonar. Resuscitarea cardio-pulmonard urmata de administrarii

Levosimendanului la pacientul cu IMA complicat cu ICA (SC) a
condus la cresterea FE, volumului bataie, majorarea Cl si scaderea
semnificativd a RSVR ce a influientat pozitiv pronosticul.

Caz clinic nr.2

Pacienta 24 ani, a fost spitalizatd in mod urgent cu AMU in UPU cu
urmatoarele acuze: palpitatii cardiace, dispnee, sldbiciune generald, cefalee,
sindrom convulsiv, hemipareza pe stanga, dereglare de cunostinta-sopor.

Din anamneza: Acuzele sus-numite au aparut de aproximativ 7 zile
in urma, dispneea sipalpitatiile cardiace s-au accentuat pe parcursul
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ultimilor 2 zile, iar dereglarea de cunostinta si hemipareza pe stanga au
aparut 3 ore in urma. Se afla Tn perioada peripartum, aldpteaza copil de 3
luni. Graviditatea si nasterea a decurs fard particularititi. Anamneza
heredocolaterala neagravata. Date obiective: Tegumentele sunt palide,
curate, turgescenta venelor jugulare, edeme pe gambe. Tipul constitu-
tional- normostenic, normoponderal (IMC=21,56). In pulmoni murmur
vezicular aspru, diminuata bilateral, FR-22 r/min, FiO,-21 %, SpO,-94 %.
Zgomotele cordului ritmice, suflusistolic la apex, FCC-140/min, TA-
112/68 mmHg. Abdomenul moale indolor. Mictiile indolore. Scaun N.
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Figura 1. ECG la internare si in dinamici: ritm sinusal cu FCC 150b/min,
AE verticald, lipsa cresterii undei R din V1-VG6.

Figura 4. Ro-grafia cutiei toracice: Cateter venos central in proiectia venei
cavei superioare pe dreapta cu capatul distal. Desenul pulmonar accentuat din
contul componentului bronho-vascular.Opacitate difuza, neomogena, relative
simetricd a cdmpurilor pulmonare. Hilii pulmonari- opacitati, sinusurile pleurale
costo-diafragmale libere bilateral. Cupola diafragmalé-netd, clara, situata la
coasta VII. Cordul usor marit in dimensiuni.
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Raspuns:

Diagnosticul prezumtiv: Prezenta dispneei la efort, palpitatiilor
cardiace, fatigabilitatii, turgescentei venelor jugulare, edemelor gambiene,
tahicardiei (FCC-140/min), s/d convulsiv, alterarea statutului mental
(sopor), hemipareza pe stanga la o pacienta peripartum sunt in favoareaunei
Insuficiente cardiace acutad de novo sau Boala cerebrovasculara acuta.

Tactica ulterioara a managementului pacientului cu ICA se bazeaza
pe investigatii aditionale de laborator si instrumentale care ne vor ajuta
n stabilirea diagnosticului final.

Investigatii de laborator aditionale: Pentru confirmarea diagnos-
ticului vor fi efectuate analizelespecifice (NT-proBNP, d-dimeri, protrom-
bina, INR), unde vom determina cresterea nivelelor NT-proBNP- markerul
ICA, D-dimerilor- markerul sindromului tromboembolic.

La pacienta data am detectat o crestere vaditia a NT-proBNP-1800
ng/ml si d-dimerilor pana la 12,0 pg/ml.

Investigatii instrumentale aditionale la pacienta cu ICA am inclus:
EcoCG (figura 2), care permite detectarea zonei de hipokinezie, akinezie,
dimensiunile cavitatilor, FE, starea aparatului valvular si complicatiile
aparente; CT cerebral, pentru concretizarea complicatiilor tromboembolice
(figura 3); EEG computerizata sa USG dopler pentru determinarea ritmurilor
cerebrale, prezenta fluxului cerebral si mortii cerebrale (figura 4).

s 4 , x i
T g . ¥ .‘;, i,

Figura 2. ECoCG: A. Scadere difuzi a contractilitatii miocardului VS. Akinezia peretelui
SIV, antero-septal, apexului VS, apexului VD. FE VS ~30%. B. Tn cavitatea VS tromb
parietal apical fixat cu dimensiunile de 30x16 mm; in cavitatea VD mase trombotice
flotante 25x15 mm, 10x12mm. Insuficienta VM gr.II-1I, VT gr. lI-11l, VAP gr. I.; semne
de HTP; ichid pleural bilateral Tncantitati mici.
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2.zi. Zona hipodensa masiva fronto-parieto-temporala pe dreapta cu dimensiuni
10,5x6,0x7,5 cmcu deplasarea structurilor cerebrale de la linia mediana spre stdnga cu
pana la 0,8 cm; zona hipodensa parlet00001p1tala pe stdnga cu dimensiuni 4,1x2,0x2,4 cm.

3.zi. Zona hipodensa masiva fronto-parieto-temporo-occipital pe dreapta pe o arie de
dimensiuni 13,5x8,5x7,6 cm, cu stergerea santurilor intergirale si deplasarea structurilor
cerebrale de la linia mediana spre stinga cu pana la 0,95 cm. Zona hipodensa fronto-
parieto-temporo-occipitald pe stanga cu dimensiuni 8,5x8,6x4,8cm, cu tractia cornului
posterior VLS.

4.zi. Angiografie cerebrala prin CT: Zona hipodensa masiva fronto-parieto-temporal pe
dreaptacu structura neomogena cu semne de transformare in hemoragie pe o arie ~ 3,8-3,4
cm, cu densitatea medie +46 UH, cu mass-efect asupra VLD si V3 cu deplasarea structurilor
cerebrale dela linia mediana spre stdnga cu pana la 0,9 cm.
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Postcontrast (60 sec): se determind contrastare in aa. temporarale superficiale
bilateral, contrastare moderata aa. carotide interne pe dreapta, pe stnga contrastare absenta
de la bifurcatie;aa. cerebrale medii; pe dreapta contrastare ramurilor M1, M2, partial M3,
pe stdnga nu se contrasteazi. VV. Cerebrale interne- necontrastate. In aa. cerebrale medii
(M4)- contrastare absentd. Vena jugulard Th 1/3 superioara bilateral cu trecerea in sinusul
sigmoid- nu este contrastata.

Figura 4. EEG computerizati (dinamica): Pe Tntreg parcursul traseului
EEG se inregistreazaritmul ,,Delta”; in dinamica se inregistreazalipsa activitatii
bioelectrice a creierului Tn toate derivatele, inclusiv lipsa reactiei la fono-, foto- si

dolorostimulare, ce e caracteristic ,,moarte cerebrala”.

USG dopler transcranian: Prin fereastra temporala stanga si dreapta
au fost evaluare aa. ACM st,ACA st, ACPst, ACMdr, ACAdr, ACPdr —
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lipsa fluxului sanguin. Prin fereastra suboccipitala au fost evaluate aa: AV
sm, Avdr si AB- lipsa fluxului sanguin. Concluzie: Examenul USG Dopler
transcranian a pus n evidenta lipsa fluxului sanguin cerebral in bazinele
carotidiene stang si dreptcat si in sistemul vertebro-bazilar.
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Figura 5. Monitorizarea pacientei, aflanduse la respiratie artificiali

Strategia diagnostica

1. Formularea si argumentarea diagnosticului prezumtiv.

2. Investigatii de laborator cu argumentarea necesitatii efectuarii
acestora.

3. Descrierea electrocardiogramei.

4. Descrierea Ecocardiografiei.

5. Investigatii instrumentale cu argumentarea necesitatii efectuarii
acestora.

6. Diagnosticul final.

Strategia terapeuticd

7. Tactica medicamentoasa specifica.

8. Tratament medicamentos si/sau chirurgical.

Diagnosticul final: rezultatele investigatiilor de laborator si instru-
mentate sunt in favoareasurvenirei unei ICA pe fondalul Cardiomiopatiei
peripartum, complicata cu sindrom tromboembolic cu formare de trombi
intracavitari Tn ambii ventriculi ulterior in arterele cerebraleevaluand cu
MODS si un prognostic rezervat.

Tratamentul include terapia specifica anticoagulante, diuretice,
antiaritmice, corijarea EAB si gazos, inovasodilatatori terapie de substi-
tutie pulmonara, tratament simptomatic.
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Sarcini pentru lucrul individual al studentului:

e Resuscitarea cardiopulmonara: ventilatia mecanica cu sacul
AMBU si cu aparatul de respiratie artificiala, masajul cardiac extern,
medicatia Tn resuscitarea cardiopulmonara sicerebrala.

e (Insusirea notiunii de ICA si aprecierea corecti a fenotipului.

e ECG: descrierea ritmului sinusal, disritmiilor, schimbarile acute si
cronice pe ECG.

e FEAB: notiune de acidoza, alcaloza metabolica si respiratorie in ICA.

e EcoCG: aprecierea parametrilor volumetrici, zonelor de afectare
(hipokinezie, akinezie,deschinezie), FE, complicatiilor mecanice (rupturi
de cordaje, cuspe etc).

e Descrierea aparatului PICCO si evaluarea parametrilor oferiti: DC,
GEDI, SVI, SVV,PPV, GEF, CPI, ELWI, PVPI, SVRI.

e Selectarea tratamentului specific a ICA: vasopresori, cardiotonice,
vasodilatatoare saudiuretice. Titrarea dozelor.

e Tipurile de respiratie: spontana si artificiala. Indicatii pentru
intubarea orotraheala apacientului critic.

e Terapia ICA refractare la tratament. Suportul circulator mecanic.
Transplantul cardiac.

e Defibrilarea si cardioversia.
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ANEXE:

Anexa 1.

Managementul ICA decompensate [8]
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Managementul EPA [8]

Anexa 2.
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Anexa 3.

Managementul I1C dreapti izolata [8]
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Managementul initial al ICA [8]

Anexa 4.

Managementul pacientilor cun suspiciune de insuficientd cardiaci acati

Faza urgenti
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Parametrii de performanta cardiaca [39]

Anexa 5.

Parametri (Abrevieri)

Definitii, formule

Valori normale

(unitati)
Contractilitatea inimii stangi 1200-1800
(dPmx) mmHg/sec
Fractia de ejectie globald (GEF) | GEF =4x SV / GEDVx100 |25-35 %
Fractia de ejectie a VD (RVEF) |FE = (VTDVD - VTSVD)/ |50-70 %
VTDVD x100
Fractia de ejectie a VS (LVEF) |FE = (VTDVS - 50-70 %
VTSVS)/VTDVS x100
Indicele functiei cardiace (CFI) |CFl = CO/GEDV 45-6,51/min
Indicele puterii cardiace (CIP) |CIP = MAP x CI x K 0,5-0,7 W/m?

The legend: K- the conversion factor = 0,0022
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Anexa 6.

Un model de ingrijire a pacientului cu IC [55]

Pacientul se afla in centrul cercului interior i poate primi servicii
ambulator, inclusiv monitorizare si ingrijire la domiciliu. Serviciile
suplimentare, inclusiv diete, asistentd sociala sifarmacie. Alte servicii,
inclusiv kinetoterapie si reabilitare cardiaca, pot fi utilizate in functie de
necesitati.
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